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Sumario

A Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC) é uma patologia que tem sido
considerada como sendo um problema de saude a nivel mundial devido a sua elevada
prevaléncia, morbilidade e mortalidade. A continua exposi¢édo aos varios fatores de risco

bem como as comorbilidades associadas estdo na base do desenvolvimento da doenca.

A DPOC apresenta um grande impacto a nivel social, fisico e psicoldgico desencadeando
deste modo, mudangas na qualidade de vida dos doentes. Esta revisao bibliografica visa
ilustrar os varios farmacos disponiveis no mercado para o tratamento da DPOC, bem
como apresentar novas estratégias e alternativas que tém vindo a surgir ao longo dos

tempos.

A cessacdo tabagica é a Unica medida que reduz efetivamente a progressdo da doenga e
aumenta a sobrevida dos doentes. A terapia farmacoldgica é capaz de reduzir os sintomas,
exacerbacdes e complicacdes da doenca. E capaz também de reduzir hospitalizacdes e

custos associados aos internamentos, bem como melhorar a qualidade de vida dos doentes.

A detecdo precoce da doenca e tratamento imediato das exacerbagfes sdo essenciais para

garantir os melhores resultados e para reduzir o impacto da DPOC na vida dos doentes.

Palavras-chave: Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica, tratamento da DPOC,

exacerbacdo na DPOC, tabagismo, fatores de risco, reabilitagdo pulmonar.
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Abstract

The Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) is a pathology which has been
regarded as a health issue worldwide due to its high prevalence, morbidity and mortality.
Continuous exposure to several risk factors as well as associated comorbidities are both

cause and reason for the development of the disease.

COPD has a major social, physical and psychological impact, triggering in this order,
changes in the quality of life of patients. This literature review aims to illustrate the
various pharmaceutical drugs available in the market for the treatment of COPD, as well

as to present new strategies and alternatives that have emerged over time.

Smoking cessation is the only step that effectively reduces disease progression and
improves patient’s health quality. Pharmacological therapy is able to reduce symptoms,
complications and exacerbation of the disease. It is also able to reduce going to the
hospital and associated costs with hospitalizations and improves the quality of life of the

patients.

Early detection of the disease and prompt treatment of exacerbations are essential to

ensure the best results and to reduce the impact of COPD on patients' lives.

Keywords: Chronic Obstructive Pulmonary Disease, COPD treatment, exacerbations in

COPD, smoking, risk factors, pulmonary rehabilitation.
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l. Introducéo

As primeiras definicbes de Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC) foram
desenvolvidas pela American Thoracic Society e publicadas em 1962. Os conceitos de
DPOC evoluiram, desde entdo, com base no maior conhecimento da patogenia, evolucao

e prognostico da doenca.

A DPOC ¢é uma doenca respiratoria, caraterizada por obstru¢do do fluxo aéreo. Esta
obstrucdo é progressiva e parcialmente reversivel com inflamagdo cronica das vias
respiratorias e dos pulmdes, efeitos sistémicos e comorbilidades associadas (Decramer et
al., 2012). A inflamacédo é desencadeada pela inalacdo de gases toxicos e particulas

nocivas (Pauwels et al., 2001).

E uma doenga com repercussdo sistémica que pode ser prevenida e tratada, embora
continue a aumentar a nivel mundial. Este aumento deve-se a varios fatores de risco,
nomeadamente a inalacdo do fumo do cigarro que contém inimeras particulas nocivas e

gases toxicos e ao envelhecimento geral da populagédo (Horton, 2005).

A continua exposi¢cdo ao fumo do cigarro e outros poluentes ambientais causam a
obstrucdo do fluxo de ar com diferencas marcantes na resposta inflamatoria e podem
acelerar o envelhecimento do pulmdo ou agravar os eventos relacionados com o
envelhecimento pulmonar. Segundo Kirkwood, (2005), o envelhecimento resulta da
interacdo entre a leséo e a reparacao, como resultado da energia produzida pelo individuo

para manter a integridade orgéanica e proteger o ADN do stress oxidativo.

Esta doenca afeta milhGes de pessoas em todo o mundo, tendo uma elevada taxa de
morbilidade e mortalidade o que resulta num encargo econémico e social que é
substancial e crescente (Lopez et al., 2006); (Mathers and Loncar, 2006). A sua
prevaléncia, morbilidade e mortalidade variam de pais para pais. Nos Estados Unidos da
América (EUA), afeta cerca de 24 milhdes de americanos e resulta em cerca de 120.000
mortes por ano (Kochanek et al.,, 2011). Em Portugal, a prevaléncia relatada
anteriormente foi de 5,34%, com base num estudo realizado em 2002 (Cardoso et al.,
2013) .

A prevaléncia da DPOC tende a aumentar consoante a idade para valores acima de 10%

e isso verifica-se em individuos com idades superior a 40 anos (Chapman et al., 2006);
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(Schirnhofer et al., 2007). A prevaléncia também aumenta consoante a carga tabagica

tanto no sexo masculino como no feminino.

A insuficiéncia respiratoria € indicada como sendo a maior causa de morte em doentes
com DPOC grave (Sin et al., 2006). A organizacdo mundial da saide (OMS) prevé que a
DPOC se tornara na terceira maior causa de morte e incapacidade no mundo até 2030
(World Health Organization, 2011).

Os principais objetivos no tratamento da DPOC incluem a avaliagdo, acompanhamento,
reducdo dos fatores de risco, prevencao e tratamento das exacerbagdes agudas e gestao
de comorbilidade associadas. Até a data, as unicas medidas que reduzem a mortalidade
sdo a cessacao do tabagismo e o uso de oxigénio suplementar em casos de hipoxemia
grave (Anthonisen et al., 2005); (Kim et al., 2008).

Neste trabalho sera feita a caraterizacdo da DPOC como sendo um importante problema
de salde que cresce rapidamente, e apresentar uma abordagem sistematica para o
diagndstico e tratamento dos varios estadios da doenca com base nas novas estratégias e
alternativas de farmacos disponiveis no mercado. Sera feita também uma avaliacéo sobre

os fatores de risco, epidemiologia, diagndstico e comorbilidades associadas.

A revisdo bibliografica foi efetuada mediante pesquisa em motores de busca como o
Pubmed, Google Scholar, revistas online, Medline e Science Direct. Foi realizada uma
pesquisa de artigos cientificos, pesquisa em livros de Fisiologia e Patologia, livros de
medicina interna na biblioteca da Faculdade de Ciéncias da Saude da Universidade

Fernando Pessoa e pesquisas em documentos online sobre as GOLD Guidelines.
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1. Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica - Abordagem ao tema

2.1. Definicao

A DPOC é uma doenca inflamatéria de longa duragcdo que afeta os brénquios e o0s
pulmdes. E caraterizada por um estreitamento/obstrucéo persistente e progressiva das vias
aéreas devido a uma inflamacéo crénica dessas vias associada a exposicao a particulas ou
gases nocivos. O tabagismo é o maior fator etiolégico da doenca e responsavel por 85-
90% dos casos de DPOC (Lyngso et al., 2010). As exacerbacOes e comorbilidades

contribuem para a gravidade da doenca.

Algumas comorbilidades mais comummente encontradas em doentes com DPOC séo:

o

f L

Figura 1: Comorbilidades respiratérias mais comuns em doentes com DPOC Adaptado
de (Chatila et al., 2008); (Divo et al., 2012).

A DPOC é um termo geral aplicado a um grupo inespecifico de doengas cronicas que
englobam a bronquite obstrutiva cronica e o enfisema pulmonar. O enfisema consiste na
distensdo exagerada do tecido pulmonar com lesdes irreversiveis dos alvéolos e dos
septos alveolares. A distensdo provoca a diminuicao da superficie para as trocas gasosas
e da area de vascularizagdo pulmonar o que leva ao aumento da pressdo na circulagao

pulmonar - Cor pulmonale crénico.
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Em doentes jovens que ndo apresentam fatores de risco, pode existir uma deficiéncia
genética da enzima alfa -1-antitripsina, responsavel pela destruicdo do tecido pulmonar.

Nos idosos o tecido pulmonar perde a sua elasticidade.

Segundo a OMS a bronquite cronica é definida clinicamente como a presenca de tosse
com hipersecrecao crénica de muco na maioria dos dias, durante no minimo trés meses
seguidos em dois anos consecutivos. A hipersecre¢do crénica de muco esta associada a
hipertrofia das glandulas mucosas. Este excesso de muco nas vias aéreas leva a um

acréscimo da resisténcia e a obstrucdo das mesmas.

Figura 2: Hiperplasia das glandulas mucosas - Bronquite cronica e Enfisema. Fonte:

Medifit Biologicals. [Em linha]. Disponivel em: <http://medifitbiologicals.com/chronic-

obstructive-pulmonary-disease/> [Consultado em: 5/01/2016].

A DPOC é caraterizada por tosse cronica, hipersecre¢cdo de muco, dispneia durante
esforcos em fumadores e ndo fumadores e consequentemente reducdo progressiva do
fluxo expiratorio. A hipoxemia cronica verificada na DPOC pode conduzir a hipertenséo
pulmonar que consiste numa pressado arterial pulmonar média superior a 25 mmHg em

repouso ou durante o exercicio.


http://medifitbiologicals.com/
http://medifitbiologicals.com/chronic-obstructive-pulmonary-disease/
http://medifitbiologicals.com/chronic-obstructive-pulmonary-disease/

Abordagem terapéutica da DPOC: nova estratégia

2.2. Anatomia e Fisiologia do Sistema Respiratorio

O conhecimento preciso da anatomia e fisiologia do trato respiratorio é importante ndo

sO na area de pneumologia, mas também em anestesiologia e cuidados intensivos.

O aparelho respiratorio tem como principal funcdo a ventilacdo e a respiracdo. A
ventilacdo consiste no movimento de entrada e saida de ar dos pulmdes. Por sua vez, a
respiracdo é o processo de difusdo dos gases nos capilares pulmonares. E um processo
complexo que compreende a captacdo de oxigénio (O-) para nutrir os diversos tecidos do

corpo e a eliminacdo de didxido de carbono (COz) resultante do metabolismo celular.

O sistema respiratorio é constituido em termos anatomicos pelos pulmdes, onde se
encontram localizadas as principais estruturas implicadas nas trocas gasosas e pelas vias
aéreas superiores e inferiores. Ambas as vias sdo designadas de vias aéreas condutoras

(vias de passagem de ar para a regido pulmonar onde se processa a respiracao).

Vias aéreas superiores:

Nariz, boca, faringe (Nasofaringe, orofaringe, laringofaringe) e laringe.

Vias aéreas Inferiores:

Traqueia, brénquios, bronquiolos, pulmdes e alvéolos.

Sangue Arterial Sangue Venoso

Bronquiolo

Capilares

Pulmao D

Bronquiolos

Figura 3: Orgdos do sistema respiratorio humano. Cientic. [Em linha]. Disponivel em:

<http://www.cientic.com/portal/index.php?option=com content&view=article&id=226:

trocas-gasosas-nos-animais&catid=23:transformacao-e-utilizacao-de-energia-pelos-
sere&ltemid=87> [Consultado em: 7/01/2016].
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http://www.cientic.com/portal/index.php?option=com_content&view=article&id=226:trocas-gasosas-nos-animais&catid=23:transformacao-e-utilizacao-de-energia-pelos-sere&Itemid=87
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2.3. Epidemiologia da DPOC

A DPOC e uma patologia com elevada taxa de morbilidade e mortalidade em todo o
mundo (Mannino, 2002). No passado, estudos realizados, mostraram que a prevaléncia
da DPOC e mortalidade era maior nos homens do que em mulheres (Mannino et al., 2002).
A prevaléncia na populacdo em geral tem vindo a aumentar abruptamente. Varios estudos
mostraram que existe uma elevada prevaléncia da DPOC entre pessoas com um nivel

socioecondmico inferior e em pessoas com histdria de baixo peso & nascenca.

A ansiedade e depressdo sao comorbilidades comuns na DPOC com enorme

variabilidade nos dados de prevaléncia (Yohannes et al., 2010).

A DPOC tem elevado impacto na qualidade de vida dos doentes e € a quarta maior causa
de morte nos EUA em que a taxa de mortalidade continua a aumentar, bem como os

custos relacionados ao internamento e tratamento.

AFRD
AFRE
AMR A
AMR B
AMR D
EMR B
B evr s
] EURA
B EUR S
EURC
| SEARB
SEARD
L wrRA

WPREB | Total COND dwate ghobuadly: 24A0K0 :

Figura 4: Taxa de mortalidade por DPOC em diferentes partes do mundo. Adaptado de
(Lopez et al., 2006). A: Muito baixa mortalidade infantil e de adultos; B: Baixa
mortalidade infantil e de adultos; C: Baixa mortalidade infantil e elevada mortalidade de
adultos; D: Elevada mortalidade infantil e de adultos; E: Elevada mortalidade infantil e
mortalidade muito elevada em adultos. AFR: Africa; AMR: América; EMR:
Mediterraneo Oriental; EUR: Europa; SEAR: Sudeste da Asia; WPR: Pacifico Ocidental.
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Segundo a Direcdo Geral da Saude (DGS) e baseando-se no programa nacional para as
doencas respiratorias, foi possivel verificar que estas doengas constituem a terceira maior
causa de custos diretos relacionado com o internamento e tratamento associado (DGS,
2015).

350
305,47
300

250 243,04

213,05
200
15401 167,65
150
- I
0 -

D.S. Nervoso D. Respiratdrias D. Aparelho D. Digestivas D. Musculo
Cardiovascular Esqueléticas

Milhdes €
o w

w
o

Figura 5: Distribuicdo dos custos associados aos internamentos hospitalares (MilhGes de
Euros), por grandes categorias de diagndstico em Portugal continental (2014). Adaptado
de Instituto Nacional de Estatistica, I.P (INE, I.P), 2015.

Na figura a seguir € possivel constatar que a pneumonia constitui a principal causa de
mortalidade por patologia respiratoria em Portugal Continental, seguindo-se a DPOC e a

fibrose pulmonar.

0,95 0,04

1,56 / 0,01
7.51 b

Figura 6: Percentagem de Gbitos por patologia respiratoria em Portugal Continental, em
2013. Adaptado de Instituto Nacional de Estatistica, I.P (INE, I.P), 2015.

Il Pneumonias

M outras causas

. Brongquite, enfisema e outras doencas
pulmonares obstrutivas crénicas

46,52

. Fibrose pulmonar

M Hipertensdo pulmonar
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Os QALYS (anos de vida ajustados pela qualidade), permitem a comparacdo dos custos
e resultados de diferentes programas de salde. Representam alteracfes na mortalidade e
morbilidade sendo uma medida de utilidade em saude.

Embora os QALY sejam a medida mais popular e uma vez que a mortalidade oferece
uma perspetiva limitada sobre a carga humana de uma doenca, tornou-se necessario
encontrar outras medidas da incidéncia das doencas que sejam consistentes e mensuraveis

em todos os paises.

Os autores do Global Burden of Disease Study, criaram assim metodologias para estimar

a fracdo de mortalidade e incapacidade, atribuivel as principais doencas e lesdes usando
uma medida composta da carga de cada problema de satde conhecida como DALYS -
Disability-Adjusted Life Year: Anos de vida ajustados a incapacidade (Lopez et al.,
2006); (Murray and Lopez, 1997).

Os DALYS sdo a soma dos anos de vida perdidos devido a mortalidade prematura e anos
de vida vividos com incapacidade, ajustados para a gravidade da doenca. Em 1990, a
DPOC foi a décima segunda principal causa de DALY'S perdidos no mundo, responsavel
por 2,1% do total. De acordo com as projecdes, a DPOC sera a sétima principal causa de
DALYS perdidos em todo o mundo em 2030 (Mathers and Loncar, 2006).
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2.4. Patogenia e Fisiopatologia

A evolugdo da DPOC ocorre através de um processo inflamatério que envolve as vias
respiratdrias aéreas. O fumo do cigarro quando inalado mais a exposi¢do aos varios
fatores de risco provocam a ativacao dos macrofagos. Os macrdfagos ativados e as células
epiteliais iniciam uma resposta contra os agentes toxicos provenientes do fumo do cigarro,
produzindo mediadores quimiotaticos como a interleucina 8 (IL-8) e leucotrieno B4
(LTB4) que tém a funcdo de recrutar células inflamatorias para o local de inflamag&o, ou
seja, para os pulmdes. A producdo desses fatores quimiotaticos € dependente de
mediadores inflamat6rios como o fator de necrose tumoral-alfa (TNF-alfa), que tende a

aumentar a inflamac&o e contribuir com alguns efeitos sistémicos da doenca.

O fumo do cigarro e a exposicdo aos varios fatores de risco, inibem a acdo dos
antioxidantes o que resulta num aumento da carga de oxidantes inalados e de radicais
livres promovendo assim o aumento do stress oxidativo. Inibem também a acdo das
antiproteases que se traduz no aumento das proteases, nomeadamente no aumento da

elastase neutrofilica que contribui para o desenvolvimento de enfisema.

A inflamacdo cronica e o stress oxidativo sao carateristicas importantes na patogenese da
DPOC. O aumento do stress oxidativo em doentes com DPOC é o resultado de um
aumento da carga de oxidantes inalados (fumo do cigarro e outras particulas inaladas),
bem como o aumento da quantidade de espécies reativas de oxigénio (ROS) produzidos
por células inflamatorias, células imunes e células epiteliais das vias aéreas. O stress

oxidativo pode ser um mecanismo de amplificacdo importante na DPOC (Rahman, 2005) .

Saetta et al., (1998), referem que as principais células inflamatérias que medeiam a
inflamagdo na DPOC sdo os macrofagos, células dendriticas, neutrdfilos, eosindfilos e
linfocitos TCD8* citotoxicos. Essas células inflamatérias presentes na submucosa das
vias respiratérias dos doentes com DPOC, encontram-se aumentadas e algumas delas
estimulam a libertacdo de proteases (enzimas que destroem as proteinas das membranas
celulares) e oxidantes que danificam a matriz extracelular dos pulmdes, desregulam os
mecanismos normais de reparacdo pulmonar, inativam a alfa-1-antitripsina e promovem

a apoptose ou senescéncia das células pulmonares produtoras de matriz extracelular.
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Embora a presenca dos eosinofilos seja uma carateristica da asma, na exacerbacdo da
DPOC pode ocorrer um aumento do numero dessas células mediada pelo aumento de

citocinas, responsaveis pela migragdo dos eosinofilos e pela resposta inflamatoria.

As células T provenientes dos pulmdes de doentes com DPOC produzem citocinas que
estimulam a producdo de metaloproteinases da matriz (MMP) pelos macrofagos
(Grumelli et al., 2004).

Fumaca do cigarro
< ) + fatores de risco T
. £ Macréfagos ativados

———H20H
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Figura 7: Patogénese da DPOC. Adaptado de Senior, M. e Silverman, K., 2007.

Segundo Fabbri et al., (2003), embora a DPOC e a asma estejam associadas com a
inflamacéo cronica das vias respiratorias, existem diferencas nas células inflamatorias e
mediadores quimicos envolvidos, diferencas essas associadas ao efeito fisiologico,

sintomas e resposta a terapia.

A infecdo por HIV é capaz de acelerar o inicio de enfisema associada ao tabagismo
(Crothers et al., 2011). Os antioxidantes como por exemplo a N-acetilcisteina, nao
possuem poténcia suficiente para reduzir o stress oxidativo nos pulmdes, contudo, surgem
assim alguns farmacos em desenvolvimento como os novos analogos da glutationa e da
superdxido dismutase (sulforafano) e outras moléculas antienvelhecimento (resveratrol)

que sao capazes de controlar o stress oxidativo e reparar a molécula de ADN.
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2.5. Sinais e Sintomas

A DPOC ¢ caraterizada por tosse, producao excessiva de expetoracdo, dispneia cronica e
progressiva ao esforco (Kessler et al., 2011), em individuos fumadores e em néo
fumadores. Os sinais podem estar ausentes no estadio inicial da doenca. Nos estadios
mais avancados podem surgir cianose das extremidades, hepatomegalia, edema dos

membros inferiores e emagrecimento.

Os sintomas da DPOC tendem a piorar no inverno, sendo comum ocorrer duas ou mais
crises por ano. A exacerbacdo por DPOC é a principal causa de internamentos por
patologia respiratoria na Europa. Em Portugal é referido como sendo a segunda causa,

apos os internamentos por pneumonia (www.dpoc.pt/adpoc/).

Os doentes em estadio assintomatico ndo apresentam sinais ou sintomas da doenca, nem
manifestacdes radioldgicas ou eletrocardiograficas. Por isso, sintomas sugestivos de
DPOC em individuos expostos ao fumo do tabaco ou a outros fatores de risco devem ser
confirmados mediante a espirometria e outras avaliagcdes de diagndstico. Em doentes com
DPOC estabelecido, o nivel dos sintomas e a presenca de exacerbacGes deve ser avaliada

uma vez que estes sao usados para guiar o tratamento (GOLD, 2014).

A DPOC ¢é uma doenca progressiva e 0s sintomas tendem a agravar-se, especialmente se

0 doente continuar a fumar (Blinderman et al., 2009).

A terapia sintomética da DPOC inclui broncodilatadores inalados, teofilina, mucoliticos
e reabilitacdo pulmonar. Aos doentes que produzem grandes quantidades de expetoracédo

podem ser usados mucoliticos. Os sintomas mais comuns na DPOC sao:

Dispneia

E o sintoma mais incapacitante que domina o quadro clinico mediante a sua evoluggo. E
recomendado que sejam aplicadas escalas simples de quantificacdo da dispneia - Medical
Research Council (MRC). Muitos doentes com DPOC descrevem a dispneia como uma
sensacdo de maior esforco para respirar, sensacao de peso, cansaco e falta de ar (Simon
etal., 1990).
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Tosse

A tosse protege os pulmdes da lesdo e infecdo, por remover as secrecdes e as substancias

estranhas acumuladas nas grandes vias respiratorias bronquicas.

A tosse cronica, geralmente produtiva € o primeiro sintoma da DPOC a aparecer.
Inicialmente a tosse pode ser intermitente e posteriormente passa a estar presente muitas
vezes ao longo do dia (Burrows et al., 1965). A tosse tende a melhorar apds a cessacao
do tabagismo.

A hipersecrecdo de muco é uma carateristica da bronquite cronica e ndo esta propriamente
associada a limitacdo do fluxo aéreo. Nem todos os doentes com DPOC apresentam
hipersecrecdo de muco. A hipersecrecdo de muco pode estar relacionada com o aumento
do namero de células caliciformes e hipertrofia das glandulas submucosas em resposta a

irritacdo das vias aéreas pelo fumo do cigarro e outros agentes nocivos.

Expetoracdo

Normalmente é abundante durante a manhd e apresenta um aspeto claro. Um aumento do

volume e o aspeto purulento da expetoracdo sugerem um processo infecioso.

12
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2.6. Fatores de risco

A DPOC ¢ caraterizada por um FEV1 reduzido com taxa acelerada de declinio do FEV1
devido ao envelhecimento. A perda anual de FEV:i em individuos suscetiveis que
apresentam DPOC é de 50 a 100 ml por ano. Taxas de declinio superiores estdo associadas

a hipersecrecdo de muco.
li.vi.i. Tabagismo

O tabagismo € o fator de risco mais importante para o desenvolvimento da DPOC. O uso
do tabaco atingiu o seu pico na década de 1970 entre os homens e 1980 entre as mulheres
nos Estados Unidos da América e 0 seu consumo continua a aumentar a nivel mundial
(Mackay and Amos, 2003).

Murray and Lopez (1997), referem que as mulheres podem ser mais suscetiveis ao fumo
do tabaco e com isso desenvolver DPOC mais cedo ainda que com menor exposi¢do aos
fatores de risco. Esta teoria tende a ser controversa, porque alguns estudos afirmam que
varias décadas apds a ocorréncia do aumento das taxas de tabagismo entre as mulheres, a

incidéncia de DPOC na populagdo feminina comegou a subir rapidamente.

A inalacdo do fumo do cigarro é responsavel por causar inflamacdo pulmonar, levando a
obstrucdo dos brénquios e a destruicao dos alvéolos pulmonares (estruturas responsaveis
pelas trocas gasosas). Os dados mais recentes apontam que 20-50% dos fumadores tém
ou podem vir a ter DPOC. A prevaléncia da DPOC mostra uma relacdo de dose-resposta

com o0 numero de anos e de magos de cigarros consumidos (www.dpoc.pt/dpoc/).

Cerca de 90% de todos os doentes com DPOC sdo fumadores ou ex-fumadores. Estudos
experimentais mostraram que o tabagismo prolongado compromete 0s movimentos
ciliares do epitélio respiratorio, inibe a funcdo dos macrofagos alveolares e gera

hipertrofia e hiperplasia das glandulas secretoras de muco.

O fumo do cigarro também € responsavel por inibir as antiproteases e induzir os

leucocitos polimorfonucleares a libertarem enzimas proteoliticas.
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ii.vi.ii. Exposicéo ocupacional e exposicdo ndo-ocupacional

As taxas de mortalidade por doencas respiratorias cronicas sdo mais elevados em
individuos que desempenham certas atividades industriais como por exemplo: extracdo
de carvdo e metais pesados, agricultura (poeiras organicas, fumo da lenha) e outras

industrias de produtos quimicos (Diaz-Guzman et al., 2012).

A exposi¢do ocupacional, incluindo poeiras organicas, agentes quimicos e fumos, sdo um
fator de risco para a DPOC (Trupin et al., 2003); (Hnizdo et al., 2004).

Cerca de 3 milhdes de pessoas no mundo utilizam biomassa e carvdo como principal fonte
de energia para cozinhar, para aquecimento e outras necessidades domésticas, por isso a
populagdo em risco em todo o mundo é bastante elevada (Orozco-Levi et al., 2006);
(Torres-Duque et al., 2008).

Uma ventilacéo eficiente, fogbes de cozinha ndo poluentes, utilizacdo de condutas de ar

sdo fundamentais e devem ser recomendadas (Romieu et al., 2009); (Liu et al., 2007).

A American Thoracic Society, concluiu que a exposic¢do ocupacional € responsavel por
cerca de 10 a 20% dos sintomas da DPOC (Balmes et al., 2003).

ii.vi.iii. Idade, Sexo, e Raca

A DPOC tem elevada prevaléncia no sexo masculino, nomeadamente em individuos com
idades avancgadas. Estudos realizados revelam que existe elevada mortalidade por DPOC
na racga caucasiana. Embora a prevaléncia da DPOC seja maior entre a populacdo branca
residente nos Estados Unidos e na Europa, verificou-se um aumento drastico nas taxas de
DPOC nas populages asiaticas e africanas. Este aumento estd associado ao aumento do

consumo de tabaco nestas regides (Hurd, 2000).
ii.vi.iv. InfecOes respiratdrias na infancia

As infegOes bacterianas e virais sdo uma das principais causas de exacerbacdo aguda na
DPOC e contribuem para o desenvolvimento e progresséo da doenca (Wedzicha and
Donaldson, 2003).
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Doentes com DPOC sdo mais suscetiveis a infe¢Ges do trato respiratorio e ha uma elevada
taxa de morbilidade e mortalidade associada durante as epidemias de gripe (Speizer and
Tager, 1979).

Uma historia de infecdo respiratoria grave na infancia tem sido associada a reducdo da
funcdo pulmonar e aumento dos sintomas respiratorios na idade adulta (Barker et al.,
1991); (de Marco et al., 2011).

ii.vi.v. Estatuto socioeconémico baixo

A pobreza € considerada um fator de risco para a DPOC. O risco de desenvolver DPOC

estad inversamente relacionado com o nivel socioecondmico (Prescott et al., 1999).
ii.vi.vi. Fatores genéticos

A genética desempenha um papel importante no desenvolvimento da DPOC. Uma
deficiéncia hereditaria de alfa-1-antitripsina € responsavel por cerca de 1 % de todos 0s
doentes com diagndstico clinico de DPOC, sendo mais comum em individuos jovens com
enfisema grave. Trata-se de uma glicoproteina circulante produzida no figado, inibidora
de vérias proteases como a elastase, tripsina, quimiotripsina, trombina e varias proteases
bacterianas. Esta glicoproteina é responsavel por 90 % da atividade antiproteinase no
sangue. No pulméo desempenha a funcao de ser um inibidor da elastase de neutrofilos,
enzima que digere a elastina e outros componentes estruturais dos septos alveolares
levando a destruicdo do parénquima pulmonar, o que limita o fluxo de ar nos pulmaes.
Uma deficiéncia de alfa-1-antitripsina leva a rutura da elastina e ao desenvolvimento de

enfisema.
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2.7. Diagndstico

O diagndstico da DPOC € baseado numa histdria de exposicdo relevante e deve ser
efetuado em qualquer doente que apresente sintomas de dispneia, tosse cronica com
producdo excessiva de muco e uma histdria de exposicéo a fatores de risco para a doenga
(Zwar et al., 2011).

Durante o diagndstico a espirometria deve ser realizada com teste de broncodilatac&o.
Um doente tem o diagnostico de DPOC se apresentar obstrucao do fluxo aéreo indicada
por uma razdo FEV1/FVC <0,70 ap6s broncodilatacdo (GOLD, 2014).

ii.vii.i. Exame fisico

O exame fisico no doente com DPOC ndo apresenta carateristicas especificas. As
observacbes sdo muito mais qualitativas que quantitativas e complementam um
diagnostico que se baseia muito mais na historia e na espirometria do que em dados de
exame fisico. Os sinais fisicos de limitacdo do fluxo aéreo geralmente ndo estdo presentes
até que ocorram danos significativos da funcdo pulmonar (Kesten and Chapman, 1993);
(Loveridge et al., 1986).

Varios sinais fisicos podem estar presentes em doentes com DPOC, mas a auséncia destes

ndo exclui o diagndstico.

ii.vii.ii. Radiografia do Tdrax

O diagnostico da DPOC néo pode ser baseado no raio-X do térax, mas este deve ser feito
de modo a excluir outras doengas como o cancro pulmonar, tuberculose, pneumonia,

insuficiéncia cardiaca e doencas pleurais.

Nao existem exames de sangue especificos para o diagnostico de DPOC, mas alguns
testes podem ser utilizados para excluir outras doencas e avaliar se existe infecdo e
insuficiéncia respiratoria durante as exacerbacoes agudas. Por vezes é necessario realizar
exames de sangue (gasometria arterial) para medir o pH e a quantidade de oxigénio e de
diéxido de carbono no sangue se a saturacdo periférica for inferior a 92% (Kelly et al.,

2001) e hemograma.
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ii.vii.iv. Cultura bacteriana da expetoracao

A cultura bacteriana ndo é atil em doentes com DPOC estavel. Se a DPOC for
diagnosticada em individuos com idade inferior a 45 anos ou com uma histéria baixa de
tabagismo, niveis sericos de alfa-1-antitripsina devem ser medidos para excluir a sua

deficiéncia. Esta recomendacéo pode ser diferente das outras orientagcdes (GOLD, 2014).

ii.vii.v. Diagnostico diferencial

A DPOC e a Asma sdo as principais doencas respiratorias obstrutivas cronicas que
envolvem a inflamacédo das vias aéreas subjacente (Hogg, 2004); (Tillie-Leblond et al.,
2005). Na DPOC a limitacdo do fluxo aéreo ndo é totalmente reversivel. Na asma essa

limitacédo é reversivel.

O diagnostico diferencial inclui a asma, bronquite cronica, infeces das vias aéreas

inferiores (incluindo a tuberculose), cancro do pulméo e doencas cardiacas.

A tuberculose é considerada como sendo um fator de risco para a DPOC (Lam et al.,
2010); (Menezes et al., 2007). Além disso, a tuberculose € um diagnéstico diferencial
para DPOC e uma possivel comorbilidade (Menezes et al., 2007); (Jordan et al., 2010).

Um problema de diagnostico comum consiste na distincdo de asma e DPOC. Estas
doencas sdo frequentemente tratadas com a mesma medicacdo, mas diferem na patologia
de base, etiologia e progndéstico. A DPOC e a asma sao frequentemente encontradas no

mesmo individuo.
ii.vii.vi. Espirometria p6s broncodilatadora

A espirometria é bastante recomendada para todos os individuos sintomaticos,
especialmente em individuos com uma exposicao de risco a longo prazo. A medicao do
fluxo expiratdrio maximo por si s6 ndo pode ser utilizada de forma fiavel como o Unico
teste de diagnostico, apesar de apresentar uma boa sensibilidade é pouco especifico
(Jackson and Hubbard, 2003).

E um exame indolor e ndo invasivo realizado para medir a velocidade e o volume do ar
que entra e sai dos pulmdes, ou seja, 0 volume de ar que € inspirado e expirado durante

um intervalo de tempo determinado.
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Os espirogramas sdo utilizados para produzir graficos fluxo-volume da inspiracéo e
expiracdo que possam ser utilizados para avaliar a doenga pulmonar obstrutiva. Os
resultados podem ser utilizados para calcular a FEV: (volume expiratorio
forcado/méaximo no 1° segundo) e FVC (capacidade vital forcada/ quantidade total de ar
que pode ser exalado). Se a razéo entre a FEV1 para FVVC for inferior a 0.70% indica que

estamos perante uma doenga obstrutiva significativa (GOLD, 2014).

> Normal

Voume, Iters

Figura 8: Espirograma normal (Adaptado de GOLD, 2016). Disponivel em

www.dpoc.pt/guidelines
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Figura 9: Espirograma de um doente com doenca obstrutiva. H4 uma diminuicdo da
FEV: e FVC. Adaptado de GOLD, 2016. Disponivel em www.dpoc.pt/guidelines
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ii.vii.vii. Classificacdo da Gravidade

A gravidade da DPOC é avaliada com base no grau de obstrugdo das vias aéreas,

sintomas, exacerbagdes e comorbilidade. A gravidade da obstrucdo do fluxo de ar é

determinada pela magnitude da diminuigdo do FEV1. A nova classificagdo proposta pelo

Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) é apresentada a seguir:

Tabela 1: Classificacdo da DPOC pela gravidade (GOLD). Adaptado de (Petty, 2005).

0: Risco de

Espirometria
normal

FEVl/FVC270%

I: LEVE

FEV /FVC <70
%; FEV, >80 %

I1: Moderada
FEVl/FVC <70%;
FEVl <80%

I1l: Grave
FEV /FVC <70%;
FEV, < 30% do
previsto ou FEV,
<50%

IV: Muito grave
FEVl/FVC <70%;
FEV, <30 % do
previsto ou FEV,
<50%

0: Sintomas cronicos (Tosse, producao de expetoracao). Recomenda-se a cessacio tabagica,
vacinagao contra o virus influenza.

I: Com ou sem sintomas crénicos (tosse, produgdo de expetoragao, dispneia).
Limita¢do do fluxo aéreo leve a moderada. Usar broncodilatador de curta

duracao.

longa duragao.

II: Com ou sem sintomas cronicos. Limitagdo do fluxo
aéreo leve a moderada. Usar broncodilatador de longa
duragdo, reabilitagdo pulmonar.

III: Insuficiéncia respiratdria ou sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca direita. Limitagdo do
fluxo aéreo grave. Combinagdo de corticosterdides inalados e agonistas B -adrenérgicos de

IV: Insuficiéncia respiratoria cronica ou cor pulmonale. Limitacdo do fluxo aéreo muito grave.
Usar corticosterdides inalados/ agonistas B2-adrenérgicos de longa duragdo ou anticolinérgicos
de longa duracgdo; Oxigenoterapia; Tratamento cirdrgico.

Insuficiéncia Respiratoria = pressdo parcial de oxigénio arterial (PaO2) <8 kPa (60 mmHg)

com ou sem pressao parcial de CO2 arterial (PaCO2)> 6,7 kPa (50 mmHg).
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Esta classificacdo permite ao doente ter uma maior e melhor percecdo da gravidade da
doenca. Permite ainda, auxiliar os meédicos num melhor diagnéstico servindo de
referéncia para o tratamento, permite avaliar melhor a complexidade e o impacto da

doenca na vida do doente.

No passado, a DPOC era considerada como sendo uma doencga caraterizada apenas por
dispneia. A Modified British Medical Research Council (MMRC) desenvolveu
questionarios para avaliacdo dos sintomas, nomeadamente a dispneia e para saber como
0 mMMRC se relaciona com outras medidas do estado de satde, bem como prever o risco
de mortalidade futura (Bestall et al., 1999); (Nishimura et al., 2002).

Tabela 2: Modified British Medical Research Council (mMRC). Questionario para
avaliar a gravidade da falta de ar (Adaptado de GOLD, 2016).

Grau Grau de dispneia relacionada com as atividades
mMRC Grau 0 Tem falta de ar quando realiza exercicio intenso?
mMRC Grau 1 Tem falta de ar quando apressa o passo ou quando sobe
escadas?
mMRC Grau 2 Anda mais devagar do que outras pessoas da mesma idade

por causa da falta de ar ou precisa de parar para respirar
quando caminha no seu ritmo normal?

mMRC Grau 3 Precisa de parar para respirar depois de caminhar cerca de
100 metros ou apos alguns minutos em terreno plano?

mMRC Grau 4 Nao consegue sair de casa devido a falta de ar ou tem falta
de ar quando se veste ou despe?

Para melhor compreensdo do impacto da DPOC é feita uma avaliacdo combinada em que
sdo avaliados os sintomas do doente, a dispneia, avaliacdo espirométrica e o risco de
desenvolver exacerbagdes. E feito o teste de avaliagdo da DPOC (CAT), que é uma
medida unidimensional de 8 itens de comprometimento do estado de salde em doentes
com DPOC (Jones et al., 2009).

Este teste € projetado para medir o impacto da DPOC na vida de uma pessoa e como isso

muda ao longo do tempo. O CAT ¢ um teste simples e visa ajudar os profissionais de
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salude a melhorar a gestdo da DPOC de um doente e a obter o maximo beneficio do

tratamento ( www.catestonline.org/ ).

O CAT é recomendado como uma medida abrangente dos sintomas, mas na eventual
dificuldade de realizar um CAT recorre-se aos valores de mMRC que fornecem uma
avaliacdo do impacto da dispneia. Um CAT > 10 indica um elevado nivel de sintomas
(GOLD, 2016).

Primeiro é importante avaliar os sintomas baseando-se na escala CAT ou a dispneia
mediante o questionario mMRC e determinar a categoria em que o doente se encontra.
Doentes da categoria A apresentam um CAT <10 (poucos sintomas da doencga), um
mMRC 0-1 (menor falta de ar) e baixo risco de exacerbagdes por ano. Para o tratamento
é recomendado a cessacdo tabagica, atividade fisica e vacinagdo contra o virus da gripe
dependendo das diretrizes locais. Podem ser usados broncodilatadores de curta duragédo
conforme a necessidade devido o seu efeito sobre a funcdo pulmonar e sobre a dispneia
(Gagnon et al., 2012).

Os doentes da categoria B apresentam um CAT >10 (muitos sintomas), um mMRC > 2
(maior falta de ar) e baixo risco de exacerbacfes. Para o tratamento é recomendado a
cessacdo tabagica, atividade fisica e reabilitacdo pulmonar. Também sdo recomendados

broncodilatadores de longa duragéo (Barr et al., 2005); (Appleton et al., 2006).

Os doentes da categoria C apresentam um CAT <10 (poucos sintomas), um mMRC 0-1
(menor falta de ar) e mais de duas exacerbacdes por ano e necessitam de ser hospitalizados.
Para o tratamento sdo recomendados como primeira linha de escolha uma combinacéo de
corticosterdides inalados e agonistas Po-adrenérgicos de longa duragdo ou um
anticolinérgico de longa duracéo (Calverley et al., 2007); (Barr et al., 2005); (Tashkin et
al., 2008).

Os doentes da categoria D apresentam um CAT >10 (muitos sintomas), um mMRC > 2
(maior falta de ar) e elevado risco de exacerbac6es (mais de duas exacerbagdes por ano)
e necessitam de ser hospitalizados. Para o tratamento sdo usados corticosterdides
inalados/ agonistas Pz-adrenérgicos de longa dura¢do ou anticolinérgicos de longa
duracdo (GOLD, 2016).
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Essas conclusdes foram feitas, baseando-se na espirometria, no estadio da doenca, na
quantidade de exacerbacGes apresentadas pelos doentes nos Gltimos 12 meses e em
historias de hospitalizacdo (GOLD, 2016).

4 =2
= or
&= =1 leading
: C D | tws
3 admission —_
3 3
£ 3
2 = :E
= 2B S
= g =
H 1 (not leading =
EE 2 to hospital L.E,
g admission)
= A B
=
1 0
CAT < 10 CAT =10
Symptoms
mMRC 0-1 mMRC = 2
Breathlessness
Patient Characteristics Spirometric Exacerbations CAT mMRC
Category Classification per year
A Low Risk, Less Symptoms GOLD 1-2 =1 =10 0-1
B Low Risk, More Symptoms GOLD 1-2 1 z10 z2
C High Risk, Less Symptoms GOLD 3-4 =2 <10 0-1
D High Risk, More Symptoms GOLD 3-4 =2 z10 z2

Figura 10: Avaliacdo combinada da DPOC usando os sintomas do doente, falta de ar,

classificacdo espirométrica e risco de exacerbacdo. (Adaptado de GOLD, 2016).
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2.8. Exacerbacédo na DPOC

As exacerbacdes sdo definidas como episddios agudos de agravamento dos sintomas
respiratdrios que requerem uma mudanca na medicagdo ou hospitalizagdo caso a situagdo

seja grave (Rodriguez-Roisin, 2000); (Celli and Barnes, 2007).

Durante os episddios de exacerbacao a resposta inflamatdria nesses doentes pode ocorrer
de maneira diferente. Algumas exacerbagdes sdo desencadeadas por estimulos que podem
levar a producdo de elevadas quantidades de TNF-alfa que contribui para a caquexia e a
fraqueza que esses doentes apresentam. Os efeitos sistémicos dos mediadores
quimiotaticos durante a exacerbacdo podem contribuir para a depressdo, osteopenia e

retencdo hidrica, carateristicas que podem ser observadas em muitos doentes com DPOC.

As exacerbacbes normalmente sdo descritas como o agravamento de uma doenca estavel
caraterizada por aumento da dispneia, sibilos, tosse, aumento da viscosidade e puruléncia
da expetoracdo com agravamento da troca gasosa e das relacdes de ventilacdo-perfusao.

A medida que a DPOC avanca as exacerbagdes tornam-se mais intensas e mais frequentes.

A frequéncia das exacerbacGes tem sido associada a varios aspetos como a inflamacao
das vias respiratdrias devido a presenca de eosinofilos, infecGes virais, hipersecrecao de

muco e a colonizacédo bacteriana das vias aéreas inferiores (Seemungal et al., 2009).

A gravidade e frequéncia das exacerbagbes determinam o0 curso e
carga da doenca. Estas podem ser desencadeadas por infegcdes respiratorias de origem
bacteriana ou virica (Monso et al., 1999); (Sethi et al., 2004), poluicao do ar (Ling and
van Eeden, 2009), ndo adesdo a terapéutica regular, ou em um terco dos casos, pode ser

devido a causa desconhecida (Seemungal et al., 2009).

A prevencdo inclui a vacinagdo contra pneumococos e contra a gripe. Os doentes com
dispneia, expetoracdo aumentada ou purulenta usam antibiéticos para combater 0s

agentes patogénicos como Haemophlilus influenzae, Streptococcus pneumoniae.

As exacerbacfes conduzem a um rapido declinio da funcdo pulmonar e aumento da
mortalidade (Donaldson et al., 2002); (Kanner et al., 2001) (Seneff et al., 1995). A
prevencdo ou diminuicdo da sua gravidade é uma medida vital que deve ser adotada. As
diretrizes atuais sugerem o uso de corticosteroides inalatérios/agonistas > de longa

duracdo para doentes com DPOC grave, muito grave e exacerbac6es recorrentes.
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I11.  Evolucéo e prognostico

A DPOC consiste na lesdo inflamatéria das pequenas e grandes vias respiratorias com
perda da retragdo elastica decorrente da lesdo das estruturas alveolares. A perda
simultanea da retracdo elastica e 0 aumento da resisténcia das vias respiratorias reduzem
o fluxo expiratério (FEV1) que é o principal indicador da gravidade e do progndstico da

doenca.

Quando a retracdo elastica comeca a diminuir, a capacidade pulmonar total (CPT) e a

capacidade vital forcada (CVF) aumentam.

Doentes com DPOC muitas vezes apresentam um quadro de ansiedade e depressao que

contribuem para 0 mau progndstico da doenca.

Um bom prognostico depende do diagndstico precoce da doenca associado a um

tratamento adequado.
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V. Tratamento

O tratamento da DPOC tem como objetivo a prevencédo da progresséo da doenga, diminuir
os sintomas, melhorar a tolerancia ao exercicio, melhorar a qualidade de vida do doente
e prevencdo das exacerbac6es agudas reduzindo deste modo a mortalidade. Doentes num

estado avancado da doenca podem ser submetidos a transplante pulmonar (GOLD, 2016).

Tabela 3: Tratamento da DPOC (Adaptado de GOLD, 2016).

Tratamento ndo farmacologico Tratamento farmacoldgico
e Cessacdo tabagica e Broncodilatadores
e Atividade fisica e Agonistas B2-adrenérgicos
e Reabilitacdo pulmonar e Anticolinérgicos
e Aconselhamento nutricional e Metilxantinas
e Suporte ventilatorio e Terapia broncodilatadora combinada
Ventilagdo ndo invasiva e Anti-inflamatorios
Oxigenoterapia ¢ Inibidores da fosfodiesterases-4
e Tratamento cirdrgico e Terapia de reposicdo de alfa-
lantitripsina
e Vacinacao
e Antibi6ticos
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4.1. Nao farmacoldgico

iv.i.i. Cessacdo tabagica

O ato de parar de fumar deve ser encarado como a intervencao mais importante para todos
os doentes com DPOC que fumam, independentemente do nivel de gravidade da doenca
(GOLD, 2016). A cessacéo do tabaco reduz a progressao da doenca e aumenta a sobrevida
dos doentes. Uma sobrevida prolongada esta associada a taxas reduzidas de cancro e
doencas cardiovasculares, bem como a um valor elevado do FEV1 no primeiro ano apés

deixar de fumar.

Outras medidas consistem no aconselhamento médico, tratamentos de substituicdo da

nicotina e antidepressivos.

Em casos de dependéncia do tabaco é recomendada farmacoterapia de primeira linha
como: vareniclina, bupropiona, goma de nicotina, inalador de nicotina, adesivos de
nicotina. Pelo menos um desses medicamentos deve ser prescritos na auséncia de contra-

indicacdes (A clinical practice guideline for treating tobacco use and dependence, 2000).

iv.i.ii. Atividade fisica

O risco de inatividade fisica em doentes com DPOC é muito maior (Vorrink et al., 2011),
por isso é importante que estes doentes sejam aconselhados a fazer exercicio fisico de
modo a reduzir as comorbilidades associadas a DPOC. A atividade fisica reduz o risco de
mortalidade e hospitalizacdes. A inatividade fisica leva ao aumento da mortalidade
(Waschki et al., 2011); (Garcia-Aymerich et al., 2006).

iv.i.iii. Reabilitacdo pulmonar

A reabilitagdo pulmonar (RP) é definida como sendo um programa multiprofissional de
cuidados aos doentes com alteracBes respiratorias. E individualmente desenvolvido e
realizado para promover a autonomia e melhorar o desempenho fisico e social e a

qualidade de vida dos doentes.

Este programa é realizado por uma equipa de profissionais especializados e capacitados

no cuidado de portadores de doengas pulmonares cronicas em um centro ou unidade com
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recursos fisicos e materiais suficientes para o suporte dos doentes. Tem como objetivo
reduzir os sintomas, melhorar a qualidade de vida, aumentar a participacdo fisica e
emocional em atividades diarias (Nici et al., 2006); (Ries et al., 2007) e diminuir custos

nos cuidados de saude.

O tratamento com base na RP ndo muda a funcéo respiratoria, mas diminui as alteraces

musculares e reduz a sensac¢do de dispneia com os esforcos.

iv.i.iv. Aconselhamento nutricional

A nutricdo é extremamente importante para a recuperacdo quando aliada ao tratamento.
A desnutricdo afeta o bom funcionamento do sistema respiratorio por alterar a forca
muscular, 0 movimento ventilatério e por provocar uma diminuicdo da producdo de

surfatante por imunossupressao.

Em casos de DPOC grave ocorre diminuicdo do apetite, diminuicdo da ingestdo de
substratos energéticos e perda aumentada de massa magra (catabolismo), sendo por isso
que existe uma elevada incidéncia de casos de desnutricdo em doentes com DPOC. A
perda de peso reflete o catabolismo da massa muscular como também o consumo de

gordura, geralmente associado a insuficiente ingestdo de alimentos.

A desnutricdo pode ocorrer mesmo tendo uma adequada ingestdo proteica, glicidica e
lipidica. Isto ocorre, porque o aumento do trabalho respiratério nesses doentes pode
implicar um aumento de até dez vezes no gasto energético basal. O estado nutricional e a

perda involuntaria de peso deve ser avaliada.
iv.i.v. Suporte ventilatorio

A ventilagdo ndo invasiva é cada vez mais utilizada em doentes com DPOC muito grave.
A combinacdo da ventilacdo nédo invasiva com oxigenoterapia a longo prazo pode ter
utilidade em alguns doentes, nomeadamente em doentes com hipercapnia diurna. Esta
combinagdo pode melhorar a sobrevida, mas ndo melhora a qualidade de vida (McEvoy
et al., 2009).

A administracdo de oxigénio a longo prazo tem sido eficaz para aumentar a sobrevida dos

doentes com hipoxemia grave em repouso (Stoller et al., 2010).
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A terapia com oxigenio prolonga a vida dos doentes com hipoxemia diurna em repouso,
diminuindo a progresséo da doenca. A oxigenoterapia é usada para melhorar os sintomas
e corrigir a saturagéo arterial de oxigénio (SaOz) que deve ser mantida > 90% ou PaO2 >
60 mmHg. Doentes com valores abaixo dos descritos devem receber oxigénio para elevar
os valores de modo a ajustar a dose para manter a saturacdo arterial de oxigénio durante

0 sono e a vigilia normal, bem como em repouso.

O oxigenio é fornecido frequentemente através de uma canula nasal com uma taxa de 2 a
5 I/minutos. Apods iniciada a administracdo de oxigénio, torna-se importante verificar a
gasometria arterial 30 a 60 minutos depois, de modo a garantir a oxigenacéo satisfatoria

sem retencgdo de didxido de carbono ou acidose (Celli et al., 2004).

A oxigenoterapia alivia a hipoxia tecidual associada & DPOC e reduz os sintomas de
dispneia, tanto em individuos normais e naqueles com DPOC grave (Chronos et al.,
1988) ; (Swinburn et al., 1991).

E importante referir que a terapia com oxigénio pode provocar o agravamento da
hipercapnia em doentes suscetiveis. Em 1949 alguns casos publicados mostraram que
administracdes de altas concentracdes de oxigénio conduziu a alteracdes neuroldgicas
incluindo coma e aumento da pressao intracraniana em doentes com cor pulmonale
(Davies and Mackinnon, 1949).

iv.i.vi. Tratamento Cirurgico

Em doentes com DPOC muito grave, o transplante de pulméo tem sido a melhor opcao
para melhorar a qualidade de vida e capacidade funcional (Stehlik et al., 2010); (Trulock,
1997).

As complicagdes mais comuns observadas em doentes com DPOC apds o transplante para
além da mortalidade po6s-operatéria, sdo a rejeicdo aguda, bronquiolite obliterante,
infecdes oportunistas (infecbes viricas por citomegalovirus, infecbes flngicas ou

bacterianas) e doenca linfoproliferativa (Theodore and Lewiston, 1990).

O transplante de pulmao é limitado pela falta de dadores de 6rgéos e pelos custos elevados,

contudo pode recorrer-se a bulectomia e a cirurgia de reducdo de volume pulmonar.
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4.2. Farmacoldgico

iv.ii.i. Broncodilatadores

Consistem na principal opcao terapéutica da DPOC, uma vez que a via inalatoria é a mais
utilizada e tem maior acdo local e menor efeito colateral sistémicos. Estes farmacos
melhoram a dispneia e a tolerancia ao exercicio, aumentam o fluxo aéreo e reduzem o
volume pulmonar expiratdrio final e o aprisionamento de ar em repouso e durante o

exercicio (Thomas et al., 2013).

Os broncodilatadores encontram-se disponiveis em inaladores pressurizados, inaladores

de p6 seco, nebulizadores e na forma oral.

Os broncodilatadores sdo administrados conforme a necessidade de cada doente de modo
a prevenir ou reduzir os sintomas (Chrystyn et al., 1988) ; (Vathenen et al., 1988).

iv.ii.i.i. Agonistas 2-adrenérgicos

A principal acéo dos agonistas 2-adrenérgicos é relaxar o musculo liso das vias aéreas e
estimular os recetores Po-adrenérgicos, o que resulta num aumenta do AMP ciclico e

antagonismo funcional a broncoconstri¢ao. Sao classificados em:

Adgonistas B2-adrenérgicos de curta duracdo:

Salbutamol/Albuterol, fenoterol, terbutalina. S&o usados como medicacéo de alivio
em doentes sintomaticos, independentemente do estadio da doenca. Produzem
broncodilatacdo significativa e possuem acdo eficaz de 4 a 6 horas (van Schayck et al.,
1991). Podem ser usados isoladamente ou de forma combinada com anticolinérgicos de

curta duracéo.
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Tabela 4: Broncodilatadores de curta duragdo mais utilizados no tratamento da DPOC
(Adaptado de Nery et al., 2006).

Curta Inalador Inalador Solucéo Oral Posologia e modo
duracéo pressurizado | de p6 seco para de administracéo
nebulizacéo
B2-adrenérgicos
Salbutamol
Aerojet 100 pg - - 2 mg/5 ml (X)
- - 2-4mg (C) |200-400 pg4a6h
Aerolin 100 pg - 5mg/ml [2mg/5ml(X)| 2-4mg4a6h
2-4mg (C) | 10-20 gotas 4 a 6h
Butovent } 200 pg - -
(Pulvinal)
Fenoterol
Berotec 100-200 pg - 5mg/ml | 2,5mg/ml (X) | 200pg4a6h
2,5mg (C) 2,5-5mg 8h
10-20 gotas 4 a 8h
Terbutalina
Brycanil 500 pg - 10 mg/ml | 0,3 mg/ml (X) 500 pg 6 h
2,5-5mg (C) 2,5-5mg 8h

4-10 gotas 4 a 8h
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Agonistas B2-adrenérgicos de longa duracao:

Salmeterol, Formoterol, Furoato de fluticasonatvilanterol. Podem ser usados
isoladamente ou de forma combinada com corticosteroides inalados nos estadios Il a V.
Possuem uma duracgédo de acdo de 12 ou mais horas e melhoraram significativamente o
volume do FEV: e volume pulmonar, melhoram a dispneia, a qualidade de vida
relacionada a salide e a taxa de exacerbacdo (Calverley et al., 2007); (Tashkin and Fabbri,

2010), mas néo tém efeito sobre a mortalidade e taxa de declinio da func&o pulmonar.

O furoato de fluticasona pertence ao grupo dos anti-inflamatérios e diminui a libertagcdo
das substancias envolvidas no processo inflamatorio ajudando a manter as vias

respiratdrias desobstruidas e permitindo que o doente respire com maior facilidade.

O vilanterol é um agonista B2-adrenérgicos de longa duracdo e 0 seu mecanismo consiste

em fixar-se nos recetores P> presentes nas células musculares de vérios orgdos. O
vilanterol quando inalado atinge os recetores nas vias respiratrias e ativa-0s. Esta
ativagdo faz com que os musculos das vias respiratorias relaxem, ajudando a manté-los
abertos e permitindo aos doentes respirarem melhor. O Salmeterol reduz a taxa de
hospitalizacdo (Calverley et al., 2007) .

Efeitos adversos:

Palpitagdes, irritabilidade, tremores das extremidades, hipocalemia (broncodilatadores de
curta duracdo) e alteracdo do sono (broncodilatadores de longa duracao).

Contra-indicacdes:

N&o apresentam contra-indicacdes absolutas, mas devem ser utilizados com precaucao

em doentes com historia clinica de taquiarritmias e doenga arterial coronaria.

Formas de apresentacdo:

Encontram-se disponiveis na forma de nebulizador pressurizados (spray), capsulas
inalatorias de po seco e solugdo para nebulizacdo. As formas orais (comprimido, xarope),
apresentam elevada incidéncia de efeitos adversos como taquicardia e tremor das

extremidades.
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Tabela 5: Broncodilatadores de longa duracdo mais utilizados no tratamento da DPOC

(Adaptado de Nery et al., 2006).

Longa duragéo Nome Inalador | Inalador de | Solucéo Posologia e
comercial | pressurizado pé seco para modo de
nebulizacdo | administracao
Salmeterol Serevent 25 ug 50 pg - 50 pg 12h
(Diskus)
Formoterol Formocaps - 12 ug - -
Foradil 12 mg 12 ug - 12 ug 12 h
(Aerolizer)
Fluir - 12 pg - -
Oxis - 6-12 ug - -
(Turbohaler)
Furoato de
Fluticasona-+vilanterol Elelll\é?ar\ i 92-22ug - 92-22 ug

\YATHNIR

Anticolinérgicos

Blogueiam o efeito da acetilcolina nos recetores muscarinicos (M1, M2 e M3)
antagonizando a contracdo do musculo liso brénquico. Sao classificados em:

Anticolinérgicos de curta duracio:

Brometo de ipratrépio, Brometo de oxitrépio. Sdo usados em monoterapia de alivio

ou em associagcdo com agonistas B2-adrenergicos de curta duracao.

Tabela 6: Anticolinérgicos de curta duracdo mais utilizados no tratamento da DPOC

(Adaptado de Nery et al., 2006).

Curta duracéo Nome Inalador |Inalador| Solucdo | Posologiae modo de
comercial | pressurizado| de pé para administragédo
seco | nebulizacéo
Anticolinérgicos
Ipratropio Atrovent 20 hg - 0,25 mg/ml 40pg4abh
20-40 gotas4 a6 h
Combinac6es
Salbutamol/ipratrépio | Combivent | 120/20 pug - - 240/40-480/801ug 6 h
Fenoterol/ipratropio | Duovent | 100/40 g - - -
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Anticolinérgicos de longa duracio:

Brometo de aclidinium, Glicopirrolato, Tiotropio. Sdo usados em doentes
sintométicos nos estadios 11l e IV. Tém um inicio de acdo em 30 a 60 minutos e uma

duracdo de 6 a 8 horas. O seu uso pode proporcionar melhorias a nivel do FEV1.

O brometo de aclidinium e o glicopirrolato tém sido utilizados para induzir a
broncodilatacdo, melhorar a funcdo pulmonar e a qualidade de vida dos doentes (Sims
and Panettieri, 2011); (Ulrik, 2012).

O Tiotrépio melhora a funcdo pulmonar, a qualidade de vida e reduz os sintomas de
exacerbac6es da DPOC (Karner et al., 2012).

Tabela 7: Anticolinérgicos de longa duracdo mais utilizados no tratamento da DPOC
(Adaptado de Nery et al., 2006).

Longa Nome Inalador Inalador | Solucdo |Oral | Posologiae
duragao comercial | pressurizado | de po para modo de
seco | nebulizacio administragéo

Anticolinérgicos

Tiotropio Spiriva - 18 ug - - 18 ug/dia
Brometo de - 375 ug - - 375 ug
aclidinium 2vezes/dia

Glicopirrolato 63 g - - 63 g
lvez/dia

Efeitos adversos:

Boca seca, visdo turva, nduseas, halito metalico e agravamento do angulo no glaucoma.

Contra-indicacdes:

Estdo contra-indicados ou devem ser usados com maior precau¢do nos doentes com

prostatismo e glaucoma.
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Formas de apresentacdo:

Nebulizadores pressurizados, capsulas inalatorias e gotas.
Iv.ii.i.ili.  Metilxantinas (Aminofilina e Teofilina)

Atuam como inibidores ndo seletivos da fosfodiesterases, levando a um aumento do AMP
ciclico na musculatura lisa das vias aéreas. Possuem agdo broncodilatadora fraca com
janela terapéutica estreita. A maior parte dos beneficios clinicos estdo relacionados com
0 aumento do impulso ventilatério, aumento da contratilidade diafragmatica e aumento
do débito cardiaco. A teofilina produz beneficios adicionais na capacidade de exercicio e
da qualidade de vida quando usada em combinagdo com agonistas P-adrenérgicos de

curta duracéo.

Metilxantinas sdo inibidores ndo especificos de todos os subconjuntos de enzimas

fosfodiesterases, o que explica a sua ampla gama de efeitos tdxicos.

Efeitos adversos:

Taquiarritmias, nduseas, vomitos, cefaleia, insonia, azia e convulsdes. O uso de xantinas
de libertacdo lenta diminui o risco de toxicidade. H4 também que ter em conta as
interacbes com outras substancias decorrente do aumento da depuracdo
(anticonvulsivantes, rifampicina, alcool) e da reducdo do metabolismo (eritromicina,

quinolonas, cimetidina).

Contra-indicacdes:

Nd&o usar em doentes com arritmias atriais ou ventriculares e em doentes com histéria de

convulsdes e intolerancia gastrica.

Formas de apresentacdo:

Oral
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Tabela 8: Metilxantinas mais utilizadas no tratamento da DPOC (Adaptado de Nery et

al., 2006).
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Nome comercial

Oral (dosagem)

Posologia e modo de
administracao

Metilxantinas

Aminofilina Aminofilina 100 - 200 mg (C) 12-15 mg/kg/dia 8h
240 mg/ml (X) -
Teofilina Talofilina 100, 200, 300 mg (C) 10-13 mg/kg/dia 12 h
(n&o fumadores)
Teolong 100, 200, 300 mg (C) | 15-20 mg/kg/dia 12h
(fumadores)
100 mg/15 ml (X) i}
Bamifilina Bamifix 300 - 600 mg 600-900 mg 12h

iv.ii.ii. Terapia broncodilatadora Combinada

Consiste na combinacdo de um corticosteroide inalado com um agonista B.-adrenérgico
de longa duragéo. Esta combinacao torna-se mais eficaz em melhorar a fungdo pulmonar
e 0 estado de salude do doente, reduzindo as exacerbacGes em doentes com DPOC

moderada e muito grave (Calverley et al., 2003); (Calverley et al., 2007).

Sendo a DPOC uma doenca inflamatéria cronica, é importante usar medicagdo com
potencial anti-inflamatdrio. Os anti-inflamatdrios sdo usados para reduzir a inflamagéo.
Devido ao risco de efeitos secundarios ndo devem ser usados de forma habitual. Sdo

classificados em:

Corticosteroides inalados:

Beclometasona, Budesonida, Fluticasona. Os corticosteroides inalados ndo melhoram
de forma significativa a funcdo pulmonar (ndo alteram a taxa de declinio do VEF1), mas

estudos referem que quando associado a um broncodilatador pode melhorar a fungéo
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pulmonar em doentes que apresentam associadamente carateristicas asmaticas e em
doentes num estado avancado da doenca. Sendo assim o tratamento regular com
corticosteroides inalados tende a melhorar os sintomas da doenca, a fun¢do pulmonar, a
qualidade de vida dos doentes e reduzir a frequéncia de exacerbacdes em doentes com
DPOC com um FEV1 <60% do previsto (Spencer et al., 2004); (Calverley et al., 2007).

Corticosteroides sistémicos:

Indicado em casos de exacerbagdes infeciosas e nao infeciosas.

Prednisona, Metilprednisolona.

Efeitos adversos:

Efeitos locais como candidiase oral, disfonia e hematomas cutaneos. Um efeito
secundario importante do tratamento a longo prazo da DPOC com corticosterdides
sistémicos € a miopatia esteroide que contribui para o enfraguecimento muscular e
insuficiéncia respiratoria em doentes com DPOC muito grave (Decramer et al., 1996);
(Decramer and Stas, 1992).

Contra-indicacdes:

Contra-indicado a individuos com hipersensibilidade aos componentes das formulas.

Formas de apresentacdo:

Sdo mais utilizados na forma de nebulizadores pressurizados e cépsulas inalatorias.

Podem ser combinados com broncodilatadores de curta ou longa duragéo.
iv.ii.iv. Inibidores da Fosfodiesterases-4

Roflumilaste. Nova opcdo terapéutica. Tém funcdo de reduzir a inflamacéo através da
inibicdo da enzima fosfodiesterases-4 e evita a degradagdo do AMP ciclico intracelular
(Fabbri et al., 2009); (Rabe, 2011). Reduz a atividade das células inflamatodrias, a

frequéncia e intensidade das exacerbagdes.

E um medicamento administrado por via oral uma vez por dia, sem actividade
broncodilatadora direta, embora tenha sido demonstrado que melhora a FEV1 em doentes
tratados com salmeterol e tiotropio (Fabbri et al., 2009).
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Roflumilaste reduz de 15-20% as exacerbacGes moderadas e graves resultantes do
tratamento com corticosterdides em doentes com bronquite cronica grave, DPOC muito
grave e uma histdria de exacerbagdes (Calverley et al., 2009).

Os inibidores da fosfodiesterase-4 devem ser utilizados em combinacao com pelo menos

um broncodilatador de longa duracéo.

Efeitos adversos:

Nauseas, diminuicdo do apetite, dor abdominal, diarreia, distdrbios do sono e dor de

cabeca.

Contra-indicacdes:

O controlo de peso durante o tratamento é recomendado e 0s doentes com baixo peso
devem evitar o tratamento com Roflumilaste uma vez que este influéncia a perda de peso.
(Chong et al., 2011); (Calverley et al., 2009).

Roflumilaste também deve ser usado com precaucdo em doentes com depressao e nao

deve ser administrado em conjunto com a teofilina.
iv.ii.v. Terapia de reposicdo de Alfa-1-antitripsina

Individuos com deficiéncia hereditaria grave de alfa-1-antitripsina e enfisema
estabelecido podem ser submetidos a terapia de reposicdo de alfa-1 antitripsina. Esta
terapia € muito cara, ndo esta disponivel na maioria dos paises e ndo é recomendada a

doentes com DPOC que ndo esteja relacionada a deficiéncia de alfa-1 antitripsina.

iv.ii.vi. Vacinacgdo

As infecBes respiratorias provocam o aparecimento das exacerbacGes da DPOC. A
vacinagdo contra o virus influenza é feita anualmente e diminui a incidéncia das doencas
respiratorias associadas a gripe em doentes com DPOC (Wongsurakiat et al., 2004);
(Nichol et al., 1994). A vacinacdo contra a gripe reduz as exacerbac¢es da DPOC (Poole
et al., 2006) . A vacinacdo anual contra a gripe € recomendada para todos os doentes com
DPOC.
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A vacinacdo contra 0 pneumococo (Pneumo 23 ® a cada 5 anos e Prevenar 13 de toma
unica), aparentemente reduz a pneumonia de origem pneumocdcica em doentes com
DPOC (Walters et al., 2010); (Alfageme et al., 2006).

iv.ii.vii. Antibi6ticos

Mais de metade das exacerbacOes agudas da DPOC sdo desencadeadas por infecoes
bacteriana causada por agentes patogénicos que colonizam o trato respiratério, tais como
0 Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae e Moraxella catarrhalis (Sethi,
1999).

O uso regular de macrolidos reduz as exacerbacdes da DPOC (Donath et al., 2013) , mas
0 uso generalizado deve ser contido devido ao aumento da resisténcia das bactérias aos
macroélidos. Por esta razéo, a terapia a longo prazo com compostos antimicrobianos deve

ser restrita em doentes que apresentam repetidas exacerbac6es que levam a hospitalizacéo.

Em alguns estudos profilaticos mais antigos, o uso continuo de antibidticos ndo mostrou

ter efeito sobre a frequéncia das exacerbagdes na DPOC (Francis et al., 1961).

Estudos atuais referem que existe uma populacdo especifica de portadores de DPOC
exacerbados que sdo muito beneficiados pelo uso de antimicrobianos. Esta populacéo diz
respeito aos doentes que apresentam maior volume de expetoracdo e puruléncia. Além de
proporcionar menor tempo para a resolugéo dos sintomas nas exacerbagdes moderadas a
graves, 0 uso de antimicrobianos teve impacto na redug@o da mortalidade e no tempo de

ventilagdo mecanica. Os antimicrobianos mais utilizados séo os Beta-lactdmicos:

Inibidores das Quinolonas Macrolidos
betalactamases

Amoxicilina + Acido
clavulanico
Ampicilina-sulbactam

Os doentes mais graves que necessitam de hospitalizacdo devem receber antibioterapia
endovenosa, sendo usado com frequéncia a ceftriaxona.
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V. Inaladores

O uso incorreto dos dispositivos inalatorios leva ao aumento das exacerbagdes,
agravamento do estado de satde do doente e aumento dos custos econdmicos relativos a

doenga (http://dpoc.pt/arquivo/990).

A quantidade de farmaco administrada aos pulmdes por um dispositivo de inalagao
depende da técnica de inalacdo, tipo de inalador utilizado e da dose de particula fina do

farmaco (Cochrane et al., 2000).
v Inalador pressurizado (do inglés pressurized Metered dose inhaler - MDI)

E dos mais usados para administragio de firmacos para o tratamento de doencas das vias
acreas como a DPOC e asma (Boyd, 1995). Contém um gas pressurizado que liberta a
dose de farmaco sempre que o dispositivo € acionado. S3o pequenos, portateis, pouco
dispendiosos e faceis de usar. Podem ser acoplados a uma camara expansora para usar em
criancas ou em doentes com fraca coordenacao ou técnica inalatoria. O uso da camara
expansora diminui a exigéncia de uma boa coordenagdo mao-pulmao e reduz a deposi¢ao

do farmaco na orofaringe.

Alguns erros frequentes consistem na dificil coordenag@o durante a administracdo que se
traduz na elevada deposicdo de particulas de farmaco na orofaringe; pressionar o

dispositivo antes da inalagdo; auséncia de agitacdo e de pausa respiratoria.

Foram feitas algumas alteragcdes nesses inaladores porque verificou-se que continham o
farmaco dissolvido num gés - propelente (CFC) associado a destruicdo da camada de
ozono. O clorofluorocarboneto (CFC) foi substituido por hidrofluoroalcano (HFA) que
nao afetam a camada de ozono e sdo mais eficientes quanto a deposicao do fa&rmaco no

tecido pulmonar.

Modo de utilizagao:

1. Retirar a tampa do inalador e agitar;

2. Segurar o inalador colocando o polegar na parte horizontal e o dedo indicador na
parte superior;

3. Expirar profundamente. Colocar o bocal na boca e manter os labios fechados;

4. Iniciar inspiragdo lenta pela e a0 mesmo tempo pressionar no topo do inalador;
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5. Retirar o bocal e suster a respiragao durante 10 segundos e expirar lentamente.

Figura 4: Inalador pressurizado (MDI). Adaptado de MaxWo. [Em linha]. Disponivel
em: <https://pt.fotolia.com/id/20666583> [Consultado em: 10/07/2016].

v Inalador de pé seco (do inglés Dry powder inhaler - DPI)

Sdo ativados pela respiracdo. Sdo pequenos e faceis de usar. Ndo possuem 0 gas
propelente e libertam uma dose precisa do farmaco. Alguns erros consistem na inalagédo

pouco vigorosa, lenta e no acondicionamento dos dispositivos em local himido.

Aerolizer ®

Modo de utilizagao:

1. Retirar a tampa do inalador;
2. Segurar firmemente a base do inalador e rodar o bocal na dire¢do para abrir;

3. Retirar uma cépsula da embalagem blister e colocar no compartimento com a
forma da capsula. Fechar o compartimento da capsula rodando o bocal até ouvir
um clique. Perfurar a capsula pressionando os botdes laterais ao mesmo tempo;

4. Expirar completamente o ar dos pulmdes pela boca;

5. Colocar o bocal do inalador na boca e inclinar ligeiramente a cabega para tras.
Inspirar rapida e profundamente até ouvir um zumbido.

6. Se ndo ouvir o zumbido abrir a cAmara da capsula e verificar se a capsula se
encontra solta. Depois repetir o passo anterior;

7. Apos inspirar o contetido da capsula, remova o inalador da boca e sustenha a
respiracdo o maximo de tempo que se sentir confortavel.

8. Expirar pelo nariz. Remover a capsula vazia e limpar a cdmara usando um pano
seco. Fechar a camara da cépsula e colocar a tampa protetora.
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Figura 12: Inalador de p6 seco (DPI). Aerolizer. Fonte: Imagine [Em linha]. Disponivel
em:<http://www.centrodesaluddeaguimes.com/respiratorioaerolizer.htm#.V96eKc rviU

> [Consultado em: 10/07/2016].

Turbohaler ®

Modo de utilizagao:

1. Desenroscar e remover a tampa do inalador;
2. Segurar o inalador na vertical com a base rotativa de cor turquesa para baixo;

3. Para carregar o Turbohaler com a dose pretendida, rodar a base rotativa de cor
turquesa para a direita e para a esquerda até ouvir um clique;

4. Expirar lentamente pela boca, colocar o bocal entre os ladbios e inspirar
profundamente pela boca;

5. Remover o Turbohaler da boca e suster a respiracdo durante 10 segundos;

6. Expirar lentamente e colocar a tampa apos cada utilizagado (INFARMED, 2015).

Figura 13: Inalador de pé seco - Turbohaler
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Diskus ®

Modo de utilizacao:

1. Colocar o dispositivo na posic¢ao vertical com a pequena concavidade para cima
e deslizar a tampa protetora da peca bocal usando o polegar;

Verificar a dose;

Premir a patilha de abertura até ouvir um clique;

Colocar o dispositivo na horizontal;

Expirar lentamente pela boca;

Colocar o bocal entre os labios e inspirar profundamente pela boca;

N o g o~ e

Retirar o inalador da boca e suster a respiracao durante 10 segundos de modo a

que o farmaco atinja os pulmoes;

©

Expirar lentamente e com o polegar deslizar a tampa do inalador para fechar;

9. Lavar a cavidade bucal.

Figura 14: Inalador de p6 seco - Diskus. Adaptado de Serevent Diskus. [Em linha].

Disponivel em: <http://www.allergiesasthmahelp.com/help-asthma/serevent-

diskus.htmI> [Consultado em: 11/07/2016].

v" Nebulizador

Dispositivos que dispersam o farmaco na forma de aerossol a partir de solugdes aquosas
que contém o farmaco. Sdo faceis de usar, podem ser usados em criangas que ndo
conseguem usar outros dispositivos e sdo uteis para pessoas com dificuldades
respiratorias. Sao caros, requerem manutenc¢ao e desinfe¢do, necessidade de uma fonte de

alimentagdo externa e tempo de tratamento demorado (Seeto and Lim, 2001).
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Modo de utilizacio:

1. Lavar as maos antes de manusear o nebulizador;

2. Colocar o medicamento no doseador, de acordo com a prescri¢do médica;
3. Ligar o tubo ao nebulizador e ajustar;

4. Ligar a maquina e verificar que sai vapor do nebulizador;

5. Colocar a mascara na face e verificar que fica bem ajustada abrangendo o nariz e
a boca;

6. Manter a nebulizagdo até¢ que o medicamento termine.

D 0oe

—

Figura 15: Nebulizador. [Em linha]. Disponivel em:

<http://farmaciarodriguesrocha.com/online/product_info.php/cPath/139 222/products_i
d/4124/0sCsid/15de088ac2dc841280d31acdca794da7> [Consultado em: 11/07/2016].
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VI.  Papel do Farmacéutico no doente com DPOC

O farmacéutico tem um papel importante na otimizacao da terapéutica de modo a atingir
os resultados de saude desejados a nivel do tratamento em doentes com DPOC. Este
desempenha um papel ativo e crucial no que diz respeito a salde publica e um grande

contributo a nivel da farmacovigilancia.

O farmacéutico pode ensinar e monitorizar a técnica inalatoria do aparelho dispensado ao
utente contribuindo para uma melhor adesdo a terapéutica. A ndo adesdo a terapéutica

pode agravar o estado de satde do doente.

O farmacéutico tende a avaliar continuamente a disposicdo dos doentes em aderir as
recomendacdes de tratamento para deixar de fumar e incentivar os doentes para
programas de cessa¢do do tabagismo quando necessario. O farmacéutico contribui no
atendimento de todos os doentes com DPOC através do acompanhamento,

implementagao e elaboragdo de intervengdes que incidam sobre a:

Possiveis efeitos
Acke s secundarios de
cada medicamento
prescrito e instruir
o doente sobre a
técnica inalatoria

Educacdao do  Promover a
doente adesdo a
terapéutica

frequéncia de
administragao

National Institute for Clinical Excellence, 2004.
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VII. Qualidade de Vida Relacionada a Saude

Barnes and Celli (2009), referem que muitos doentes com DPOC apresentam

comorbilidades que tém grande impacto na qualidade de vida e sobrevida.

Doentes com DPOC possuem uma qualidade de vida relacionada a saiude (QVRS)
diminuida (van Manen et al., 2003). A QVRS diz respeito ao impacto do estado de saude

de um individuo no seu bem-estar global.

A reabilitagdo pulmonar tem sido associada a reducdo da dispneia, fadiga, sintomas de

ansiedade e depressdo, e aumenta a qualidade de vida dos doentes (Cafarella et al., 2012).
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VIIl. Conclusao

A prevaléncia, morbilidade e mortalidade tem vindo a aumentar em doentes com DPOC.
No entanto, é necessario reduzir a exposi¢ao aos varios fatores de risco para a doenca,

prevenir comorbilidades associadas e prevenir exacerba¢Ges mediante a vacinacao.

A prevencao, detecdo precoce e o tratamento imediato das exacerbacfes séo vitais para
reduzir o impacto da DPOC (Wilkinson et al., 2004).

As Gold Guidelines tém sido fundamentais na implementacdo de novas alternativas
farmacoldgicas e ndo farmacoldgicas para o seguimento clinico desses doentes. Os novos
farmacos devem ter a capacidade de interferir na progressdo da doenca e retardar o
processo de envelhecimento do pulmé&o, ou seja, o futuro da terapéutica podera passar
pela criagcdo de novas moléculas antienvelhecimento e antioxidantes mais potentes com a

finalidade de reduzir o stress oxidativo.

E fundamental que especialistas em cuidados de satde ao doente com DPOC trabalhem
em conjunto com profissionais especializados na gestdo das doencas crénicas de modo a
fornecer estratégias de tratamento para a doenca. O tratamento tem como objetivo reduzir

a morbilidade, mortalidade e os custos associados ao internamento e tratamento.

O correto manuseamento dos inaladores pode evitar danos irreversiveis na satde dos
doentes, melhorar os sintomas e evitar custos elevados para o sistema de saude
(http://dpoc.pt/arquivo/990).

E importante que a terapia seja feita no inicio do curso da doenca. As comorbilidades sdo
altamente prevalentes e sdo uma importante causa de morbilidade e mortalidade em
doentes com DPOC, quando diagnosticadas mais cedo e devidamente tratadas tendem a
reduzir as taxas de mortalidade e melhorar a qualidade de vida dos doentes.

A cessacdo do tabagismo e 0 uso de oxigénio suplementar tem sido uma medida eficaz

na reducao da mortalidade (Anthonisen et al., 2005).
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