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ABORDAGEM AMBULATORIAL DO PACIENTE COM DPOC E COMORBIDADES
APPROACH TO OUTPATIENT WITH COPD AND CO-MORBIDITIES

Guilhardo Fontes Ribeiro!
!Prof. Adjunto da Escola Bahiana de Medicina e Satude Publica; Salvador, BA, Brasil

A Doenga Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC) tem apr esentado uma elevagéo progr essiva dosindicesdemorbidade
emortalidade, sugerindo que o pulm&o, como Unico alvo ter apéutico, ndo tem contribuido nos Gltimos 20 anos, para
mudancassignificativasnaevolugdo natur al dadoenca. Direcionar otratamento paraascomor bidades, narealidade,
os maioresresponsaveis pelos elevados indices de insucesso ter apéutico, pode significar uma nova esperanca de vida
aos portadores da DPOC. Nesta revisdo discutiremos aspectos fisiopatoldgicos e futuras per spectivas terapéuticas
das comor bidades mais freqiientemente associadas a DPOC.

Palavras-chave: Doencga pulmonar obstrutiva crénica, inflamagédo e comor bidades, mortalidade.

Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) has shown a gradual increasing in therates of morbidity and mortality,
suggesting that the lung, asthe only therapeutic target, has contributed in the past 20 yearsfor significant changesin the
natural history of the disease. Target treatmentsfor co-morbidities, (major cause for the high rates of treatment failure),
could mean a new life expectancy for COPD patients. In this review will discuss pathophysiological aspects and future

per spectives of the management of co-morbidities more often associated with COPD.
Key words: Chronic obstructive pulmonary disease, inflammation and co-morbidity, mortality.

Desconhecida e subestimada pela popul agéo e até mesmo
por médicos ndo especialistas, a Bronquite Cronica e o
Enfisema Pulmonar constituem a chamada “DOENCA
PULMONAR OBSTRUTIVA CRONICA (DPOC), que hoje
representa um sério problema de salide publica com grave
impacto econdmico e social. Dados do DATASUS registram
aproximadamente 270 mil hospitalizagdes com 33 mil 6bitos
anuais com gastos estimados em 100 milh8es de reais aos
cofres plblicos. Na Bahia dados epidemiol 6gicos atestam
queexistem cercade 511.736 portadoresda DPOC, sendo que
183.493 apresentam-se  nos estagios moderados e grave, com
10.268 internamentos pelos SUS e com 898 6bitos anuais.
Houve um crescimento no Brasil de 340% destaenfermidade
entre os anos de 1980 e 2000. Fato preocupante € que grande
numero de individuos com DPOC néo sdo diagnosticados e
ou tem o diagnéstico tardiamente, devido o carater insidioso
e pouco sintomatico da doenga em seus estagios iniciais,
sendo os sintomas muitas vezes ndo val orizados pel os proprios
pacientes e asvezes pel osmédicos. Aliado aestefato, agrande
maioria dos portadores de DPOC s&o de baixa renda e
escolaridade e com dificil acesso aos servicos médicos. A
realidade € que estes pacientes sao tratados naemergéncia e/
ou durante internamentos e ndo ddo continuidade ao
tratamento, pois os poucos ambulatorios disponiveis
especializados em DPOC, ndo dispdem de recursos
terapéuticos gratuitos especificos para controle da doenga.
No @&mbito geral, nossos doentes ficam cadavez maisdoentes,
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necessitando cada vez mais das unidades de emergéncia e
por sua vez as hospitalizagdes se tornam cada vez mais
prolongadas, encarecendo de modo ascendente e assustador
0s custos hospitalares. E um ciclo vicioso, triste, mas
verdadeiro. Fator relevante eadicional paraosaltosindices
de morbimortalidade é que aterapéuticanos Ultimos 20 anos,
tem sido direcionada para as alteragdes pulmonares, sendo
subestimadas as manifestagOes sistémicas, possiveis reais
responsaveis, pelos altos indices de exacerbacdes e
mortalidade.

HojeaDPOC deve ser avaliadacomo uma Sindrome e ndo
apenas como uma doenga, como vem sendo conceituada e
tratada durante todos estes anos, pois apresentam fendtipos,
prognaésticose manifestagdes clinicas distintas. Como exemplo
temos doentes com predominancia do padréo bronquitico e
elevado indice de massa corpérea IMC e/ou pacientes que
apresentamum padrdo tipo enfisemacom baixo IMC. Outro
fato que caracteriza a Sindrome clinica sdo as manifestacoes
sistémicas graves, com grande repercussdo na qualidade de
vida e evolucgdo natural dadoenca. Possivelmente a resposta
inflamatéria exacerbada do pulméo aos fatores ambientais,
principalmente o tabagismo, desencadeie uma cascata
inflamatoria de eventos que culminam com imprevisiveis
danos pulmonares e sistémicos. O possivel elo entre DPOC,
manifestagoes sistémicas e comorbidades é certamente a
inadegquada e exacerbada respostainflamatéria ¢1349,

As bases de dados MEDLINE e LILACS foram
consultados, utilizando os uni termaos rel acionados aostépicos
destarevisao, até julho de 2008.

I nflamacdo e M anifestagBes Sistémicas
Varios estudos atestam que as principais sequéncias de
evento da cascata inflamatéria responsaveis pel as ateraces
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fisiopatologia da DPOC sdo: i) aumento do nimero de
neutréfilos, macréfagos e linfdcitos com predominancia do
CD8 ii) elevacdo da concentracdo de substancias
préinflamatoriastaiscomo: leucotrieno B4, interleucina(IL) 8,
fator de necrose tumoral (TNF), entre outros iii) acelerado
estresse oxidativo causado pelainalacéo de oxidantes (fumaca
de cigarro e/ou biomassa) e/ou ativagdo das células que
participam darespostainflamatoriareferidaacima 412,

A resposta inflamatéria sistémica pode ser caracterizada
também pela estimulacdo do sistema hematopoiético,
especificamente damedulaGssea, com liberagdo deleucécitos
e plaguetas. Outros estudos tém demonstrado aumento da
contagem de leucdcitos, principalmente devido a elevacao
dos neutréfilos, sendo que alguns destes neutréfilos séo
liberados ainda em sua formas jovens, que apresentam alto
nivel de mieloperoxidase, favorecendo ao desequilibrio
protease anti-protease. Eeden et al. especulam que a
interleucina(IL)-1B elL-6, induzidas pelainflamacdo pulmonar
sd0 as responsaveis pela estimulacdo medular das células
referidas 22040,

A identificac8o destes mediadores e participantes da
cascatainflamatérianacircul agdo sistémica, descritosacima,
podem ser a chave do entendimento das manifestacdes
sistémicas e comorbidades associadas a DPOC 22311924,

DPOC eComorbidades

Nao existe definicdo universalmente aceita para
comorbidade. Tradiciona menteaceitamoscomo comorbidade
doencas que estéo associadas a uma doenca primaria de
interesse. Em DPOC a definicéo é ainda mais problematica,
pois, muitas das comorbidades podem fazer parte do espectro
sistémico da doenga %),

Atualmente a terapéutica dos pacientes portadores de
DPOC, temsidoiinsatisfatoria, direcionadaapenas paracontrole
dos sintomas, e as complicagdes respiratorias. A possivel
consequéncia desta conduta € o aumento crescente da
mortalidade, sinalizando que os fatores responsdveis pelas
mortes na DPOC, estéo sendo ignorados e conseqiientemente
ndo avaliados e tratados. Com as evidéncias cada vez mais
consistentes em definir a DPOC como uma “Sindrome
Inflamatoria Sistémica Cronica’, torna-se mandatorio no
momento, umanovae amplavisgo diagnostica. Asenfermidades
habitualmente associadas a DPOC devem ser investigadas e
avaliadas como parte do espectro da doenga, ndo devendo ser
consideradas condigdes médicas dissociadas ou isoladas.
Afinal, sdo as doencas extra pulmonares, as principais
responsaveis pel os dtos indices de mortalidade na DPOC.

Em suma, nossa meta atual na abordagem da DPOC, € o
diagnosti co eterapéuticaprecoce, do envolvimento pulmonar
e sistémico 619,

Os Principais Indicadores Relacionados a Sindrome
Inflamat6ria Sistémica Cronica (S| SC) (133D

1- idade maior que 40 anos.

2~ fumo por mais que 10 magos/ ano

sintomas e anormalidades dafuncdo pulmonar compativeis
comDPOC.

doenca cardiovascular

aumento da proteina C reativa

sindrome metabdlica

Pacientes com trés ou mais destes indicadores acima
referidos, podem ser considerados portadoresda Sl SC, sendo
aconselhavel arealizacdo de umacriteriosaavaliacdo clinicae
laboratorial, objetivando a el ucidagdo precoce da associacdo
e gravidade de comorbidades.

Sabemos que o fumo é o maior fator derisco paraDPOC e
embora néo sgja o Unico, € o maior responsavel pela SISC,
assim podemos especular que a DPOC e suas comorbidades
sd0 em Ultima analise comorbidade do tabagismo. Podemos
agora entender com clareza porgue a cessagao do tabagismo
€ uma das duas Unicas terapéuticas que tem impacto na
melhora da sobrevida dos portadores desta enfermidade. A
abstencdo do fumo diminui aSISC, com conseqiiente reducdo
de risco de morte por eventos cardiovasculares. A
oxigenioterapiaé asegundaarmaterapéuticacapaz deampliar
aexpectativa de vida, pois reduz amorte stbita, relacionada
principalmente a arritmia e insuficiéncia cérebro e
cardiovascular 32140,

A ocorréncia de comorbidades aumenta: i) nos estagios
mais graves da doenga, ii) com os efeitos colaterais das
medi cagOes cronicamente utilizadas, eiii) estilo sedentario de
vida.

@@ H @

As Principai s Comorbidades Relacionadas a DPOC

e Doengas cardiovasculares,

e Cancer de pulméo;

e Doencamuscular;

o Distlirbios Metabolicos (carboidratos, lipidios, proteinas,
0sseo, insulina e outros horménios anabolicos);

e Ativagdo Neurohormonal.

Relacéo entre DPOC e Doenca Cardiovascular

Existem inimeros estudos que demonstram o aumento de
morte por eventos cardiovasculares em portadores de DPOC
(referir aqui alguns). Um destes estudos acompanhou 4.284
pacientes que foram hospitalizados para tratamento de
doencas coronarianas e observaram um indice de mortalidade
de 21% nos portadores de DPOC versus 9% nos n&o
portadores de DPOC (p <0,001) ©.

Em outro estudo de coorte que incluiu 11.493 pacientes
com DPOC, observou-se aproximadamente de duas a quatro
vezes aumento de risco de morte num periodo de trés anos
de acompanhamento por eventos cardiovasculares
(RR=2,07:IC 1.82-2.36), quando comparado com amostra
semel hante sem DPOC. Especificamente pacientescom DPOC
tem significante auto risco deinsuficiénciacardiacacongestiva
(ICC) (RR=2,07;1C=1.82-2.36), arritmia(RR=2.81) einfarto
agudo do miocardio (IAM) (RR-1.51) ©. O Lung Health Sudy
®), demonstrou que causas cardiovasculares, foram
responsaveis por 42% da primeira hospitalizagéo e 44% da
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segundahospitalizagdo nos portadoresde DPOC leve. Outro
estudo em pacientes com DPOC grave hospitalizados devido
insuficiénciarespiratériaaguda, asarritmiasforam associadas
com 70% dos casos fatais *”. Em estudo semelhante a
mortalidade hospitalar foi 31% em pacientes com DPOC grave
com arritmia comparadacom 8% em pacientes sem arritmias
@, A inflamag&o crénica pode ser um dos mais importantes
fatores derisco, paraaterosclerose, doencas cardiovascul ares
eDPOC. Ofumoem Ultimaandise, emindividuos predispostos
geneticamente, €0 maior responsavel por induzir a inflamago,
e 0 estresse oxidativo, que participaativamente na patogénese
das doencas acima referidas.

Certas moléculas podem amplificar todo este processo
inflamatorio. A mais estudada destas moléculas € a PCR
(proteina C reativa), considerada proteina da fase aguda,
liberada pelo figado em resposta as infecces ou estresse
inflamatério, aumentando assim, a sintese de inGmeras
citocinas, ativando o sistema complemento, ampliando a
cascata inflamatéria e favorecendo a disfuncdo endotelial.
Outra proteina da fase aguda liberada pelo figado € o
fibrinogénio, considerado marcador de risco importante para
eventos cardiovasculares 419, Do exposto, podemos entender
porque durante as exacerbagdes na DPOC, aumentam deforma
significativa, os riscos de infarto do miocardio, eventos
cerebrovasculares e trombdticos. Ratificando estas
informagdes, 0 estudo de Smeeth et a. ¢? demonstra que na
primeirasemanade hospitalizag&o por exacerbagéo infecciosa
na DPOC, o RR paralAM foi de 4,95 e 0 RR para acidente
vascular cerebral foi de 3,19 9,

Relacéo entre DPOC e Céancer de Pulméo

DPOC é um fator de risco independente para neoplasia
pulmonar, aumentando entre duas a cinco vezes o risco de
cancer, em relagéo aosfumantes sem DPOC.Outro fator digno
deregistro € aexisténciade umarelacdo direta, entre grau de
disfung@o pulmonar e aumento da incidéncia de neoplasia
pulmonar. Estes achados foram demonstrados no National
Health and Nutrition Examination Survey (NHANESI), estudo
de 22 anos de acompanhamento, com 5.402 parti cipantes 9.

Virchow desde 1860 ja alertava para importancia da
inflamag&o crénica na patogénese dos tumores. Hoje temos
exemplosclassicos: inflamagéo crénicaintestinal eneoplasia
de cdélon; hepatite cronica e hepatocarcinoma; esdfago de
Barret e tumor de esbfago; pancredtite crénica e tumor de
pancreas entre outros 9,

Varias citocinasimplicadas ha patogénese e na progressao
da DPOC, com énfase especial parainterleucinallL-8 e fator
nuclear de transcricdo (NF-KB) tem demonstrado induzir
mutacédo genética, reduzir a apoptose e aumentar a
angiogénese; em suma estas citocinas tem a¢&o oncogénica
por mecanismos complexos que necessitam melhor
compreensao ®,

A reducdo do clearance mucociliar nos portadores de
DPOC favorece primariamente asinfecgdes pulmonaresetem
sido implicado como um fator de risco adicional para cancer

pulmonar, poisimpede também o clearance de carcindgenos
@0

As principais causas de morte em DPOC seréo
demonstradas em varios estudos descritos na Tabela 1.

DoengaMuscular e DPOC
e Sedentarismo
Desnutricéo
HipoxemiaTecidua
Estresse Oxidativo

Os Mecanismos de Doenga Muscular
1-Sedentarismo

A dispnéia inicialmente aos esforgos limita
progressivamente as atividades fisicas destes pacientes, que
passam a adotar um estilo de vida sedentério, gerando um
ciclo vicioso, aumento do descondicionamento fisico e uma
intoleranciacadavez maior das atividadesfisicas, tendo como
consequiéncia uma progressiva atrofia muscular com grave
repercussdo na qualidade de vida.

2- Anormalidades nutricionais. desnutric&o/inflamac&o

V arios estudos tém descrito a presenga de anormalidades
nutricionaisem pacientescom DPOC. A mai s obviaexpressdo
clinicadestaanormalidade nutricional, € ainexplicada perda
de peso que ocorre em 50% dos portadores de DPOC grave e
10 a 15% nos estagios leves e moderados da doenca. As
conseqliéncias desta perda de peso principalmente a custa
de consumo da massa muscular tém sérias implicagles na
sobrevida e qualidade de vida destes pacientes. Hoje
utilizamos a perda de massa magra como sendo um importante
marcador derisco paraamortalidade.

Embora seja de causas multifatoriais e com mecanismos
ainda ndo totalmente esclarecidos, podemos citar o
desequilibrio entre abaixaingestéo e elevado gasto caldrico;
a presenca de citocinas pré inflamatdrias, como o fator de
necrose tumoral (TNF), interleucinas 1b (IL-1b), que podem
causar anorexia e estimular a protedlise, através da ativagdo
da enzima ubiquitina proteosoma, presente nos musculos
esquel éticos periféricos. Estascitocinas particularmenteo TNF
tem sido também implicadano apoptose de cél ulas muscul ares,
favorecendo a perda de massa muscular. Acredita-se que a
inflamag&o crénicapossaaterar o metabolismo daleptinaem
pacientes com DPOC. Este horm6nio desempenha um
importante papel na regulaco da ingestdo alimentar, gasto
energético e peso corporal. (referencias a estas citagdes e
topicos listados a seguir)

3- Hipoxemiatecidua

A hipoxemiatecidual desempenha importante papel na
disfuncdo muscular: suprimindo a sintese protéica nas
células musculares e levando a alteracdes estruturais das
fibras musculares, por ativagdo da enzima mitocondrial
citocromo oxidase, com consequUente reducdo do
desempenho muscular.

www.gmbahia.ufba.br
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Tabela 1. Sumério de causas de mortalidade em pacientes com DPOC.
Autor N Idade FEV, Acomp. N ébitos Causa (N)%
Média anos

Ziglinski 215 66 0,72 - 215 ICC®® Insf resp ©®
Emboliapul @ Arritmia®
Neo pul @ Qutra® IAM ©

Garcia—aymerich 30 5¢] b 11 B Doencaresp ™ Neo pul ©
Outro neo @ Cardiaco
Outras ©

Watrehouse =1 64 14L 28 103 Resp “9 Cardiaca®
Neo pul Y Outro neo @
Outra®

Keisten 2727 50-60 - 85 973 Cardiaca®" Pulmonar®
Neo pul ®® Outro neo ©
Pulmonar ® QOutra 9

Vilkmen 2237 67 - - 1070 Cardiaca®" Pulmonar®?
Neo pul 2 Qutro neo ©
Outra®

Anthonisen 5887 48 270 50 149 Neo pul ®¥Cardiaca®
Outra ®?

Anthonisen 5887 48 270 145 731 Cardiaca® Neo pul ¢
Outro neo @
Pulmonar ® QOutra ¢

Cdi 625 64-67 3% 23 162 Ins. Resp Y [AM @9

Neo pul @ Qutra™®

Adaptado de : Anthonisen NR. 0

Figura 1. Alteragdes metabdlicas em pacientes com DPOC.
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Estresse Oxidativo

Os mecanismos fisiopatol 6gicos do estresse oxidativo
indutor da disfungdo muscular, agrava-se principa mente
durante as exacerbacBes dadoenca, levando afadigamuscular
e favorecendo a protedlise. A elevacdo do estresse oxidativo
merece atencdo especial, porque 0 mais importante
antioxidanteintracelular, glutationa, encontra-se reduzido no
muscul o esquel ético dos portadores de DPOC. Em conclusdo,
o desequilibrio do sistema oxidante e antioxidante com
predominanciado primeiro, particularmente nas exacerbacoes,
quando ocorre maior resposta inflamatoria, compromete
negativamente o desempenho muscular dos pacientes
portadores de DPOC (1:25243357.39)

Alteragbes Metabodlicas

As citocinas pro-inflamatérias desempenham papel
fundamental nas manifestagdes pulmonares e sistémicas nos
portadores de DPOC. Sao também responsaveis pelas
alteragdes metabolicas dos lipideos, carboidratos, proteinas,
insulina e outros hormonios anabdlicos, principa mente nas
formas mais graves da doenca, predispondo as
“Manifestagdes Clinicas da Sindrome Metabdlica’, com
disfuncdo endotelial, aterogénese, resisténcia a insulina e
intoleranciaaglicose, elevacéo daL DL edidipidemia®©61829),
As alteracBes metabdlicas na DPOC sao apresentadas
esquematicamente naFigural.

Agoraficam claras asraz8es do aumento do risco rel ativo
para doencas ja referidas, como doencas tromboticas,
cardiovasculares e cérebro vascul ares. Entendemos também,
porque alguns estudos demonstram um RR 1.8 para diabetes
tipo 2 em portadores de DPOC #9,

O desequilibrio em favor dos TNF ativador e fator de
protec&o adipociting, levam aum aumento do fator nuclear de
transcricéo (NF-KB), com aliberag&o de citocinas, radicais
livres de oxigénio (ROS) e aumento da tolerancia a glicose,
resisténcia a insulina e gordura livre de acido (FFA),
promovendo assim as manifestagdes da sindrome
metabdlica®.

Sabe-se a longo tempo que os portadores de DPOC tém
uma maior prevaléncia de Ulceras pépticas. Recentemente
Roussos et a. @) demonstraram que o Helicobacter pylori
estavapresente em 77,8% dos portadoresde DPOC em relacdo
a 54% dos controles, principalmente nos fenétipos CagA,
que acrescenta uma maior viruléncia a bactéria. Os autores
sugerem ser esta bactéria com suas exotoxinas, é capazes de
liberar uma serie de citocinas, inclusive IL-1 e TNF-o,,
ampliando a habitual cascata inflamatéria e sendo capaz de
interferir ndo apenas no metabolismo dos carboidratos, mas
também no metabolismo 6sseo (osteoporose), protéico
(caquexia, disfungdo muscular), cerebral (depresséo,
ansiedade) e na sintese de hormdnios anabdlicos (disfungdo
muscular, diminuicao dalibido, osteoporose, diabete, anorexia)
©. Entretanto, ainda ndo existem estudos, demonstrando que
a erradicacéo do H. pylori possa apresentar beneficios
terapéuticos.

Ativag&o Neurohornomal

A importanciadaativagdo neurohormonal naDPOC ndo é
bem reconhecida e rel ativamente negligenciada. Stein et col
4 foram os primeiros a interpretar freqliéncia cardiaca
aumentada (taquicardia) em pacientes com DPOC, como
ativacdo simpética. Embora pouco compreendida, no
momento, postula-se que hipoxemia, tabagismo, obesidade e
uso de B, agonistas possam participar na ativagéo neuro-
hormonal. Entretanto o mais provavel é que hajaestimulacéo
neurohormonal do sistema nervoso central, mediado por
citocinaspré-inflamatorias .

A dosagem de norepinefrinafoi duas vezes mais elevada
em 11 portadores de DPOC grave (enfisema) quando
comparada com controles, resultado semelhante na dosagem
de norepinefrinaobservadaem individuos com exacerbagdes
de DPOC emrelacdo a pacientes com exacerbacfes de asma
28 Sabemos que a ativagdo neuro-hormonal € um fator de
agravamento de varias manifestagoes sistémicas da DPOC,
sendo um fator de risco isolado para doenca cardiovascular.
Oscardiologistas, foram os pioneirosaobservar que aredugéo
da ativag8o neuro-hormonal com uso de baixas doses de
betabl oqueadores cardio-seletivos, melhorava a sobrevida e
qualidade de vidanos portadores de | CC, fato impensavel ha
20 anos atras ?®. Alguns estudos recentes tém observado
também, que betabloqueadores cardio seletivos reduzem a
incidéncia de arritmia grave, |IAM, e morte subita,
principalmente nas exacerbagdes da DPOC. N&o existem
evidencias consistentes de que 0 uso de BB em asmae DPOC
esteja indicado em todos os pacientes.

ImportanciadaTer apéuticaM ultidisciplinar

A complexidade fisiopatol6gica da DPOC, com amplo
envolvimento sistémico, sinaliza para uma nova abordagem
diagnostica e terapéutica. Atualmente € importante que se
discuta, de modo interdisciplinar, aassisténciaaos portadores
da DPOC. A equipe de resbilitacdo composta de médico,
nutricionista, fisioterapeuta, psicolégo, assistente socia e
enfermeira, € de fundamental importancia no controle das
vérias manifestacOes sistémicas daDPOC.

Estas equipes devem estar muito bem entrosadas e cada
componentedo grupo motivado, e conscienteem fazer o maximo,
para alcancar o melhor rendimento do grupo interdisciplinar
G840 Diretrizes atualizadas e programas de educagéo
continuadaem resbilitacdo pulmonar podem otimizar eamenizar
muitas das manifestactes sistémicas da doenca 9.

Acreditamos que areabilitagdo pulmonar bem estruturada,
alcance ainda, melhores beneficios do que tem sido descrita
na literatura. Entretanto, ndo deve ser indicada apenas nos
estégios finais da doenca como tem ocorrido, por fata de
vagas nos raros centros disponivels, e/ou desconhecimento
daimportanciadaterapéuticade reabilitacdo mais precoce.

A reabilitagdo pulmonar esta indicada em todos
sintométicos respiratérios, com funcéo pulmonar reduzida, e
limitacdo nas atividadesfisicas. Emboratenhaduragdo de6 a
8 semanas, os benefici os desta abordagem terapéutica podem
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ser duradouros, pois, todos pacientes assim como 0s
familiares, sdo informados em detal hes sobreaimportanciada
mudanca do estilo de vida, da aderéncia ao tratamento, e
manutencao em casa dos principios béasicos da reabilitacéo;
atividade fisica, cuidado nutricional e apoio emocional dos
familiares ao paciente orientado pelo psicélogo. Emboraesta
conduta ndo reverta a disfungdo pulmonar, melhora a
qualidade de vida, tolerancia ao esforco, e reduz as
exacerbagdes e consultas hospitalares 84D,

TerapiaFarmacolégica

A abordagem terapéutica deve ser individualizada, de
acordo com o nivel de gravidade e suas comorbidades,
norteada pelos consensos e diretrizes atuais.

Iremos comentar a abordagem alternativa atual, que vem
sendo descrita em casos especiais.

Em pacientescom | M C abaixo de 16kg/m? e/ou Plméx abaixo
de 60% do previsto, em particul ar naguel es pacientes que ndo
conseguem, desmame da ventilagdo mecénica, deve ser
considerado o uso de esterdides anabolizantes @, associados
aos medicamentos apropriados.

Os betabloqueadores tém sido evitados nos portadores
de doencas obstrutivas mesmo nos que apresentam
cardiopatiaisguémicacomo comorbidade. Entretanto estudos
recentes “19 tém demonstrado o potencial benéfico dos
betabloqueadores sel etivos, como umanovaarmaterapéutica
em pacientescom DPOC, portadoresdearritmias, cardiopatias
isquémicas, particularmente durante exacerbagdes dadoenca,
reduzindo amortalidade cardiovascular. Asestatinas por sua
acao antiinflamatoria, antioxidante e antitrombdti capodem ser
outra esperanca em melhorar a sobrevida destes pacientes
@), Aguardamos ansiosos os estudos com antiinflamatérios
neutrofilicos, taiscomo: inibidores dafosfodiesterase 4 (PDE-
4) , cilomilast eroflumilasteem fasedeestudo 111. Antioxidantes
mai s potentes como 0s compostos mais estaveisdaglutationa,
analagos da superéxido dismutase e farmacos baseado em
selénio, estdo em fase de estudo para uso clinico . Outros
férmacos que possam bloquear a cascata inflamatéria como
0os antileucotrienos B4, antagonistas dos receptores ou
anticorpos bloqueadores da IL-8 e anticorpos TNF
humanizados monoclonais. Estudos preliminares com estes
férmacos, contudo , n&o tém sido muito animadores.

Emboraeste artigo sirvacomo um alerta, as limitagdesdo
estudo, aliado ao fato que seus resultados, vao de encontro
a outros estudos e consensos que atestam que 0
broncodilatadores mais seguro nos cardiopatas e idosos, séo
os anticolinérgicos (Ipatrépio e Tiotropio) , motivou anao
inclusdo deste artigo no nosso trabal ho.

Conclusdo

Os elevados indices de morbidade e mortalidade, aliados
a complexidade diagnostica e limitagdo terapéutica das
manifestagdes pulmonares e sistémicasnaDPOC, justificam
um esforco cada vez maior nas medidas de prevencéo, ou
sgja, controlerigoroso do principal fator derisco, o tabagismo.

Em resumo, se conseguirmos diagnéstico e tratamento
precoce do envolvimento pulmonar e das comorbidades,
otimizando as terapéuticas disponiveis, aumentaremos nossas
chance em vencer algumas batal has, nesta guerra, contra este
grave problemade saide pliblica, chamadaDPOC. Aguardamos
paraum futuro préximo umaterapéuticadirecionada ao tipo
predominantedeinflamagdo ( neutrdfilico, eosinofilico ou misto)
etambém a farmacogenética, Estasinformagespoderdo gjudar
0 médico a gjustar a dose do medicamento de modo a evitar
efeitos adversos graves ou, quando for o caso , optar por outra
estratégia terapéuticamais ef etiva e que of erecamenos riscos.
Em suma, uma terapéutica individualizada para nossos
pacientes, atenuando os dois atuais graves problemas,
iatrogenia e gastos desnecessarios.
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