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DESCRIGAO DO METODO DE COLETA DE EVIDENCIA:

Foram realizadas buscas ativas nas bases de dados PubMed/MEDLINE, SciELO/LILACS e Biblio-
teca Cochrane, utilizando os seguintes termos descritivos (MeSH terms): Pulmonary Disease,
Chronic Obstructive; acute disease, exacerbation, acute exacerbations of chronic obstructive
pulmonary disease (AECOPD), Lung Diseases, Obstructive, Airway Obstruction, Disease Progres-
sion, Recurrence, Cough, Dyspnea, Sputum, Mucus, Lung/secretion, Prevalence, Aged, Aged, 80
and over; Middle Aged, Risk, Severity of lliness Index, Complications, Prognosis, Prevention &
control, Rehabilitation, Cause of Death, Mortality, Emergency Service, Hospital; Hospitalization,
Home Care Services, Hospital-Based, inpatients, outpatients, Length of Stay, Patient Discharge,
Patient Readmission, Activities of Daily Living, Quality of Life, Diagnostic Tests, Routine,; Blood Gas
Analysis, Biological Markers, Blood Cells, C-Reactive Protein, Polymerase Chain Reaction/methods,
Inflammation, Neutrophils, Leukocyte count, Sensitivity and Specificity, Predictive Value of Tests,
Reference Values, Likelihood Functions, Bacterial Infections, Virus Diseases, Bacteria/isolation &
purification,; Bronchi/microbiology, Monitoring, Ambulatory, Oximetry, Respiratory Insufficiency/
blood; Respiratory function Test, Breath Tests, Spirometry, Vital Capacity, Forced Expiratory Volume,
Peak Expiratory Flow Rate, electrolytes/blood, radiography, thoracic, electrocardiography, Body
Mass Index, Body composition, Body Weight, Exercise Tolerance, Intercostal Muscles, Gastroe-
sophageal Reflux, Smoking, Hyperglycemia/chemically induced; Common Cold, Respiratory Tract
Infections, Therapeutic use, Cholinergic Antagonists, Bronchodilatador Agents, Adrenal Cortex
Hormone, Anti-Inflammatory Agents, Glucocorticoids, Injections, Intravenous; Predinisolone,
Methylprednisolone, Prednisone, Administration, oral; Administration, Inhalation; Nebulizers and
Vaporizers; Aerosols/administration & dosage; Metered Dose Inhalers, Adrenergic beta-agonists,
Mucolytics, Expectorants, Carbocysteine, Acelylcysteine, adverse effects, Antibiotic Prophylaxis?,
Anti-bacterial Agents, Drug Therapy, combination;, Combined Moadality Therapy, Drug Resistance,
Microbial, Drug Resistance, Multiple, bacterial; Phosphodiesterase Inhibitors, Phosphodiesterase
4 Inhibitors, Oxygen Inhalation Therapy, Positive-Pressure Respiration, Respiratory Insufficiency,
Intubation, Intratracheal; Physical Therapy Modalities, Respiratory Therapy, Early Ambulation, Exercise
Therapy, respiratory physiotherapist, Drainage, Postural;, Musculoskeletal Manipulations, Bacterial
Vaccines, Influenza, Human/prevention & control, Pneumococcal Infection/prevention & control.

GRAU DE RECOMENDAGAO E FORGA DE EVIDENCIA:

A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor consisténcia.

B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consisténcia.

C: Relatos de casos (estudos ndo controlados).

D: Opinido desprovida de avaliagdo critica, baseada em consensos, estudos fisiol6gicos ou
modelos animais.

OBJETIVO:

Avaliar o diagnostico e tratamento da exacerbagdo da doenca pulmonar obstrutiva cronica,
enfocando os dados de anamnese, exame fisico e exames complementares. Fornecer 0s beneficios
das alternativas terapéuticas.

CONFLITO DE INTERESSE

Os conflitos de interesse declarados pelos participantes da elaboragdo desta diretriz estdo
detalhados na pagina 18
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INTRODUCAO

A doenga pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) é uma cloenga
de grande impacto na satide pﬁblica mundial e nacional, com amplo
espectro de gravida&e, de acordo com sua classificagao. Nas formas
mais acentuadas, caracteriza-se por importante indugéo a inca-
pacidade dos pacientes. Em contrapartida, quando leve pode nao
ser detectada oportunamente, dai o alto grau de sul)diagnésticos

envolviclos nessa doenga.

Nessa perspectiva, o estudo Pla’cino, cujo desenho foi de base
populacional edo tipo transversal, avaliou a prevaléncia e o impacto
dessa doenga na América Latina. No Brasil, a amostra utilizada
foi extraida da cidade de Sao Paulo. A prevaléncia total obtida foi
de 15,8%, sendo 18% homens e 14%, mulheres. Considerando-se
Sao Paulo que é uma cidade com forte contingente populacional,
proveniente de vérios estados brasileiros, e que ha falta de estudo
semelhante em outras cidades do Brasil, tem-se considerado essa
prevaléncia para se calcular o ndmero de pessoas com DPOC no

Brasil. Estima-se que haja por volta de 7 milhses de pessoas com

DPOC no Brasil.

Para o correto diagnéstico, devem-se utilizar critérios cli-
nicos e funcionais associadamente. Individuos com histéria de
exposigdo ao tabaco ou biomassa, acima dos 40 anos e que apre-
sentem clispneia e tosse produtiva por trés meses em dois anos,
precisam ter o cliagnés’cico de DPOC considerado. A partir clai,
a espirometria complementaré a avaliagéio, fornecendo o critério
funcional para o diagnéstico. De acordo com o GOLD (G/o[aa/
Iniciative ][or Chronic Obstructive Lung Disease, 2010), valor da
relagéo VEFl/CVF inferior a 0,7 ¢ fortemente indicador da

presenga de tal enfermidade.

O foco desta diretriz ¢ exacerhagﬁo da DPOC, visto que ela
é indutora de piora clinica, espirométrica e da qualidade de vicla,
bem como responsa’wel pelo aumento da mor’caliclade, durante e
su]asequentemente a sua ocorréncia. Nos episédios de exacer]oagé'.o,
importante parcela dos pacientes procura o atendimento de emer-
géncia, sendo que o desdobramento desses casos envolve desde a

possibili&ade de longa internagao hospitalar até o Shito.
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O Consenso Brasileiro de DPOC (SBPT,
20006) define como eXacerljag&o a “piora persistente
da cona]igdo basal estdvel do paciente, de surgimento
agualo e que pane exigir tratamento adicional” Acen-
tuagao da dispneia, aumento no volume de secregao,
etambém mo&i{:icagéo de seu aspecto se constituem

na exteriorizagao clinica de tal condigéo.

A presente Diretriz sobre exacerbagéo da
DPOC revera pontos relevantes sobre o assunto ,
traduzindo-os em recomen(lagf)es. Com abor-
dagem pratica e objetiva, o tema serd abordado,
percorrendo desde a caracterizagao do quadro até

os principais aspectos terapéuticos.

1. COMO CARACTERIZAR UMA EXACERBACAO
pe DPOC?

Exacerhagéo ¢ definida como “um evento
no curso natural da (loenga e é caracterizada
por uma mucla.nga na intensidade dos sintomas
respiratérios do paciente, que vai além da variagao
normal diéria, e que pode acarretar uma mu(langa
na medicagéo regular do paciente”!(B)*#(D). O
aumento dos sintomas de tosse, aperto toracico,
sibilos, falta de ar e da secregdo por mais de tres
dias ¢ utilizado para o diagnéstico de exacer]oagéo
baseadacom base em sintomas clinicos. O uso de
sintomas como marcador tinico de exacerljagéo
po&e ocasionar dificuldade no seu diagnéstico,
alguns pacientes podem percel)er melhor a
mudanga de sintomas ocasionando aumento
do relato de exacerl)agc")esS'S(B)g(D). Pacientes
com DPOC geralmen’ce apresentam de 1,5-1,9
exacerbagées por ano®(B) a 2,4 exacerbag(")es
por ano'(B), metade delas ocorrendo durante o
inverno®(D). O uso de medicagéo de alfvio além
da me(licagéio utilizada diariamente pelo paciente,
por mais de trés dias, ¢ um critério que permite

maior certeza da variagao de sintomas!'’(A)*(D).

Ao acompanhar pacientes com DPOC por
2,5 anos observa-se que, antes do infcio da exa-
cerlaag&o, ha4 sintomas como dor de garganta,
tosse, dispneia e sintomas semelhantes a um
resfriado comum, inicialmente sem alteragc")es
da fungéio pulmonar avaliada pelo pico de fluxo
expiratério. Quedas maiores do pico de fluxo
expiratério estdo associadas a aumento signi-
ficativo da &ispneia ou Lroncoespasmo durante
a exacerlaag&o ou pe]a presenga de resfriado
comum. O tempo médio da exacerlaagéo foi
de 6 dias (IC 95% 1-14 dias). A recuperagdo
dos valores basais do pico de fluxo expiratério
ocorre em 35 &ias, na média, e em apenas

75,2% dos casos'(B).

Na avaliagio da gravitlatle da exacerba-
gao devem ser considerados o qua(lro clinico
apresentaclo, a histéria médica e avaliagéo
lalaoratorial, po&endo ser considerados como de
tratamento ambulatorial ou com necessidade de
internagdao em enfermaria ou UTI (Tabela 1).

s

Fatores relacionados a gravidade da
exacerbacao da DPOC.

Historia clinica Exames Exame fisico
Internamentos Fungdo pulmonar  Uso de musculatura
anteriores grave acessoria
Duracéo do Hipoxemia Movimento paradoxal
agravo 5p0,<90% do torax
Doengas Hipercapnia Aparecimento de
associadas PaC0,> 45 mmHg cianose
Tratamento atual Instabilidade hemodinamica
Uso de ventilagéo Reducdo do grau de
mecanica prévia consciéncia
Dispneia basal
(MRC)

(SPO, = saturacdo periférica de oxigénio; PaC02 = pressdo parcial de gas
carbdnico; MRC = escala de dispneia do Medical Research Council)''(B).
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A decisao depen&eré dos fatores presentes, pois

nao dispomos ainda de uma escala de risco para

exacerbagé.o da DPOC(’(B)"(D) .

As exacerl)agées tém sido relacionadas com
piora da qualidade de Vicla, elevado custo econo-
mico e social, agravamento da fungé'.o pulmo—
nar e aumento da mortalidadel'12']3(]3)3']4(])).
Estimativa de mortalidade hospitalar varia de
4% a 30% dos casos, mantendo elevada a taxa
de mortalidade apods alta hospitalar em até 12
meses>(D). Exacerloagéo de DPOC ¢ fator
in(lepenclen‘ce de mortalidade e pacientes com

trés ou mais exacerl)ag()es por ano tém 4 vezes
maior risco de morte, com Hz=4,13 (IC 95%
1,80-9,41)%(B).

O quadro clinico da exacerhagéo geralmente
apresenta aumento da expectoragio (88,7%),
dispneia (87,5%), mu(langa da cor da expecto-
ragao (64,4%), Lroncoespasmo e presenga de

febre (43,5%)15(B)1°(C).

Na procura de servigos de emergéncia

por sintomas respiratérios em fumantes e ex-

fumantes, a DPOC deve ser pesquisadas(B).

Recomendag()es

< A exacerl)agéo do DPOC ¢ fator inde-
pendente de mortalidadelZ(B), piora a
qualiclade de ViclaB(B), leva a agrava-
mento da {'ungio pulmonar em 25% dos
casos!'(B) e tem elevado custo econdmico
e social.

+ Os agravos dos sintomas respiratérios
por mais de trés dias, o aumento do uso
de medicamentos Lroncoclilataclores, ou
presenga de sintomar que ocasionem a

procura de servigos de satide caracteri-

Zam a exacerbagéo da DPOC?4(D).

Doeng¢a Pulmonar Obstrutiva Créonica: Exacerbagdo

« Deve ser pesquisada a existéncia da
DPOC em todo o fumante ou ex-fu-
mante que procure atendimento médico
na presenga de sintomas respiratorios
aguclosS(B).

+ Na avaliagﬁo da gravi(].ade da exacer})agéo
devem ser relevados o quadro clinico
apresentaclo, a histéria médica e a ava-
liagéo laboratorial, podendo ser conside-
rados como de tratamento ambulatorial

ou com necessidade de internagao em

enfermaria ou UTIH(B).

2. HA DIFERENCAS ENTRE O QUE E UMA EXA-
CERBACAO E PIORA DAS CONDICOES RESPI-
RATORIAS POR CAUSAS CONCOMITANTES?

Exacerbagéo da DPOC¢a piora sintomati-
ca relacionada a um processo inflamatério agu-
do nas vias aéreas em resposta a um agressor,
seja quimico ou microbiolégico. J& o aumento
dos sintomas respiratérios no paciente com
DPOC pode ocorrer devido as cloengas conco-
mitantes, como tromboembolismo pulmonar,
pneumotorax, insuficiéncia cardiaca, cancer
do pulméo, insuficiéncia coronariana aguda,
pneumonia e arritmias. A i&entiﬁcagéo ou
exclusdo desses eventos é fundamental durante

a avaliagéo do portador de DPOC com suspeita
de exacerl)agéon’H(B)z(D). (Tahela 2).

As infecg()es respiratérias sdo responsaveis
por exacerbagses da DPOC (50%-70%), e
também por pneumonia adquiri(la na comuni-
dade (presente entre 25%-50% dos pacientes
com DPOC que necessitam de internagao

hospitalarlS(B) .

A associagio entre DPOC e diabetes ¢

estimada em 22% e ela aumenta o tempo de
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permanéncia de 6 para 7,8 dias e mortalidade

de 4% para 8% em relagéo a pacientes nao-

Aia])éticosm(B).

Ainda ¢ estudada a relag&o entre sintomas

da doenga do refluxo gastroesofégico (DRGE)
e exacer]aagéio do DPOC?2(B), mas a queixa

de refluxo e/ou queimagdo gastrica ocorre em

todas as apresentagoes de DPOC*(A).

Resultados de autépsias reforgam a impor-
tancia do diagnéstioo diferencial da insuficiéncia
respiratéria de pacientes DPOC internados no
hospital com &iagnéstico de eXacer})agéO: 37,2%
tém mortes relacionadas com insuficiéncia
cardfaca; 27,9% por pneumonia e 20,9% por
tromboembolismo pulmonar. Somente 14%
dos pacientes tém causa morte por insufici-
éncia respiratoéria decorrente da progressao da

DPOC*(B).

Recomenclag&o
Ha diferengas entre exacerbagéo de DPOC

e aparecimento de outras condigées respiratérias

[ sz

Doencas ou causas que podem confundir
exacerbagao da DPOC"(B)>%(D).

Doencas Doencas ndo Outras

pulmonares pulmonares causas

Pneumonia Insuficiéncia Falta da medicagéo
cardiaca

Tromboembolismo  Cardiopatia ~ Uso errado da medicagéo

pulmonar isquémica

Pneumotorax  Aritmias cardiacas  Uso de sedativos |

Derrame pleural  Ansiedade, panico

Aspiragdo DRGE |

DRGE = doenca do refluxo gastroesofagico.

concomitantes, como insuficiéncia carcliaca,
pneumonia, tromboembolismo pulmonar,
pneumotérax e insuficiéncia coronariana aguda
cujas prevaléncias nio sio pequenas't?*(B).
A identiﬁcag&o ou exclusdo desses eventos &

fundamental durante a avaliagéo do portador

de DPOC com suspeita de exacerl)agéo“'n(B).

3. QUE CRITERIOS DEVEM SER UTILIZADOS PARA
DEFINIR SE O PACIENTE PRECISA SER INTER-
NADO OU PODE SER TRATADO EM REGIME
AMBULATORIAL?

O risco de morte por uma exacerbagéo estad
diretamente relacionado ao desenvolvimento
de acidose respiratéria, a presenga de cloengas
associadas significativas e a necessidade de
suporte ventilatérioé(B)Zb'ZY(D). Assim sendo,
deve-se considerar que a presenga de quaisquer
das condigées listadas na tabela 3 devem levar

o paciente a internagéo.

A prohabﬂidade de internagdo hospitalar au-
menta em pacientes com exacerl)agé'.o de DPOC
que sejam mais i(lososf"zs(B), ja com limi’cagé.o para
atividade de vida diéria, ex—tabagistas e que tenham
tido outra internagao hospi’calar nos tltimos dois
anos®(B); pacientes com VEF1<35%, ja clepen-
dentes de oxigenioterapia domiciliar e corticotera-
pia continua e pneumonia ou sinusite prévias™(B).
O aumento da necessidade domiciliar de uso de
broncodilatadores [32 agonista também ¢ fator de
risco para necessidade de internagdoes hospitalares,
assim como surgimento de confusio mental ou
rebaixamento de consciéncia®(B), pacientes com
declinio progressivo da {:ungé.o pulmonar, ainda
expostos a ta]aagisrno passivo™’(B) e com baixo fn-
dice de massa corpora131'32(B). Todos esstes fatores
devem ser avaliados para indicagéo de tratamento

hospitalar em ambiente de terapia intensiva®(B).

Doenga Pulmonar Obstrutiva Crénica: Exacerbagdo
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s

Fatores indicadores de internacao de
exacerbacdo da DPOC?(B)*#'(D).

Incapacidade de ser cuidado em domicilio |
DPOC muito grave
Faléncia de tratamento ambulatorial |
Doencas associadas com repercussdes clinicas: insuficiéncia
cardiaca congestiva, diabetes mellitus, arritmia cardiaca, doenca
renal ativa ou doenca hepatica ativa
Suspeita de outros diagnosticos associados, tais como pneumonia,
embolia, derrame pleural ou pneumotdrax
Dispneia acentuada que ndo melhora com tratamento adequado
Frequéncia respiratéria > 30 incursdes por minuto
Respiracéo paradoxal
Instabilidade hemodindmica |
Rebaixamento do nivel de consciéncia (confusao mental,
sonoléncia, torpor, comay);
Hipoxemia intensa e ndo responsiva ao uso de oxigénio (Pa0,< ‘
40 mmHg);
Hipercapnia intensa ou progressiva (PaCo,> 60 mmHg)
Acidose respiratoria pH < 7,25 |

PaC0, = pressdo parcial de gas carbdnico; Pa0, = presséo parcial oxigénio

Recomendag()es

e QO risco de morte por uma exacerlaagio
estéd diretamente relacionado ao de-
senvolvimento de acidose respiratéria,
a presenga de (loengas associadas sig-
nificativas e & necessidade de suporte
ventilat6r1026'27(D), sendo assim a
presencga de um desstes fatores indica
internagdo hospitalar em ambiente de
terapia intensiva®*(B).

e Sio fatores preditivos de necessi-
dade de tratamento hospitalar para
exacerl)agio de DPOC: utilizagao de
oxigenioterapia domiciliar e nimero de

exacer]oag(’)es paciente/ano™(B), idade
elevadaé'zs(B), baixo peso’*2(B), limi-

Doeng¢a Pulmonar Obstrutiva Créonica: Exacerbagdo

tagdo para a atividade da vida diaria,
ex-tabagismoé(B) ou, ainda, exposigao
a tabagismo passivo®!(B), necessidade
de aumento de me&icag(’)es bronco-
dilatadoras domiciliarmente e outra
internagao hospitalar nos tltimos 2

anos®(B).

4. QUAIS EXAMES DEVEM SER INDICADOS
NA AVALIACAO DE UMA EXACERBACAO DA
DPOC?

O paciente que apresente exacer})agéo re-
querendo assisténcia médica deve ser avaliado
clinica e laboratorialmente. Os exames servem
para avaliar a gravidade da exacer})agéo e aju-
dam na decisio de onde tratar (hospitalar ou
nao), bem como para o acompanhamento do

pacientezs'%(D) (Ta})ela 4).

=]

Exames a serem solicitados na avaliagao de
exacerbacgao da DPOC.
Exame Indicacéo Oportunidade
Oximetria de Avaliar hipoxemia ~ Sempre, independente da
pulso®*(B) gravidade da exacerbacdo
Gasometria Avaliar hipoxemia e Na presenca de hipoxemia
arteria®(B) hipercapnia na oximetria
Radiografia de  Avaliar diagndstico  Na auséncia de dados de
torax®’(B)*%(D) diferencial gasometria anteriores
Eletrocardio-  Avaliar arritmias e insu- Na indicacdo de internagéo
grama®(B) ficiencia coronariana
Eletrolitos®(G)  Avaliar alteracoes ~ Sempre, independente da
gravidade da exacerbago
Proteina C Avaliar grau inicial ~ Sempre, independente da
reativa “°4'(B) dainflamacdo  gravidade da exacerbacéo
QOutros Avaliar doengas  Na indicago de internagdo,
exames”(D) associadas  Independente da gravidade
da exacerbagdo Sempre
que ocorrereram doengas
associadas

TAMB
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O uso de oximetros de pulso permite o
&iagnéstico de hipoxemia. Ao comparar os
valores da oximetria de perfuséo em pacientes
com DPOC estavel e durante exacerbagéo,
ocorreu aumento de cinco batimentos na
frequéncia cardfaca (FQ) de base (FC=77
+4,9)e queda na saturagao de um ponto per-
centual (SpO2=94,8%=1,0). Utilizando-se
esses parametros h4 sensibilidade de 71%
e especiﬁciclade de 74%, fornecendo razio
de Verossimilhanga positiva (RV+) de 2,70
(IC 95% 1,90—3,85), aumentando a certeza
diagnéstica de hipoxemia de 15% para 32%
dos casos**(B). Se utilizarmos o cutof][ de
88,5% como valor de oximetria de per£uséo
para cliagnosticar hipoxemia, temos sensibi-
lidade de 95,6%, especiﬁcidade de 80,6%,
fornecendo RV+= 5,0 (ICQS% 3,33—7,51),
o0 que aumenta a certeza diagnéstica de 15%

para 47% dos casos®(B).

O uso de oximetros de perfusao permite
o diagnéstico de hipoxemia. A hipoxemia
também pode ser confirmada pela gasometria
arterialy‘(B); em casos onde a intengdo é ava-
liar somente acidose respiratéria, a gasometria

venosa pode ser utilizadaS(’(B).

A ra(liogra{:ia de térax serve para o diagnés-
tico diferencial (pneumotérax, pneumonias e

cancer de pulméo)ﬂ(B) .

Eletrocardiograma deve ser realizado para
afastar sinais de infarto do miocardio ou is-
quemia (Hz=1,42 com IC 95% 1,02—1,96),
assim como para investigagao de sinais de
hipertro{:ia ventricular direita (Hz=1,76 com
1C95% 1,30—2,38), com papel importante no
prognoéstico avangado de DPOC*¥(B).

Ha elevagéo da proteina C reativa (PRC)
diante de quadro infeccioso bacteriano, mantendo
média de PCR=33 mg/l (9,75-88,25). Ha
correlagéo entre sucesso terapéutico e PCR <5
mg/l apds o uso de ATB em 90% dos casos*(B).
Considerando-se PCR>48 mg/l para pneumo-
nia comunitdria hd sensibilidade de 91% (IC
95% 80—97%) e especi{'icidade de 93% (IC()S%
86—98%), o que fornece RV+=13 (IC95%
6,35-26,63), aumentando a certeza diagnéstica
de processo infeccioso pulmonar de 156% para
70% dos casos*!(B). Pneumonia é comum em
pacientes com clispneia importante, sem resposta
a broncodilatadores de agao répicla e PCR >10
mg/l, assim como §é frequente em pacientes sem

resolugc')es de seus qua&ros de exacerl)ag()es“(A).

A cor do escarro purulento é um bom mar-
cador de envolvimento bacteriano na exacerba-
gao da DPOC* B); a realizagéio de cultura do
escarro confirma a presenga de hactérias, porém
os resultados nao sdo imediatos. A cultura do
escarro tem sensibilidade e especiﬁci(lade, respec-
tivamente, de 90% e 52%, com RV+=1,88
(ICQS% 1,51—2,32), aumentando a certeza
cliagnéstica de 15% para 25%*(B). Associando-
se a cor do escarro com o resultado da PCR ha
aumento da capacidade diagnéstioa, lembrando-
se que escarro purulen’co tem culturas bacterianas
positivas em 84% dos casos, enquanto que o es-
carro mucoide tem culturas positivas em somente
38% dos casos. Associar a cor do escarro com
nivel elevado do PCR aumenta a sensibilidade
de 94,4%, especiﬁcidade de 77% (RV+ =4,13
com 1C95% 2,88-5,93)*(B).

Recomendagéo
Deve-se avaliar a oxigenagao do paciente

com oximetria peri{érica?’d"%(B) ou gasometria
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arterialgs(B), realizar de rotina radiograﬁa de
térax’ (B) e eletrocardiograma38(B). A dosa-
gem de eletré]itos”(C) deve ser procediclare-
alizada nos casos de internagdo e a &osagem
de PCR, como marcador do processo infla-
matoério, pode ser realiza&a"to'd"(B). A cultura
do escarro ajuda no conhecimento da flora
bacteriana do paciente, e deve ser solicitada
em caso da falta de resposta ao tratamento

empirico*>*°(B).

5. DURANTE A EXACERBACAO, QUAIS BRON-
CODILATADORES DEVEM SER UTILIZADOS?

A maioria das exacerkag()es da DPOC pocle ser
tratada sem a necessidade de internagao***(A)*(B).
Todas as alternativas terapéuticas para tratar DPOC
diminuem as eXacerl)agf)es, com OR=0,71 (IC

95% 0,64-0,30)(A).

Quso de B-adrenérgicos, anticolinérgicos
de curta agdo ou sua associagdo apresenta
respostas terapéuticas equivalentes, com
OR=0,91 (IC95% 0,81-1,03)*59(A)5-5(D)
(Tal)ela 5), mas em ]ongo prazo os anticoli-
nérgicos inalados estdo associados a risco de

eventos cardiovasculares em pacientes com

DPOCS(A).

A medicagéo de base utilizada pelo paciente
néo deve ser suspensa, 0 uso de broncodilatado-

res de curta agao deve ser acrescenta&054'55(B).

Poucos estudos existem sobre o efeito dos
broncodilatadores de longa agao durante uma
exacer]oagé.o. Os estudos existentes na DPOC
estavel demonstram reclugéo do ntimero e da
intensidade das exacerhagées (menor taxa de

internagdo) em pacientes em uso crénico de

Doeng¢a Pulmonar Obstrutiva Créonica: Exacerbagdo

broncodilatadores de longa agéo%'w(A)%(B).
Estudo prospectivo com mais de 300 pa-
cientes demonstrou que manter os bron-
codilatadores 1onga duragéo reduz o uso de
broncoladilatadores de curta agao e tempo de

permanéncia hospitalar, com queda de 20%,

passando de 6 para 5 diassj‘(B).

O uso de metilxantinas nao apresenta
beneficio na exacerbagéo e aumenta os efeitos
aclversos, como ndauseas e vomitos (OR=4,62
com IC 95%1,70-12,56), além de palpitagées
e arritmias cardiacas (OR=4~,14 com IC 95%
0,87-19,61)%°%7(A). Entretanto, a diretriz
britanica ainda considera o seu uso como me-
clicagéo de segun(la 1in1'1a58(D).

A broncodilatagéo é semelhante ao utilizar-
se saﬂ)u’camol 800 ug em close acumulativa/ dia
ou £ormoterol 48 ug em dose acumulativa/ dia

no tratamento da exacerl)agéios*(B).

Os inaladores dosimetrados e os nebuliza-
dores apresentam a mesma resposta bronco-
dilataclora, sem di£erengas signiﬁcativas entre
os dois &isposi’civos para qualquer um dos re-
sultados estuda&os, incluindo o tratamento da
exacerbagéosg'éo(B). O uso correto do inalador
dosimetrado e dos nebulizadores influencia
na resposta clinica. O uso de espagadores
com os inaladores dosimetrados facilita a sua
administragéof’l'éz(D).

Em pacientes sob ventilagéo mecani-
ca, o uso de broncodilatadores deve ser
conduzido por meio do circuito inspira-

tério, mantendo-se as mesmas doses dos
me(licamentosb?"(”(B)bs(D).

TAMB



Projeto Diretrizes

Associagdo Médica Brasileira

[Esi=]

Broncodilatadores utilizados®(B)?¥’(D) |

Medicamento Dose do medicamento via nebulizagio  Dose inalador dosimetrado Intervalo/dose |

B-agonistas Nao disponivel

Formoterol Nao disponivel 12-24 119 dose inalagéo Acada 4 horas/ quanto necessario |

Salmeterol 2,5-5 mg dosg inalagéo 50-100 pg dose/dia Acada 12 horas

Salbutamol 0,5-2 mg dosg inalagéo 100-200 g dose/inalaéo A cada 2-4 horas/ quanto necessario |

Fenoterol 5-10 g dose inalagéo 100-200 g dose/inalacéo A cada 2-4 horas/quanto necessario

Terbutalina 250-500 g dose/inalagdo A cada 2-4 horas/quanto necessario |

Anticolinérgicos 0,25-0,5 mg dose inalagéo

Ipratrdpio Nao disponivel 40-80 mg dose/inalacéo A cada 2 horas/ quanto necessario |

Tiotrdpio 5 g — dose dia A cada 24 horas
Recomendagéo taram melhora da PaO, e VEFl , menores taxas

Na exacer]oagéo, as me&icagc’)es utilizadas
pelo paciente devem ser mantidasw(A). Os
broncodilatadores de curta duragéo, sob a
forma de inaladores dosimetrados ou nebu-
lizadores, devem ser iniciadoss4'59'6U(B), sem
tliferenga signiﬁcativa no uso de salbutamol
ou £ormoterols4(B). O uso de metilxan-

tinas deve ser excluido do tratamento da
exacerl)agéo%'57(A) .

6. CORTICOIDES SISTEMICOS ESTAO INDICADOS
NA EXACERBACAO?

Diferentemente do observado para o mane-
jo do paciente com (loenga esta’.vel, existem evi-
déncias demonstrando que a corticoterapia sis-
témica pode ter certo efeito anti-inflamatério e

acrescentar algum beneficio para o tratamento

da eXaCerl)agéio aguda da DPOC*(A)*(D).

Alguns estudos, a maioria com pequeno
ntimero de pacientes, demonstraram que os pa-

cientes tratados com corticoide sistémico apresen-
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de falha do tratamento“e de duragéo da hospita-
lizagéio, 0 que parece traduzir uma aceleragdo na
velocidade de recuperagao da exacerbagéoﬁS(A)(’()'
“2(B). O beneficio parece ser méximo apés 72
horas™ (A), mas a comparagdo entre os desfechos
cltnicos ndo demonstra qualquer diferenga apos
6 semanas®(B) a 6 meses™(B). Pode-se utilizar
hidrocortisona 3-5 mg/leg/close, 4i vezes por dia,
ou metilprednisolona 0,5-1 mg/lzg/dose, 3ou4

vezes por clia74’75(B).

Até o momento, a close, a duragé’.o e a via
de a&ministrag&o ideais da corticoterapia perma-
necem incertas, mas a maior parte dos estudos

analisa o efeito da prednisona oral na dose de

30a60 mg/dia, por até 2 semanas®(A)*%(B).

Nio existe diferenga entre o uso de predni—
solona oral ou intravenosa’(B). Pacientes com
internagao hospitalar por exacerl)agio iniciam o
tratamento com corticoide intravenoso em 92%
dos casos, mas nio ha diferenga signiﬁcativa ao
avaliar falhas do tratamento, com ORZO,93

Doenga Pulmonar Obstrutiva Crénica: Exacerbagdo
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(IC95% 0,84-1,02). A mortalidade hospi’calar é
semelhante entre os grupos (1,4% versus 1,0%).
Dos restantes 8% dos pacientes que iniciam o
tratamento via oral, 22% passaram a fazer tra-

tamento intravenoso durante a internagao”(B).

Duas meta-analises demonstram a mag-

nitude do beneficio da corticoterapia: reclugéo

de 46%"°(A) ou 22%"(A) da taxa de falha do
tratamento, redugdo de 1,47°(A) ou 1,2277(A)
no nimero de dias de hospitalizag&o, melhora
do VEFl em 130 ml™(A) e 140 ml”(A) no

terceiro dia do tratamento e aumento da chance

de hiperglicemia em 5,88 vezes'*(A).

E recomendado o uso de corticoide oral
no tratamento da exacerbagéo da DPQOC,
na (lose de 30-60 mg/(lia, administrada via
orale(D). Nio h4 evidéencia de que incre-
mentos na dose ou clurag'a'.o do tratamento
resultem em maior efica’.cia, mas aumentam
o risco de efeitos colaterais, como hipergli-

cemia e fraqueza muscular.

Recomenclagéio

Corticoterapia oralé&%’n(A) com predniso—
na, na dose de 30-60 mg/diaz(’js(D) (ou doses
equivalentes de metilprednisolona) BA)HB),
por, no maximo, por 14 (lias, estd indicada para
o tratamento da exacerbagio da DPOC. Nio
existe diferenga entre o uso de corticoides via
oral ou intravenosa’(B), mas pacientes inter-
nados habitualmente iniciam o tratamento com

intravenosa”(B).

7. MucoLiTIcOS E EXPECTORANTES DEVEM SER
PRESCRITOS NA EXACERBACAO?

Na DPOC, &isfungéo mucociliar e modifi-

cagdes na composigao e no volume de pro&ugéo

Doeng¢a Pulmonar Obstrutiva Créonica: Exacerbagdo

do muco contribuem signi{'icativamente com os
sintomas do paciente?’(B)%8Y(C).

Assim, hiclratagéo e uso de alguns medi-
camentos expectorantes, mucocinéticos ou
rnucoliticos, tais como am]aroxol, carbocis’ceina,
acetilcisteina, idodetos e ]oroncodilatadores,
foram considerados estratégias terapéuticas
vélidas para facilitar a remogao do muco, os
estudos apresentam resultados conflitantes e

nem sempre direcionados para a redug&o do
ntimero de exacerhag6e582(A)83'87(B).

Recomen(lagz'io
N3o estd indicado o uso de mucoliticos ou

expectorantes no tratamento da exacerl)ag&o da

DPOC®(A).

8. QUANDO DEVO PRESCREVER UM ANTIBIOTI-
CO NO TRATAMENTO DAS EXACERBACOES DE
DPOC? CoMo ESCOLHO O ANTIBIOTICO?

As infecgées respiratérias sdo consideradas
como a principal causa da exacerlaagéio da
DPOC. A presenga de bactérias colonizando as
vias respiratérias na DPOC ¢ comprova&a por
vérios estudos durante a exacer]:)agéo. Mesmo
em fase estavel existe a presenga de bactérias
na arvore respiratéria, mesmo sem sinais de
infecgéo sistémica®(B). A aquisigdo de uma
nova cepa bacteriana parece ser a causa de
exacerl)agéogg(D).

A presenga de infecgc")es virais na DPOC ¢
comum e a diferenciagéo entre infecgéo bacte-
riana e viral ¢ diffcil de ser realizada. No periodo
de frio e em at¢ 18 dias apés um qua(lro gripal
existe possil)iliclacle de exacer})agéo , geralmente

por rinovirus”(B).
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O emprego de critérios para indicagéo
empirica do uso de antibiéticos, baseados nos
sintomas clinicos do paciente’*(A), e/ou na

presenga de escarro pumlento, sdo sinais clinicos
de infecgao por l)actérias76(A)45(B).

Qs antibiéticos reduzem o risco de mor-
talidade durante a exacerbagéo em 77%,
falencia de tratamento em 53% e diminuem a
puruléncia da secrecao em 44%. Diminuiu a
mortalidade de um em cada 8 pacientes trata-
dos com qualquer tipo de antibistico (NNT=8
com IC 95% 6-17), diminuiu a falha de tra-
tamento em 1 em cada 4 pacientes tratados
com qualquer antibistico (NNT=4 com IC
95% 3-5) e reduziu a puruléncia da secregao
de 1 em cada 8 pacientes tratados (NNT=8
com IC 95% 6-17)7>9(B). Efeito protetor
do uso de antibiético durante a exacerhagéo
¢é mais pronunciaclo nos primeiros trés meses
ap6s o tratamento, com RR=O,72 (IC 95%
0,62-0,83). Ha agao sinérgica na associagao

dos antibistico com corticoides%(B).

Os antibiéticos poclem ser feitosadminis-

trados ambulatorial ou em regime hospitalar.

O tratamento ambulatorial da exacer})agéo
pode ser feito com vérios antibisticos, como
descritos na Tabela 6. A comparagao entre os
varios tipos descritos ndo demonstra cliferenga

signh(icativa no sucesso terapéutico”™(A)”>(B).

Estd em andamento estudo multicéntrico
que planeja definir se existe falha terapéutica em
até 8 semanas apés o tratamento da exacer})agéo
com amoxicilina-clavulana de potassio versus

moxiﬂoxacina%(A) .
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Efeitos adversos ocorrem entre 18% a 20%
dos casos em uso desses antihic’)’cicos, princi-

palmente diarreia, dor abdominal, nauseas e
vomitos™(A).

E importante conhecer os patégenos mais
frequentes na populagé’.o assistida. Exacerba-
goes geralmente sio decorrentes de patdgenos
semelhantes, mas a apresentagao muda de local
para local. Habitualmente ocorrem exacerba-
¢bes por Haemopki’/us in][/uenzae (41,8%) e
Streptococcus pneumoniae (20,3%); havendo
diferengas de Colonizag&o em pacientes mais
graves, quando o VEF‘1 <50%, passanclo
para Haemoplzi/us I'nﬂuenzae, Enterobacter e
Pseudomonas aceruginosa®(B). Em populag&o
brasileira, sem separagao de VEFU encontrou-
se mais frequentemente Moraxella catarrhalis,
Strepi’ococcus pneumoniae, Haemoplzi/us mn-
ﬂuenzae, Pseudomonas aeroginosa e Klebsiella

pneumoniae®(B).

A taxa de falha de tratamento ambulatorial
da exacer})agéo ocorre em 10% a 15,1%'%°(B)
até 29,5% dos casos'?(B), sendo maior em
pacientes de alto risco (32,8%) em relagéo aos
de baixo risco ou sem fatores de risco (27,7%)
102(B). H4 controvérsias se existe relagéo de
falha relacionada com tipo do anti]oiético,
pois ha trabalhos que demonstram nio ter
(1i£erenga significa’civa entre os mesmos'"(B),
enquanto outros trabalhos definem que existe

mais falha terapéutica com uso de cefuroxime

(45,9%) e com ciproﬂoxacina (21,1%) '%(B).

Quando ha resposta aclequada ao trata-
mento, isso é observado em até 5 (lias, e se hd
faﬂla, em até 30 dias. Sao fatores de risco na

falha de tratamento am]:)ulatério, com maior

Doenga Pulmonar Obstrutiva Crénica: Exacerbagdo
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possilailiclacle de internagao hospi’calar: uso pro-
longado de oxigénio (OR = 1,96; IC 95% =
1,35-2,85), necessidade de uso de B-2 agonistas
de curta agio (OR = 1,61; IC 956% 1,17-
1,92), hospi’calizag()es prévias por exacerbagéo
(ORZ 1,()1; IC 95% 1,08-2,452) e ter tido 2 ou
mais exacerlaagées no ano anterior (OR=1,51;

IC 95% 1,04-2,17)'%(B).

Nos pacientes internados por quadros
de exacerlaagéio da DPOC, o uso de anti-
bisticos reduz o perioclo de internagdo e
mortalidade103(A). O uso de antibisticos por
perio&o curto de tratamento apresenta igual
resposta ao prolongaclo, com reclugio dos
efeitos adversos em 16% dos casos'™(A). A
melhora clinica se observa pela re&ugéo da

clispneia ou da puruléncia do escarro.

A escolha do antibistico deve ser orientada
pelo pa&rio de resisténcia local aos agentes bac-
terianos mais comuns (H. inf/uenza, S. pneumo-

niae, M.catarra/is). No Brasil, o projeto Sireva

Ji=tIm]

de Vigiléncia epidemiolégica bacteriana mostra
aumento da resisténcia para o uso de macroli-
oleos, 11,3% de resisténcia do S. pneumoniae e
de 36% de resisténcia do S. pneumoniae a sul-
fametoxazol/trimetropinlO‘:’(B). O H.inﬂuenza
mostra resisténcia elevada a sulfa/trimetropin
e pro&ugéio de betalactamase em 18,9%106(3).
A escolha empirica de antibisticos demonstra

resul’cados semelhantes.

Deve ser lembrada a ocorréncia de Pseudomo-
nas aeruginosa em pacientes com exacerl)agc‘)es
repetidas, uso de corticoide oral prolongado,
o]ostrugéo grave (<50%) e isolamento anterior
em cultura]m(B).

Recomendag&o

O uso de antibisticos ¢ indicado em pacien-
tes com sinais clnicos de infecgéo bacteriana
(agravamento dos sintomas de tosse, dispneia
e aumento da secregao purulenta)%'g[(A). Ha
redugéo da mortalidade e da puruléncia da
secregdo em 1 de cada 8 pacientes Jcrataclos,

diminuindo a falha terapéutica em uml de

Antibiéticos que podem ser utilizados no tratamento da agudizagao da DPOC'®(D). |

Antibiotico Dose oral Dose Injetavel Periodo

Moxifioxacina 400 mg/dia 400 mg/dia 5-7 dias
Amoxicilina 500 mg 3 x dia 1g3xdia 7-10 dias |
Levofloxacino 500 mg/dia 500 mg/dia 57 dias
Gemifloxacino 320 my/dia N0 existe 5-7 dias |
Amoxicilina/Clavulanato 500/125 mg 3x dia 1g3xdia 7-10 dias
Ampiciina/Sulbactam 375mg 2 x dia 1596/6h 7-10 dias |
Ceftriaxona Indisponivel 192 xdia 7-10 dias
Ciprofloxacina 500 mg 2 x dia 400 mg 2 x dia 7-10 dias |

Doeng¢a Pulmonar Obstrutiva Créonica: Exacerbagdo
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cada 4 tra’ta&osgz'%(B). O tempo de tratamento
por 5a 10 dias ¢ suficiente, lembrando que
tratamento mais curto tem o mesmo beneficio
em relagéo ao tratamento mais prolongado,
com re(lugéo dos efeitos adversoslo3(A). Nao
ha diferenga signiﬁcativa entre os vdrios tipos
de antibisticos &escritos, tanto no sucesso

terapéutico, como na possibilidacle de cura da

exacerl)agéo%(A) 9597(B).

9. QUANDO E COMO UTILIZAR SUPLEMENTA-
CAO DE OXIGENIO NA EXACERBACAO?

A administragéo de oxigénio é um com-
ponente chave da estratégia terapéutica na
exacerl)ag&o da DPOC, sendo utilizado em
84% dos pacientes com exacerbagé.omg(A). O
objetivo da oxigenioterapia nesses pacientes
¢ fornecer saturagao de oxigénio arterial ade-
quacla, enquanto outras medidas terapéuticas
(Lroncodilata&ores, corticoides antibiéticos)
tratam a causa da exacer]oagéo. @) objetivo é ter
uma pressao arterial de oxigénio = 60 mmHg
ou saturagao de oxigénio = 90%, sem causar
acidose respiratérial (D). A fragéio inspira(la de
oxigénio (Fioz) é a minima necessaria, geral-
mente entre 24 e 31%, fragées inspiratorias de
oxigénio (FIO > 40%) poclern causar retengdo
de disxido tle carbono e acidose respiratéria
por lnpoventllagao central”]( ). A resposta
individual do doente ¢ varia’.vel, de modo que
se recomenda gasometria arterial apés 20-30
min apds iniciar a administragio do oxigénio,
e sempre que houver uma muclanga de Fioz ou

sinais de &eterioragéo' 2(D).

O método mais comum de aclministragéo
de Oz em pacientes com DPOC hospitali—
zados é por meio de cateter nasal. Alterna-

tivamente, as madscaras de Venturi também

14

podem ser usadasln(B). Virias diretrizes
para o manejo das exacerl)agées da DPOC
recomendam uma fragéo de oxigénio inspira(lo
inicial (F1© ) de ndo mais do que 0,28%(D).

Apesar de eie’cerlo, o uso de FIO acima de
0,28 pode ser iniciado durante o transporte na
ambulancia e mantido mesmo no atendimento

hospltalarl 3(B).

Ha cuidados necessarios para utilizagé’.o
de oxigenioterapia na fase pré—hospitalar da
exacerlaagéoll4’115(B).

zagao de oxigénio de alto fluxo com oxigénio

Ao comparar a utili-

titulado no tratamento de pacientes com
exacerbagéo aguda presumida de DPOC,
ainda na fase pré-hospitalar, demonstrou-se
que risco de morte foi reduzido em 78% pelo
uso de oxigénio ti’culaclo, enquanto que a uti-

lizagéo de oxigénio de alto fluxo dobra o taxa
de mortalidade (de 4% com titulado para 9%
com alto ﬂuxo)I 4(B).

Recomenclag&o
O uso de oxigenoterapia na exacerl)agio do

DPQOC ¢ {'requentelog(A) e
presenga de hipoxemia, medida de SpOZ menor

deve ser iniciado na

que 90%*(D); a sua a&ministrag'a’.o pode ser reali-
zada por meio de cateter nasal ou sistema de mas-
caras “Venturi”"(B). A realizagéo de gasometria
arterial ¢ recomendada no inicio da adminis’cragio
eapss 20 minutos”!1%(D). A oxigenoterapia deve

ser titulada individualmente!'3! 15(B) .

10. QUANDO ESTA INDICADA VENTILACAO
MECANICA NAO-INVASIVA (VMNI)?

Exacerl)agio de DPQOC, pn'ncipalmente se
com sinais clinicos de insuficiéncia respiratéria, é
uma das indicagées mais comuns para VMNI, que

pocle ser feita por meio da Ven’cilagéo nao-invasiva

Doenga Pulmonar Obstrutiva Crénica: Exacerbagdo
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de pressio positiva (VNIPP) ou por pressdo conti-
nua positiva das vias aéreas (CPAP)"(B).

A VMNI, utilizada em pacientes com exa-
cerbagéo da DPQOC, melhora substancialmente
a recuperagao, reduz tanto a acidose quanto a
{:requéncia respiratéria e evita a intul)agéo em até
70% dos casos. O National Chronic Obstructi-
ve Pulmonary Disease Resources and Outcomes
Project (NCROP), grupo britanico que estuda
DPOC, mostrou dados de vida real diferentes
dos estudos controlados, sobre a diminuigéo

da mortalidade intra—hospitalar ou durante o
seguimento"121(A)3(B).

QO uso de VMNI em pacientes com exacer-
Lagéo da DPOC pode reduzir a mortalidade
em 48% (RR 0,52; 1C95% 0,35 a 0,76),
diminuir a necessidade de intulaagio em 59%
(RR 0,41; 1C95% 0,33 a 0,53), reduzir a fa-
lha de tratamento em 52% (RR 0,48; 1C95%
0,37 a 0,63), proporcionou melhora do pH na
primeira hora, na PaCO2 e frequéncia respira-
toria. Complicagées do tratamento e dias de

internagao hospitalar foram menores no grupo

que recebeu a VMNI?(A).

Paciente clepen(len’ce de VMNI por insufi-
ciéncia respiratdria, na exacer})agé.o, apresenta
dessaturagéo durante a curta cessagao No uso
de VMNI para utilizar broncodilatadores ina-
la‘cérios, mas é possivel manter essas medicagc’)es

inalatériaslzz(B) .

Recomen&ag&o

A VMNI est4 indicada nas exacerl)agées
quan(lo o paciente apresenta dispneia de mode-
rada a grave, com uso de musculatura acesséria
e movimentagao para(loxal do al)dome, ou na

presenga de acidose respiratoria de pH <7,30 ¢/

Doeng¢a Pulmonar Obstrutiva Créonica: Exacerbagdo

ou hipercapnia (PaC02> 45 mmHg) e taquip-
neia (FR>25 mpm)'?°(A).

11. MEDIDAS FISIOTERAPEUTICAS ESTAO INDI-
CADAS DURANTE A EXACERBACAO?

Durante as exacerl:)agc”)es da DPOC , Os pa-
cientes experimentam piora dos sintomas respira-
térios, como aumento da dispneia, tosse e volume
do escarro, com consequente piora funcional. De
modo geral, durante a internagao hospitalar, os
pacientes recebem tratamento {:isioterapéutico
com o ol:)je’civo de auxiliar a remogao das secregOes
das vias aéreas e manter a atividade motora, para

que a melhora clinica seja a mais ra’.pida possivel.

As técnicas manuais de I[isio’cerapia tordcica
envolvem percussao tordcica, vil)ragéo e tosse
assistida. No entanto, nio h4 forte evidéncia que
associe o beneficio dessa intervengao com melhora
dos sintomas, diminuigéo do tempo de internagao
e redugéo da mortalidade. As dificuldades para
realizagéo de estudos para avaliar tais beneficios
incluem a nao possil)ilidade de realizar estudo
cluplo-cego, heterogeneidade do atendimento aos
pacientes (ndo pa(lronizag'a'.o do tempo necessario e
ntimero de sesses necessrias para cada paciente)

e heterogeneidade dos pacientes.

Estudo recente realizado no Reino Unido
demonstrou que os pacientes que receheram
tratamento com as técnicas de ﬁsioterapia respi-
ratéria nao apresentaram melhora da qualidacle

de vida apés a alta hospitalaruZ(B).

Além &isso, foi demonstrado que no grupo
que recebeu tratamento {:isioterapéutico houve
discreta melhora no QALY, demonstrando
melhor custo-efetividade. Todavia, tal custo-

efetividade nio pode ser ex’crapolado exclusi-
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vamente para o tratamento ﬁsioterapéutico,
pois a re(lugéo de custos pode ter ocorrido em
decorréncia do atendimento global do paciente,

uma vez que nao houve mudanga na qualidade

de Viclalzz(B) .

Jaa real)ilitagéo pulmonar consiste na reali-
zagao de exercicios fisicos durante a internagao
hospitalar. Durante a exacerbagéo do paciente
com DPQOC, pode ocorrer reclugio da massa
muscular pelo aumento do processo inflamats-
rio, inatividade fisica e uso dos corticosteroides
sistémicos e/ou antibiéticos , causando fraqueza
muscular. Portanto, o treinamento muscular
precoce durante a internagao hospitalar apre-

senta uma razao'>(B).

Apesar do consenso de que os pacientes
com exacer})agéo hospitalizados devem fazer
exercicios fisicos, até o momento h apenas um
estudo que avaliou esse aspecto, e demonstrou
claramente que os pacientes que receberam
tratamento com treinamento de forga muscular
durante a hospi‘calizagéio apresentaram melhora
da 1[0rga muscular e aumento na distancia do
teste de caminhada de seis minutos em relagéo
ao grupo controle apés a alta hospitalar. Esses
resultados demonstram que exercicios durante

a internagao hospitalar evitam a perda da capa-

cidade fisica123(B).

Recomendagéio

Fisioterapia respiratéria deve ser realizada
durante o tratamento hospitalar dos pacientes
com DPOC com exacerbagio, com a finalidade
de auxiliar os pacientes a remover a secregao
Lrénquica, melhorar os sintomas e reduzir o
tempo de internagao'?*(B). Exercicios fisicos
assistidos por ﬁsio’cerapeutas devem ser re-

alizados durante a internagao hospitalar de

16

pacientes com DPOC com exacerlaagéo, para

a melhora da capacidacle fisica123(B).
12. Como POSSO PREVENIR NOVO EPISODIO?

As exacerbagges da DPOC podem ser evi-
tadas com a prescrigdo e aderéncia do melhor
tratamento possivel ao paciente. A redugéo do
ntimero de exacerbagées e hospitalizagées po&e
ser alcangada com a cessagao do Jca})agismo, va-
cinagdo contra influenza e antipneumocdcica,
tratamento com broncodilatadores de longa
cluragéo inalados, uso de corticoide inalatério
e ou uso de medicamento antifosfodiesterase
4. O uso individual ou em associagao das me-
clicagées broncodilatadoras no tratamento da

DPOC estavel demonstra redugéo do ntimero
de exacer})agéeslz4’]30(A).

Anticolinérgico de 10nga agcao

O tratamento com anticolinérgico de longa
agdo (tiotrépio 18 ug dose/dia) reduz a taxa de
exacerljagées da DPOC!125(A). H4 beneficio
de prevengao de exacerl)agﬁo de 1 em cada 24

pacientes tratados com tiotrépio por 12 meses

(NNT=24 com IC 95% 16-52)'25(A).

AsSOCIACAO DE 3-2 AGONISTA DE LONGA
ACAO E CORTICOIDE INALATORIO

Terapia combinada de B-2 agonista de
longa agao e corticoide inalatério ¢ efetiva na
re(lugé.o de exacer]aagées da DPOC em relagéo
as terapias isoladas em pacientes com mais de
uma exacerbagéo no ano anterior‘*(”“"*g’l%’lm(A).
A associagdo de tiotrépio com budesonidsa/
formeterol previne exacer]aagéo da DPOC em

1 fle cada 9 pacientes ’cra’cados por 12 semanas

(NNT=9 com IC 95% 6-171)*(A).
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Anti-inflamatérios

Q uso adicional de roflumilaste 500 g/ d, em
pacientes com persisténcia de tosse e secregao,
apos tratamento regular com broncodﬂatadores,
VEE l<5O%, e que apresentem mais de duas
exacerbagc‘)es ao ano, parece reduzir o nimero de
exacer]aagées, sem redugio de sintomas, apesar de
discreto aumento do VEF1]32'135(B). Os efeitos
adversos mais comuns sio diarreia, nauseas e
cefaleia, que melhoram com a continuagao do
tratamento!33(B).

Vacinacdo contra inﬂueHZa

O Brasil utiliza vacinagao contra influenza

com particulas inativadas.

Os resultados de estudos do uso de vacina
contra influenza na DPOC comparam estudos
de vacinas com virus vivo ou parﬁculas inati-
Vadas, demonstram que, na DPOC estével, em
pacientes acima de 65 anos, ocorre re&ugé.o de
doengas in][/uenza-/iée em 35% (IC 95% 19-47);
33% (IC 95% 27-38%) de hospitalizag(‘)es por
pneumonia e gripes e redugéo da mortalidade
de causa pulmonar em 47% (IC 95% 25-
62%) e por qualquer causa em 50% (IC 95%
45-56%), respectivamente'>°(B). Ha beneficio
com a utilizagéo de vacina contra influenza em

todos os idosos (tanto os de alto risco como os

de baixo risco)¥(B).

A vacina com virus vivo inativado resul-
tou em 37% de redugio no ntimero total de
exacerbagc’)es em pacientes com DPOC em

comparagao é.queles que receberam placebo (p

— 0’006) 136’138(13).
O seguimento médio de 6,8 anos de 177.120

pacientes com DPOC acima de 65 anos demons-

tra que a vacinagao contra influenza reduz o risco

Doeng¢a Pulmonar Obstrutiva Créonica: Exacerbagdo

de morte em 41% dos casos (RA=59% com IC
95% 57-61%) durante o inverno, perio&o de

maior complicacio pulmonar'¥(B).
plicagao p

Vacinacio antipneumocécica

Ao avaliar somente a reclugio da exacerlaagéo
de DPOC, nido ha (liferenga signiﬁcativa com
o uso da vacinagdo antipneumococica isolada
(OR=0,58 com IC 95% 0,30 -1,13), sem
modiﬁcag&o no niimero de consultas em pronto
socorro ou internagdes hospi’calares; além de
nao modificar a mortalidade até 48 meses apés
a vacinagio (OR= 0,94 com IC 95% 0,67-
1,33)“(B).

Hé beneficios no uso combinado dessas
vacinas'®14(B).

influenza e antipneumocdcica em idosos com

O uso da vacinagao contra

doenga pulmonar cronica demonstra reclugf)es
significativas de 52%"°(B) a 72%"(B) no
risco de hospitalizag&o por pneumonia e de
morte de 70%'(B) a 82%'(B). H4 neces-
sidade de utilizagéo da vacina contra influenza
anualmen’cel‘“(B), pois a resposta a vacina an-

tipneumocécica é diferente na populagéio com

DPOC em relagéo a populagéo gera1142(B)143(D).

Antibiéticos em pacientes estdveis (pro-
ﬁlaxia!

Diminuir o néimero de exacerl)agc‘)es pa-

ciente/ano melhora a qualidade de Vi(la do
paciente, modifica a progressiva piora da {'ungé'.o
pulmonar e diminui a morbi-mortalidade pela
DPOC'"*(B), lembrando-se que os qua&ros de
exacer})agées sdo bem mais frequentes do que

pneumonias em DPOC*(A).

O uso de antibiéticos de 1ongo prazo para
prevengao de exacerloagéo da DPOC permanece

como tépico de grande interesse no tratamento
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da DPOC devido a infecg&o crénica das vias
aéreas desses pacientes, podenclo ser usados
macrolideos (azitromicina e eritromicina) como
anti-inﬂama’térios145'147(A).

Um estudo utilizando a moxifloxacina 400
mg/d, por 5 &ias, repetida por 6 vezes, a cada 8
semanas, em pacientes com mais de duas exa-
cerbag()es/ano e tosse com secregdo di4ria man-
tidos apesar do tratamento regular, demonstrou
redugéo de 19% do néimero de exacerl)ag(')es, nao
modificou a necessidade de hospitahzagées nem
a mortalidade dos pacien‘cesl%(A).

Mucoliticos

Diversos sio os mucoliticos descritos para
o tratamento da DPOC, tais como ambroxol,
erdocisteina, carbocistefna e N-acetilcisteina.
Nio hé controvérsias sobre o seu uso, uma vez
que nao ha Leneffcio”s'lSl(A). Os poucos traba-
lhos que demonstram tendéncia a beneficio nao
apresentam signiﬁcéncia estatistica'®193(A) !5+
15(B) e, assim, o uso desses agentes nao pode

ser recomendado nesse momento para prevenir

as exacerljagf)es da DPOC.

Recomendagéo

Um em cada 24 pacientes tratados por
12 meses com anticolinérgico de longa acao
(tiotrépio) apresenta redugéo da taxa de exa-
cerLagées da DPOC!24125(A), enquanto que 1
em cada 9 pacientes tratados por 12 semanas
com associagao de B-2 agonista de longa agao
e corticoide inalatério apresentam re(lugéo da

taxa de exacerl)ag(‘)es%'“'w'126’131(A).

Pacientes com DPOC devem receber vaci-
na contra inﬂuenza136'l3S(B), que reduz mor-
talidade em 41% dos casos durante o inverno,

perioclo de maior complicagéo pulmonar'38(B).
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Hi beneficio no uso combinado de vacina
contra influenza e antipneumocdécica, com
redugéo de hospitalizagées, pneumonias e
mortalidadel39’l42(]3), e devem ser usadas

mesmo ainda sem a con{:irmagé.o de re&ugéo
das exacerl)agéesl“(D).

Em pacientes mais graves, jd com pelo me-
nos duas exacer]oagc‘)es ao ano, tosse e catarro
frequentes e VEF] <50% pode-se tentar o uso
de roflumilaste 500 Mg/d132'133(B).

Nio hé4 beneficio na administragéo de
mucoliticoslsmsz(A) ou antibiéticos pro-
filaticos para prevengao de exacerbagio de

DPOC.
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