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RESUMO

A prevaléncia e a taxa de mortalidade da Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica
(DPOC) tém aumentado nos ultimos anos, a par com o envelhecimento da populacdo
ocidental.

De facto, o aumento da prevaléncia desta doenca associada a idade sugere que as
alteracdes derivadas do envelhecimento, e que afectam por si s6 a estrutura, funcao e controlo
respiratorios, contribuem para a patogenia da DPOC.

Por esta razdo e pela inespecificidade dos sintomas, a DPOC no idoso é muitas vezes
subdiagnosticada e ainda ndo é consensual que o diagndstico nesta faixa etaria deva ser
baseado na espirometria e no indice de Tiffeneau, ja o declinio desta razdo faz parte do
processo natural de envelhecimento.

Apesar destas dificuldades, é importante investir no diagndstico precoce, uma vez que
os beneficios do tratamento deste grupo etario sdo comparaveis aos encontrados em doentes
mais jovens. A terapéutica farmacologica é, nestes doentes, um desafio, pela presenca
frequente de comorbilidades e consequente polimedicacédo e pela diminuicdo da capacidade de
depuracéo, o que torna o idoso mais propenso a desenvolver efeitos adversos.

Em relacdo ao prognostico, a DPOC é uma doenga com uma trajectoria complexa e,
apesar da existéncia de multiplos marcadores, nem todos estdo validados para a populagdo

idosa.

Palavras-chave: Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica, idoso, epidemiologia, etiopatogenia,

clinica, tratamento, prognostico



ABSTRACT

The prevalence and mortality rate of chronic obstructive pulmonary disease (COPD)
have been rising in the last years in association with an ageing Western society.

This association suggests that the age-related modifications of the respiratory
structure, function and control contribute to the pathogenesis of COPD.

For this reason and due to the lack of specificity of the symptoms, COPD in the
elderly is often underdiagnosed and the spirometry-based diagnosis has received some
criticism because a ratio decline is part of normal advanced aging.

Despite the obstacles, pharmacotherapy of COPD in the elderly is important because
the treatment benefits in this group are comparable to those seen in the younger COPD
population. Pharmacotherapy in these patients is also a challenge due to the frequency of
comorbidities and consequent polimedication and due to reduced clearance capacity what
makes these patients prone to develop adverse effects.

About the prognosis, COPD has a complex trajectory and despite of the existence of

multiple markers, not all of them are validated for the elderly population.

Key-words: Chronic Obstructive Pulmonary Disease, elderly, epidemiology, pathogenesis,

symptoms, treatment, prognosis



INTRODUCAO

Actualmente, com o aumento da esperanca média de vida da populacdo, deparamo-nos
com um numero elevado de doencas cronicas, dentre as quais, a Doenca Pulmonar Obstrutiva
Crobnica (DPOC). Muito se debate acerca dos mecanismos da doenca, mas pouco € dito acerca
do que a particulariza quando a enquadramos numa populacao idosa.

Em primeiro lugar, ha que ter em conta que o envelhecimento é um processo normal,
individual e gradativo, que caracteriza uma etapa da vida onde ocorrem modificacdes
fisioldgicas, bioquimicas e psicologicas em consequéncia da accdo do tempo. Nesta fase do
ciclo natural da vida, ha uma perda progressiva da capacidade de adaptacdo e de reserva do
organismo.

As alteracdes motivadas pelo envelhecimento afectam todos os sistemas mas, neste
trabalho, interessam essencialmente as que ocorrem no sistema respiratério. De facto, além de
modificagdes dos mecanismos de controlo respiratério, ha ainda alteragdes das estruturas
pulmonares e extra-pulmonares envolvidas.

Em linhas gerais, ha uma reducéo significativa da compliance pulmonar, a custa néo
s6 do aumento da rigidez da caixa toracica, mas também da reducdo da forca muscular que
promove a sua expansdo e do aumento do didmetro das vias aéreas. Estas limitacdes, que num
idoso sem comorbilidades ndo ocasionam uma reducdo da sua qualidade de vida, podem ser
determinantes para a deterioragdo mais rapida e profunda da funcdo respiratoria de um idoso
com DPOC.

A DPOC ¢ uma das principais causas de morbilidade e mortalidade, nomeadamente
nos paises desenvolvidos, onde causa grande impacto social e economico.

Com o aumento da prevaléncia desta doenca, varias entidades tém reunido esforgos no

sentido de actualizar e melhorar as guidelines na DPOC, entre elas a American Thoracic



Society (ATS) e a European Respiratory Society (ERS). Outras guidelines sdo actualizadas
anualmente pela GOLD (Iniciativa Global para a Doenga Pulmonar Obstrutiva Crénica).

Tanto a ATS/ERS como a GOLD publicaram aquilo que consideram a defini¢do de
DPOC. A ATS/ERS considera-a um estado de doenca prevenivel e tratvel caracterizado pela
limitacdo do fluxo aéreo, que ndo é completamente reversivel. Diz ainda que esta limitagdo do
fluxo aéreo € normalmente progressiva e associada a uma resposta inflamatdria exagerada dos
pulmd@es a particulas ou gases nocivos, causada principalmente pelo consumo do tabaco.
Embora a DPOC afecte os pulmdes, também conduz a consequéncias sistémicas
significativas.[1]

Ja a GOLD, define a DPOC como uma doenca prevenivel e tratdvel com alguns
efeitos extra-pulmonares significativos que contribuem para a severidade da doenga em
diferentes individuos. O seu componente pulmonar é caracterizado pela limitacdo do fluxo
aéreo, que ndo € completamente reversivel. A limitacdo do fluxo aéreo é normalmente
progressiva e associada a uma resposta inflamatéria pulmonar anormal a particulas ou gases
nocivos.[2]

De notar que ambas as entidades referem que a doenga é prevenivel. Também ambas
reconhecem a irreversibilidade da limitacdo da funcdo respiratéria, bem como o seu
envolvimento sistémico.

Apesar de os factores de risco para o desenvolvimento da DPOC serem conhecidos e
de ser uma doenca passivel de ser prevenida, 0os nimeros sdo alarmantes e as taxas de
incidéncia, de morbilidade e de mortalidade relacionadas com a doenca ndo param de
aumentar. Além disso, é uma doenca cuja incidéncia aumenta com a idade e, as modificacoes
no organismo decorrentes do processo de envelhecimento aliadas as alteracdes funcionais

causadas pela doenca, tornam-na muito limitante no idoso. Além do impacto na qualidade de
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vida, é também uma doenca com grande impacto econdmico, relacionado com as prescricdes
médicas, consultas, recurso aos servicos de urgéncia e periodos de hospitalizacéo. [3]

Embora seja uma doenga bastante estudada, ainda ndo ha muita informacéao
relativamente ao seu impacto na populagdo idosa, pelo que o objectivo deste trabalho é fazer
uma revisdo as principais caracteristicas epidemioldgicas, etiopatogénicas e clinicas da
DPOC, bem como conhecer o tratamento e prognodstico da doenga, na perspectiva da
abordagem do doente idoso.

A bibliografia seleccionada para a realizacdo deste trabalho foi obtida a partir da base
de dados da PubMed, nos ultimos cinco anos (2006-2011). As palavras-chave usadas foram:
DPOC, idoso, epidemiologia, etiopatogenia, clinica, tratamento e prognostico. Foram
seleccionados e revistos artigos em Inglés. As outras fontes foram obtidas a partir da

bibliografia dos artigos revistos.
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EPIDEMIOLOGIA

De acordo com as ultimas estimativas da Organizacdo Mundial de Saude (OMS), a
DPOC afectou cerca de 64 milhdes de pessoas em 2004, em todo o mundo e, teriam morrido
da doenca cerca de 3 milhGes de pessoas, em 2005, 0 que corresponde a 5% das mortes
ocorridas a nivel mundial, nesse ano.[4] No entanto, as informacdes sobre esta doenca sao
dificeis de colher. N&o s6 porque sdo estudos dispendiosos, mas porque sdo utilizadas
diversas formas para definir um doente com DPOC. Ha estudos que recolhem dados
semiologicos e entendem que estdo afectados pela doenca os pacientes com queixas de
dispneia, tosse e expectoracao. Outros sdo baseados no diagndstico feito pelo médico e outros
estudos vdo mais longe e apenas incluem doentes cuja espirometria seja compativel com a
doenca. As estimativas baseadas em estudos que confirmem a limitacdo do fluxo aéreo sdo as
mais precisas.

Por todas estas limitacdes, grande parte dos estudos existentes provém de paises
desenvolvidos, embora a OMS estime que 90% das mortes ocorridas em pacientes com
DPOC acontegam nos paises subdesenvolvidos e em desenvolvimento.[4]

De facto, uma meta-analise de Halbert et al foi publicada em 2003 e actualizada em
2006, baseada em estudos de estimativa da prevaléncia da DPOC, efectuados na populacéo
geral, e que foram publicados entre 1990 e 2004.[5] A meta-analise revelou ndo s6 assimetrias
geogréficas por auséncia de dados em grande parte do mundo, como uma enorme diversidade
de metodologias na colheita de dados. Neste trabalho, a prevaléncia da DPOC foi estimada
em 7,6% em trinta e sete estudos, independentemente dos critérios de diagndstico utilizados.
Trinta e oito estudos estimaram a prevaléncia da bronquite cronica em 6,4%. A prevaléncia do
enfisema foi estimada em 1,8% em oito estudos. Apesar da heterogeneidade dos estudos, a

prevaléncia da DPOC variava num intervalo de 5 a 10% (Tabela 1). [5, 6]
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Tabela 1. Estimativa da prevaléncia de DPOC, Bronquite Cronica e
Enfisema, de acordo com os varios tipos de diagndstico
Estudos (n°) | Prevaléncia (%)
DPOC 37 8,9
Espirometria 26 10,1
Diagnostico reportado pelo paciente 7 3,7
Diagnostico feito por médico 4 4,1
Radiografia 1 -
Bronquite cronica 38 6,7
Sintomas” 29 7.7
Diagnostico reportado pelo paciente 15 4,4
Enfisema 8 1,8
Radiografia 1 -
Diagnostico reportado pelo paciente 7 1,5

DPOC: Doenca Pulmonar Obstrutiva Crdnica; # tosse cronica produtiva, adaptado de Halbert R.J.,

2006[5].

Tendo em conta a heterogeneidade de todos os estudos, estes foram ainda divididos
em subgrupos de acordo com a idade dos individuos, habitos tabagicos, sexo, regido definida
pela OMS, ambiente (urbano ou rural) e qualidade do estudo. Os resultados mostraram que a
prevaléncia estimada da DPOC era significativamente maior nos grupos etarios acima dos 40
anos, em fumadores, homens e individuos com residéncia em areas urbanas. Ja a prevaléncia
segundo a regido ndo mostrava diferencas significativas, no entanto, a Europa é a Unica regido

sobre a qual foram analisados mais de quatro estudos publicados. [5]
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Tabela 2. Estimativas de prevaléncia agregada para a DPOC por categoria
N° N° Populacdo | Prevaléncia Prevaléncia | Valor
estudos | Casos total (%) agregada (%) | dep”
Total 37 111261 | 4123646 | 8.9(2.1-26.4) | 7.6 (6.0-9.5)
Idade
<40 anos 9 1074 25362 2.7 (0.8-10.6) 3.1(1.8-5.0)
>40 anos 34 4933 46095 97(18-207) | 9.9(82-118) | o000
40-64 anos 23 2793 30942 7.6 (1.8-28.7) | 8.2(6.5-10.3) '
>65 anos 11 2140 15153 15.0 (4.8-29.7) | 14.2 (11.0-18.0)
Tabagismo
Fumador 17 3133 24122 15.2 (5.1-39.7) | 15.4 (11.2-20.7)
Ex-fumador 16 1240 14521 12.7 (2.8-27.7) | 10.7 (8.1-14.0) | <0.0001
N#o fumador 16 1235 32542 3.9(0.7-146) | 4.3(3.2-5.7)
Sexo
Masculino 27 16480 327293 11.0 (2.5-28.0) 9.8 (8.0-12.1) 0.0002
Feminino 27 12024 356398 5.0 (1.8-25.2) 5.6 (4.4-7.0) '
Regido OMS
Africa 0 0 0
América 3 2666 27599 45 (3.2-14.0) 4.6 (2.8-7.6)
Mediterraneo 0 0 0
Oriental 0.7768
Europa 28 104773 4015455 8.3 (2.1-26.4) 7.4 (5.9-9.3)
Asia Sul-oriental 2" 747 6044 125 (7.1-17.9) | 11.4 (4.4-26.4)
Pacifico Ocidental 4F 3075 74548 10.6 (3.0-18.2) | 9.0 (3.0-24.1)
Cenario do
estudo
Urbano 12 4096 44153 10.3 (3.6-26.4) | 10.2 (7.4-13.9)
Misto 21 105571 | 4075965 | 4.9 (2.3-17.8) 6.1 (4.9-7.7) 0.0438
Rural 4 437 3482 8.4 (2.1-18.3) 8.0 (3.9-15.8)
Qualidade do
estudo
Bom 15 23539 583658 | 6.8(3.2-18.3) | 6.8 (5.2-8.9)
Médio 13 6434 124960 7.1(2.1-14.6) 6.7 (4.5-9.8) 0.6958
Fraco 9 80131 3414982 10.5 (2.3-26.4) 9.9 (4.2-21.6)

As prevaléncias foram encontradas a partir da mediana dos varios estudos e as prevaléncias agregadas (“pooled

prevalence”) estimadas no intervalo de confianga 95%. OMS- Organiza¢do Mundial de Salde. #: heterogeneidade

entre os subgrupos foi calculada a partir do Q-teste (ex. sexo masculino vs. Feminino); §: Canada e EUA; +:

Tailandia e India; ¥: China, Jap&o e Coreia do Sul. A heterogeneidade em cada subgrupo, calculada pelo Q-teste, foi

significativa para todos os subgrupos que apresentavam mais de um estudo.
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Ja o estudo americano NHANES |1l mostra que ha maior prevaléncia de DPOC na
raca caucasiana do que na racga negra. Os resultados mostram ainda que a prevaléncia nos
homens é maior do que nas mulheres, ainda que de 1980 a 1996, tenha havido maior
incidéncia nas mulheres, enquanto a dos homens se manteve. Este facto pode ter a ver com o
aumento do consumo de tabaco pelas mulheres. A prevaléncia da doenga também aumenta
com a idade, sendo significativamente mais alta a partir dos 65 anos.[7]

Comparando o NHAMES Il a um estudo anterior (realizado entre 1971 e 1975)
levado a cabo pela mesma instituicdo, o NHAMES 1, a prevaléncia da DPOC moderada tem
vindo a diminuir entre 0s homens, mas nao entre as mulheres.[7]

Pefia et al, num estudo multicéntrico levado a cabo em Espanha, com critérios
rigorosos de inclusdo baseados na espirometria e respectivas normas da GOLD, obteve uma
prevaléncia global de DPOC de 9,1%. O estudo revelou ainda que, no grupo do sexo
masculino, a prevaléncia da doenca aumentava significativamente com a idade e com o
consumo de tabaco, sendo a prevaléncia no grupo de homens fumadores (> 30 unidades
maco-ano) e com mais de 60 anos, de 40,3%.[8]

Noutro estudo realizado na Inglaterra, tudo aponta para um aumento da prevaléncia,
que neste caso foi de 13,5 casos por 1000 habitantes em 2001, para 16,8 casos por 1000
habitantes em 2005, o que traduz um aumento de 3,3%.[9]

Relativamente a incidéncia da DPOC nas populag¢Ges, hd muito poucos estudos nessa
area. Num estudo recente, “The Rotterdam Study”, levado a cabo na Holanda e contemplando
maioritariamente individuos de raca caucasiana, com idade superior a 55 anos, os resultados
mostraram uma incidéncia de 9,2/1000 habitantes por ano. Ja o risco de desenvolver a doenca
nos 40 anos subsequentes para homens e mulheres com 55 anos € de 24% e 16%,

respectivamente.[10]
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Em relacdo as taxas de mortalidade relacionadas com a doenca, OMS avanca que, uma
doenca que apareceu nas tabelas como a sexta causa de morte a nivel mundial em 1990, possa
passar para a terceira causa de morte, em 2030.[4]

De facto, o estudo NHAMES Il mostra que as taxas de mortalidade por DPOC
aumentaram 67% de 1980 a 2000.[7]

Em Portugal, um estudo da Direc¢do Geral de Saude de 2002 que avalia o “Risco de
Morrer em Portugal”, mostra que, nesse ano, houve 6,9 mortes por 100,000 habitantes
relacionadas com bronquite crénica, bronquite ndo especificada, enfisema e asma. Os
resultados especificam ainda a distribuicdo por sexo e idade e € visivel uma maior taxa de
mortalidade relacionada com estas doencas entre os homens: 8,7 mortes do sexo masculino
por 100,000 habitantes e 5,2 mortes do sexo feminino por 100,000 habitantes. A taxa de
mortalidade é ainda significativamente mais elevada a partir dos 75 anos.[11]

Como a funcdo pulmonar tem grande declinio com a idade, as estimativas da
prevaléncia da DPOC estdo intimamente dependentes das faixas etarias dos individuos
incluidos nos estudos. Por outro lado, sendo o tabaco o principal factor de risco para a doenca,
os habitos tabagicos das populacGes em estudo também influenciam os resultados. Com o
aumento do tabagismo nas mulheres, hd ainda alguma controvérsia no impacto relativo

causado pelo tabaco no desenvolvimento da DPOC, em ambos 0S sexos.
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ETIOPATOGENIA

Na populacéo idosa, os efeitos do envelhecimento afectam por si s a estrutura, fungéo
e controlo do sistema respiratdrio. De facto, tanto os pulmdes como a parede toracica sofrem
modificacdes que podem afectar a funcdo pulmonar. Desta forma, 0 aumento da prevaléncia
da DPOC associado a idade sugere que estas alteracbes derivadas do envelhecimento

contribuem para a patogenia da DPOC.[12]

Inalacio do fumo do tabaco
v
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C DPOC >

/ | N\
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Figura 1 AlteracGes causadas pela DPOC e pelo envelhecimento, de acordo com parametros
fisiolégicos, anatémicos e imunoldgicos. Adaptado de Hanania N.A., 2010.[13]
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A inalagdo de fumo do tabaco, bem como de particulas nocivas resultantes da
combustdo de biomassa causam inflamacgdo nos pulmdes, que é uma resposta normal. Nos
individuos com DPOC esta resposta aparenta estar modificada e pode induzir a destrui¢éo dos
tecidos parenquimatosos (resultando em enfisema) e alterar os mecanismos de defesa e
reparacdo do organismo (resultando em fibrose das pequenas vias aéreas). Estas alteracoes

patoldgicas levam a retencéo de ar nos pulmdes e a limitacdo progressiva do fluxo aéreo.[13]

PATOGENESE

A patogénese da DPOC é complexa e inclui inflamacéo do tecido pulmonar e das vias
aéreas, estreitamento das vias aéreas e destruicdo do parénquima pulmonar.[2]

As alteracdes fisiologicas da DPOC sdo responsaveis pela incapacidade progressiva e
pela intolerancia ao exercicio que aparecem frequentemente nestes doentes. Contudo, muitas
das alteracGes anatomicas e fisiologicas encontradas na DPOC tém também sido descritas nos
pulmdes de idosos ndo fumadores, sugerindo que o processo de envelhecimento pode ser um
dos factores. Por outro lado, pensa-se que o envelhecimento possa ser uma condicdo pro-
inflamatoria associada a uma desregulacdo do sistema imunolégico.[13] Devido a intensa
inflamag&o pulmonar e sistémica caracteristica da DPOC, as altera¢des imunoldgicas descritas
na doenca sdo muitas vezes sobreponiveis as encontradas em individuos idosos. Desta forma,
a DPOC ficou conhecida como “fenotipo de envelhecimento acelerado” desencadeado por
estimulos nocivos como a inalagéo do fumo do cigarro.[14]

A desregulagcdo do sistema imunitario inato e adquirido tem sido descrita na
patogénese da DPOC, bem como na imunosenescéncia associada ao avangar da idade. O
envelhecimento e a DPOC sdo caracterizados por um aumento das citocinas pro-

inflamatdrias, tais como a interleucina (IL) -6 e o factor de necrose tumoral (TNF) -a, que
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estdo implicados nas doengas inflamatorias relacionadas com o envelhecimento e se
correlacionam com o grau de obstrucéo das vias aéreas na DPOC.[13]

Foi descrito nos idosos um declinio das células T naive com expanséo oligoclonal de
CD8'CD28™" por estimulagdo antigénica crénica.[15] O aumento destas células T inibe
resposta antigénio-especifica das células T CD4", levando a uma supressdo do sistema
imunitéario adquirido. Para compensar a fungdo do sistema imunitario adquirido, ocorre uma
hiper-regulacdo do sistema imunitario inato, que desencadeia um estado pro-inflamatorio.
Esta desregulacéo do sistema imunitario adquirido a par com a resposta aumentada do sistema
imunitéario inato promove o recrutamento e a retencdo de neutréfilos, macréfagos e células T
CD4" e CD8" nos pulmdes dos fumadores com DPOC. A exposicio a inalantes toxicos, tal
como o fumo do tabaco, é o gatilho que inicia uma resposta inadequada por parte do
organismo, ja que induz uma resposta pro-inflamatoria e, por seu lado, esta resposta leva ao
recrutamento de células inflamatorias. Uma vez que a inflamacédo esteja iniciada, causa uma
cascata de quimiocinas inflamatérias que se auto-perpetua, causando destruicdo do

parénquima pulmonar.[13]

PATOFISIOLOGIA

A reducdo persistente das taxas de fluxo expiratério forcado é a anomalia mais
frequentemente encontrada na DPOC.[2] O fluxo aéreo, durante a exalacao forcada, resulta do
equilibrio entre a retrac¢do elastica dos pulmdes que facilita o fluxo de ar e a resisténcias das
vias respiratorias que dificulta o fluxo. Tanto nos pulmdes normais, como nos afectados pela
DPOC, o fluxo expiratorio maximo diminui a medida que os pulmdes se esvaziam, porque 0
parénquima pulmonar gera retraccdo elastica progressivamente menor e porque a area
transversa das vias aéreas diminui, elevando a resisténcia do fluxo aéreo. Assim, embora nos

estagios iniciais da DPOC, a limitacdo do fluxo aéreo seja apenas evidenciada para volumes
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pulmonares situados em torno ou abaixo da capacidade residual funcional, na doenga mais
avancada, toda a curva fluxo-volume mostra redugéo do fluxo expiratério quando comparada
com a de individuos normais.[16]

Esta limitagdo do fluxo expiratorio, sem reversibilidade completa, que caracteriza a
DPOC, vai levar a retencdo de ar nos pulmdes, culminando no aumento do Volume Residual
e no aumento da relacdo Volume Residual/Capacidade Pulmonar Total (VR/CPT).[2] Ocorre,
mais tarde, um aumento da CPT, determinado por hiperinsuflagdo progressiva. Estas
alteracOes vao causar rectificacdo do diafragma. Devido a diminuicdo da zona compreendida
entre o diafragma e a parede abdominal, a pressdo abdominal positiva no momento
inspiratorio ndo é aplicada de forma tdo eficiente na parede toracica, o que limita os
movimentos da grelha costal e dificulta a respiragdo. Por outro lado, como as fibras
musculares do diafragma rectificado sdo mais curtas do que as do diafragma com curvatura
normal, possuem menos capacidade de gerar pressdes inspiratérias do que as fibras normais.
Também no diafragma rectificado, em que ha um aumento do raio de curvatura (r), é
necessario gerar uma tensao (t) maior para desenvolver pressao transpulmonar (p) suficiente

para produzir o volume corrente[16] (Eq.1).

Eql—op ==

No idoso com DPOC, além de todas estas perturbacGes, ha ja outras alteracGes de base
decorrentes do processo de envelhecimento. De facto, assistimos no idoso a uma reducao da
capacidade vital, a0 aumento do volume residual (VR), bem como a diminuicio do Indice de
Tiffeneau (VEF,/CVF), independentemente das comorbilidades associadas. Em homens néo

fumadores, a CVF (Capacidade Vital Forcada) diminui entre 0,15 a 0,3L/década e o VEF;
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(Volume Expiratorio Maximo no 1° segundo) diminui 0,2 a 0,3L/década. Estas alteracdes séo
menos evidentes e mais graduais nas mulheres.[13]

Todas estas modificagdes ocorrem por vérias razGes, mas é a diminuicdo da
elasticidade pulmonar que determina o fluxo expiratério maximo, diminuido no idoso. Esta
perda de elasticidade causa um aumento da compliance pulmonar quando o volume de ar nos
pulmdes esta aumentado. Como resultado das altera¢cGes na matriz pulmonar e da perda das
propriedades elasticas dos pulmdes, o didmetro dos brénquios diminui e os ductos alveolares
aumentam. Estas modificagBes resultam num fluxo expiratorio diminuido e na reducdo da
area responsavel pelas trocas gasosas, respectivamente.[13, 17]

Ao contrario dos pulmdes, a parede toracica fica mais tensa com o envelhecimento e,
desta forma, a sua compliance diminui.[17] De facto, as cartilagens costocondrais calcificam e
0s mausculos intercostais contraem, permitindo menor expansdo da caixa torécica. Esta
diminuicdo da compliance obriga a um maior esforco na respiracéo e isto leva a que a forga
muscular e a resisténcia diminuam, para além dos efeitos causados pelo envelhecimento.[13,
17]

Em casos em que a hipersecrecdo de muco ocorre, as alteracdes da parede torécica e
do musculo esquelético também interferem com a excrecdo dessas secre¢des.[2, 13] Por outro
lado, com a idade, a tosse torna-se menos vigorosa e, portanto, menos eficaz em algumas
porcGes do pulmdo. Além disso, as alteragdes muco-ciliares também contribuem para esta
limpeza deficiente dos brénquios.[13, 17]

O controlo da respiracdo nao se encontra largamente comprometido no idoso, mas as

respostas a hipoxemia e a hipercapnia sdo menos eficientes.[13]
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MANIFESTACOES CLINICAS E DIAGNOSTICO

MANIFESTAGOES CLINICAS

As manifestacGes clinicas na DPOC nédo apresentam grande especificidade para a

doenca e cada sintoma pode ter muitas outras causas, se entendido individualmente. No idoso,

estas dificuldades sdo acrescidas porque estes sintomas sdo muitas vezes atribuidos ao

processo natural de envelhecimento e a doenca tem um curso insidioso e nem sempre se

apresenta com todas as suas caracteristicas. (Tabela 3)

Tabela 3. Factores que contribuem para o subdiagnostico

da DPOC nos pacientes idosos

Subvalorizacdo pelo paciente

Dificuldade no diagnostico

N&o procura cuidados médicos numa fase

precoce

Diagnostico de exclusdo

Atribui os seus sintomas ao processo de

envelhecimento

Diagndstico complicado pela discrepancia que
existe entre os sintomas e o grau de obstrucéo

das vias aéreas

Acesso limitado a cuidados de salde

Utilizacdo inadequada dos testes de funcéo

pulmonar

Adaptado de Hanania N.A., 2010[13].

A tosse € o sintoma base da doencga. Inicialmente, pode ser intermitente, normalmente

matinal, mas progressivamente vai-se tornando presente ao longo do dia. Raramente é

exclusivamente nocturna. A tosse cronica é normalmente produtiva e, muitas vezes, é
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subvalorizada por ser entendida como uma consequéncia do tabagismo. A tosse na DPOC
pode causar sincopes, por um aumento rapido da pressdo intratoracica durante ataques de
tosse prolongados. Pode ainda causar fractura de costelas, muitas vezes assintomaticas.[1, 2]
A tosse é frequente num idoso com DPOC, no entanto, pode ter outras causas. Além de
causas respiratdrias e cardiacas, pode ser um efeito adverso de alguns medicamentos, como 0s
Inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina (IECA).[13] Em alguns casos, limitacoes
significativas do fluxo aéreo ndo se fazem acompanhar por tosse, o que dificulta ainda mais o
diagnostico.[2]

A expectoracdo € outro sintoma caracteristico da DPOC. Inicialmente é matinal, mas
com o avancar da doenga, aparece ao longo do dia. Normalmente é viscosa e de aspecto
mucoide, em pequenas quantidades.[1, 2] A producdo de expectoragdo por trés meses ou mais
em dois anos consecutivos corresponde a defini¢do epidemioldgica de bronquite cronica.[18]
Mudangas na cor ou volume da expectoracdo podem indicar exacerbagdes da DPOC, com
sobreinfecgdo bacteriana, nomeadamente um aumento da puruléncia. Pacientes que produzem
grandes quantidades de expectoracdo também podem ter bronquiectasias concomitantes. Por
vezes, 0 volume de expectoracdo pode ser dificil de avaliar, porque os pacientes podem
engolir a expectoragdo ao inves de a expelir. Este habito esta intimamente relacionado com o
género e a cultura do individuo, sendo mais frequente nas mulheres.[2]

A dispneia, a par com a intolerancia ao exercicio, é o sintoma que mais incomoda 0s
pacientes e mais interfere na sua qualidade de vida. E normalmente progressiva e tem
tendéncia a tornar-se persistente com o avancar da doenga. Inicialmente ocorre sobretudo
durante o exercicio, como subida de escadas e grandes caminhadas, e pode ser contornada
com a eviccao desses comportamentos. No entanto, & medida que a doenga segue 0 Seu curso,

a dispneia comega a evidenciar-se para esforcos minimos ou mesmo em repouso.[1, 2, 13]
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A clinica no idoso nem sempre é especifica e o diagnostico arrasta-se muitas vezes ao
longo dos anos, sem uma certeza definida. No idoso, a dispneia e a intolerancia ao exercicio
sdo frequentes, mas podem muitas vezes ser atribuidas a outras patologias concomitantes,
como a insuficiéncia cardiaca ou outras doencas pulmonares. Outras vezes, passam
despercebidas, porque o idoso adapta o seu estilo de vida de forma a evitar esforgos que Ihe
causem dispneia.[13, 17] Por vezes, é o préprio individuo que desvaloriza o seu sintoma,
atribuindo-o ao processo de envelhecimento e procura ajuda médica ja numa fase avangada da
doenca. A dispneia € muitas vezes descrita como um aumento do esforgo para respirar, mas 0s
pacientes descrevem-na das mais variadas formas, de acordo com as vivéncias e a cultura.

A dispneia pode ser avaliada a partir de uma escala do Medical Research Counsil

(adaptado de Brooks, S.M.,1982 [19]), que a divide em 5 niveis:

0 — Sem dispneia, excepto em caso de exercicio fisico extenuante.

1 — Dispneia ligeira em caminhada rapida ou em pequenas subidas.

2 — Caminha mais devagar do que individuos com a mesma idade e precisa de fazer pausas
enquanto caminha devido a dispneia.

3 — Para para respirar ap6s caminhar cerca de 100m ou apds alguns minutos num local sem
desniveis.

4 — Dispneia durante as tarefas do quotidiano, como vestir-se ou despir-se. Demasiado

dispneico para sair de casa.

A presenca de sibilos expiratérios também é comum num idoso com DPOC, no
entanto, tal como a dispneia e a tosse, é outro sintoma que pode ter outras causas, COmo asma,
bronquiectasias ou insuficiéncia cardiaca congestiva.[13] Os sibilos sdo normalmente

dispersos na DPOC e, se forem localizados, estdo mais de acordo com aspiracdo de um corpo
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estranho ou malignidade. E um sintoma muito pouco especifico e a sua duragdo é muito
variavel, podendo estar presente ao longo de varios dias ou apenas por um dia. A auséncia de
sibilos expiratorios ndo exclui um diagnéstico de DPOC, nem a sua presenga o confirma.[2]

Outro sintoma que acompanha frequentemente a DPOC, nomeadamente nos idosos, é
a fadiga. De facto, véarios factores contribuem para o seu desenvolvimento: a oxidacdo dos
tecidos, a diminuicdo da forca muscular, as alteracfes estruturais do masculo, perturbacdes de
sono, o stress, alguns efeitos colaterais dos medicamentos e perturbagdes da alimentagéo, que
sdo caracteristicos desta faixa etéaria. Assim, os doentes preferem a inactividade fisica, o que
Ihes permite manter alguma energia.[13, 20] As altera¢Oes causadas pela doenga a par com a
diminuicdo da actividade fisica aumentam as alteragdes morfoldgicas da estrutura dos
masculos e, assim, a capacidade funcional e a forca muscular diminuem. Por sua vez, estas
alteracbes levam a um aumento da fadiga. Cria-se assim um ciclo vicioso, dificil de
resolver.[20]

Um estudo realizado em 98 idosos com DPOC (idade superior a 65 anos) mostra que
todos revelaram sofrer de fadiga e 41% destes classificaram-na como fadiga severa. O estudo
mostrou ainda uma correlacdo positiva entre os niveis de fadiga e o grau de incapacidade
causado pela doenga. [20]

Apesar de a DPOC ser uma doenca largamente estudada, uma das maiores discussdes
reside na possivel correlacdo existente entre a doenca e défices cognitivos. Ha estudos que
mostram que nos doentes com DPOC tém vindo a ser documentados multiplos casos de
depressdo, ansiedade e défices neurofisiologicos (velocidade motora, forca muscular,
integracdo perceptivo-motora, atencdo, aprendizagem, meméria e linguagem). A funcdo
cognitiva dos idosos com DPOC pode ser afectada de trés formas: diminuicdo do fluxo

sanguineo relacionada com a idade, diminuicdo da saturacdo de oxigenio arterial devido a
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doenga e diminuig&o da actividade fisica devida tanto & idade como a doenca. Esta diminuicéo
do oxigénio arterial pode levar a uma diminuicao de aporte de oxigénio ao cérebro.[21]

A juntar a estas trés razdes, as funcGes cognitivas dos pacientes idosos com DPOC,
cuja qualidade de vida esta seriamente comprometida devido ndo s6 aos sintomas da doenca,
mas também a diminuicdo da actividade fisica, podem ser influenciadas negativamente pela
qualidade de vida baixa destes pacientes.[21]

H& um estudo que mostra que existe uma correlacdo significativa entre a hipoxemia
severa e a diminuicdo das capacidades cognitivas, no entanto, esta relagdo parece néo existir
quando a hipoxemia é ligeira.[21] Outros estudos mostram que ndo ha qualquer relacdo entre
a hipoxemia e os défices cognitivos destes doentes. [22]

A DPOC é uma doenca altamente incapacitante, principalmente em idades avancadas.
A obstrucdo do fluxo aéreo torna-se mais severa com o avancar da doenca e 0s sintomas como
a dispneia, a tosse, a expectoracdo, a fadiga e a cianose afectam fisica, emocional e
socialmente estes pacientes, restringindo-os na execucdo das suas tarefas didrias e a
incapacidade que é causada por esta doenca ocorre assim em diferentes niveis da vida do

doente idoso com DPOC.
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DIAGNOSTICO

A DPOC é, na maior parte dos casos, uma doenga com um curso insidioso e que,
numa fase inicial, pode permanecer sem diagndstico por varios anos. A historia clinica e o
exame fisico conduzem no sentido do diagnostico, se se souber o que procurar. A hipotese de
estar perante um doente com DPOC deve ser equacionada sempre que um doente apresente
tosse e expectoracdo e/ou dispneia e/ou exposicdo aos factores de risco da doenca.[2] De
facto, a maior parte destes doentes apresentam uma longa histéria de tabagismo.[1, 2, 13]

Apesar do interesse inequivoco da historia clinica, a DPOC precisa de quantificacdes
objectivas da funcdo pulmonar para ser diagnosticada e para ser aferido o seu grau de
gravidade. Segundo as guidelines da ATS/ERS e da GOLD, a DPOC pode ser classificada
com base no indice de Tiffeneau e no valor de VEF;. Para se confirmar uma limitacdo do
fluxo aéreo, o valor do indice de Tiffeneau deve ser inferior a 70%, ap6s a administracdo de

um broncodilatador.[1, 2] (Tabela 4)

Tabela 4. Estadiamento da DPOC
Grau de severidade Critérios*
| — Ligeira VEF1/CVF <0,70, VEF; >80% do previsto
Il — Moderada VEF1/CVF <0,70, 50%< VEF; <80% do previsto
Il — Severa VEF1/CVF <0,70, 30%< VEF; <50% do previsto
IV — Muito severa VEF; <30% do previsto ou VEF; <50% do previsto + insuficiéncia
respiratoria cronica

* Valores apds a administracdo de broncodilatador. VEF1 — VVolume Expiratdrio Forgado no 1° segundo,

CVF — Capacidade Vital For¢ada. Adaptado de GOLD guidelines, 2011[2].
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O uso do indice de Tiffeneau e, portanto, de uma razdo fixa, pode levar a falsos
positivos em cerca de 35% de idosos, ndo fumadores ou individuos assintomaticos. De facto,
devido a diminuicdo da elasticidade dos pulmdes devido ao processo de envelhecimento, a
razdo VEF/CVF pode ir abaixo dos valores previstos sem que haja a presenca de doenca
clinicamente demonstrada.[23] (Tabela 3)

Por outro lado, ha situacbes em que a espirometria é dificil de realizar nos idosos
devido ndo s6 a incapacidade fisica como a défices cognitivos. Assim, nesta populacdo a
razdo VEF,/VEFg (Volume Expiratério Forgado em 6 segundos) pode ser um bom substituto
da razdo VEF1/CVF.[24]

Apesar de a radiografia do térax ser pouco informativa e pouco especifica, esta
recomendado que os idosos com suspeita de DPOC fagam este exame numa avaliagéo inicial,
de forma a excluir outras comorbilidades, como por exemplo, cancro do pulmé&o.[13] Além
disso, deve ainda ser aferido o estado de oxigenacdo do sangue, recorrendo a oximetria de
pulso em repouso e durante o0 exercicio ou a gasometria, para identificar os pacientes que
tenham desenvolvido hipoxemia. Enquanto a PaO, diminui com a idade (Eq.2), a PaCO,
mantém-se constante e dentro de um intervalo de valores sobreponiveis aos de pacientes mais
novos. Assim, a diferenca entre o oxigénio alveolar (A) e arterial (a) aumenta com a idade e

pode ser corrigida segundo a Eq.3.[25]

Eq.2 — Pa0,=109-0,43* (idade em anos)[25]

Eq.3 — P(A-a)0,=2,5+0,21* (idade em anos)[25]

Apesar de o VEF; ndo ser suficiente para explicar as consequéncias clinicas derivadas
das alteragdes pato-fisiologicas da doenca, € uma medida espirométrica simples que serve

como marcador razoavel na avaliagdo da gravidade da DPOC.[13]
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TRATAMENTO

ABORDAGEM DA DPOC ESTAVEL

A nivel global, estdo aceites essencialmente trés guidelines do tratamento da DPOC: a
da ERS, a da ATS e a da British Thoracic Society (BTS). Alem destas, a GOLD, que engloba
cientistas de varias entidades e paises reine também grande consenso. Nenhum dos
documentos utiliza conhecimentos baseados em evidéncia e muitas das recomendacdes sao

empiricas, por falta de estudos cientificos. No entanto, as informacg6es sdo sobreponiveis.[26]

Cirurgia

Oxigenoterapia

Corticoide inalado/agonista B, de longa accao

Reabilitacdo pulmonar

Broncodilatadores de longa accdo

Broncodilatadores de curta accdo em SOS

Cessacdo tabagica/exercicio/auto-controlo/educacao

Alteracdo da
funcéo
pulmonar

Ligeira Muito Severa

Prevencao/tratamento de exacerbacdes

7z

Follow-up

Figura 2 Recomendacdes da Canadian Thoracic Society (CTS) na abordagem da DPOC

estavel, que sdo sobreponiveis as outras guidelines existentes. (adaptado de O’Donnell, D.E.,2008 [27])

O tratamento da DPOC estavel deve ter em conta a gravidade da doenca do individuo,
que deve ser avaliada segundo os sintomas, a limitagdo do fluxo aéreo, a frequéncia e

gravidade das exacerbacdes, as complicaces, a insuficiéncia respiratoria, as comorbilidades e
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o0 estado de salde global. A partir deste ponto, estad preconizado um tratamento em degraus,
que reflicta esta avaliacdo.[2]

De acordo com a separacdo em degraus, proposta pelas diversas guidelines, deve-se
iniciar a terapéutica com broncodilatadores de curta duracdo de acc¢do (salbutamol ou brometo
de ipratropio), apenas quando houver necessidade e seguir até aos broncodilatadores de longa
duracéo de acgdo regulares, individualmente ou em associa¢do. Em casos mais graves, deve-
se ponderar a associagdo com agonistas B, ou corticdides inalados, nomeadamente em casos
de exacerbacgdes frequentes. A utilizacdo de técnicas ndo farmacoldgicas deve também ser
equacionada (Figura 2).[28]

Apesar de o tratamento farmacoldgico ser uma mais-valia na abordagem da DPOC, é
importante ter em conta que nenhum dos medicamentos utilizados na DPOC modifica o
declinio da funcdo pulmonar a longo prazo. Nesse sentido, 0s principais objectivos da
farmacoterapia nesta doenca estdo relacionados com o alivio dos sintomas, melhoria do
estado geral, atraso no declinio da funcdo pulmonar, aumento da tolerancia ao exercicio
fisico, prevencdo de exacerbacGes e diminuicdo da mortalidade.[1, 2] (Figura 3)

Por outro lado, com o avancar da idade, os pacientes com DPOC comecam a
manifestar a existéncia de outras comorbilidades, nomeadamente do foro cardiaco, e
alteracbes na metabolizacdo dos farmacos, principalmente a nivel hepéatico. Ocorre ainda,
diminuicdo da capacidade da depuracdo dos medicamentos, 0 que pode limitar a dose méxima
tolerada de alguns farmacos e contra-indicar outros.[29] Por todas estas limitacfes existentes
no tratamento e pela complexidade que a prescricdo adequada de farmacos pode atingir num
doente com DPOC, ¢é fundamental que, sendo esta doenca prevenivel, o controlo dos factores

de risco seja 0 primeiro passo a ser dado.
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1 Idade

v

Arritmias

Enfarte do miocéardio

AVC
T VEF, aos 6meses Hospitalizagdo por pneumonia
| Frequéncia das exacerbacdes Hospitalizac&o por pneumonia

1 Tolerancia ao exercicio fisico
Melhoria do estado geral
Melhoria da qualidade de vida

Beneficios

Farmacoterapia

na DPOC

Figura 3. Riscos vs. Beneficios na farmacoterapia na DPOC. Com a prescrigio adequada, 0s

individuos idosos podem obter beneficios da terapéutica para a DPOC sobreponiveis aos encontrados em doentes
mais jovens. Com o avancar da idade, os riscos da farmacoterapia na DPOC tendem a aumentar, devido a
presenca frequente de comorbilidades, declinio do metabolismo e diminuicdo da capacidade de depuragdo dos
farmacos. Assim, a decisdo terapéutica deve ser ponderada e cuidadosa. VEF; — VVolume Expiratdrio Forcado no

1° segundo. (adaptado de Dzierba, A.L.,2009 [29])

Nesse contexto, a evicgdo tabagica reduz a probabilidade de contrair a doenca. No
entanto, num doente fumador, a cessacdo tabagica ndo é menos importante. De facto, j& em
1977, Fletcher e a sua equipa tinham demonstrado que, mesmo que um individuo deixe de
fumar aos 65 anos, ja com um VEF; diminuido e com algum grau de incapacidade, ainda
consegue obter beneficio, na medida em que pode atrasar o declinio da funcdo pulmonar e
aumentar a sua esperanca de vida[30] (Figura 4). A cessagdo tabagica é, assim, a intervengéo

mais eficaz, e com melhor relacéo custo/eficacia, para reduzir o risco de desenvolvimento da
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DPOC e para atrasar a sua progressao.[2] Apesar disso, é muito dificil conseguir uma adesdo
satisfatoria a esta medida e, por outro lado, muitas vezes é a comunidade médica que nédo
aposta na cessacgdo tabagica dos doentes com idade avancada. Idealmente, a intervengédo deve
ser ndo s a nivel comportamental, mas englobar também farmacoterapia, com agentes que
ajudem a colmatar a dependéncia da nicotina, como a bupropiona ou vareciclina, tendo
sempre em atencdo o ajuste da dose adequada a esta faixa etéria.[13]

Outras terapias ndo farmacoldgicas importantes incluem a préatica de exercicio fisico
controlado, uma dieta equilibrada e a eviccdo, tanto quanto possivel, do fumo passivo do
tabaco. Os idosos devem ainda tomar a vacina profiléactica anual contra o Virus Influenza. A
vacina reduz a gravidade e a mortalidade da doenca nos individuos com DPOC em cerca de
50%. Recomenda-se que as vacinas administradas contenham virus inactivos, mortos ou
vivos. A administracdo da vacina antipneumococica poliosidica é aconselhada nos doentes
com 65 anos ou mais, pois foi demonstrado que diminui a incidéncia de pneumonia adquirida

na comunidade com um VEF; inferior a 40% do valor de referéncia.[2]
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1977 [30]).
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No que concerne ao tratamento farmacoldgico da doenca, ha algumas particularidades
nesta faixa etaria que tornam a escolha da terapéutica ideal, um desafio. De facto, é frequente
que com o avancar da idade surjam mdltiplas comorbilidades, muitas delas medicadas. E
necessario estar atento a possiveis interaccdes medicamentosas, prejudiciais ao doente. Por
outro lado, no idoso, ha uma diminuicdo progressiva da funcdo renal e hepatica, o que
determina que nestes doentes, como tém a clearance renal e a metabolizagdo hepética
diminuidas, possa haver necessidade de ajustar as doses dos medicamentos ou, idealmente,
escolher um medicamento com baixa biodisponibilidade sistémica e que tenha uma accéo
local eficaz, neste caso, nas vias aéreas.[29]

E ainda importante no esquecer que a depressdo, a ansiedade e a malnutri¢io s&o das
comorbilidades mais frequentes nos idosos.[28, 31] Estes factores podem ndo sé afectar a
qualidade de vida dos doentes, como limitar a sua adesdo a terapéutica. Para solucionar este
problema, os farmacos com longa duragdo de accdo devem ser preferidos aos farmacos com
duracdo de ac¢do mais curta, ja que oferecem vantagem ndo sé em relacdo a prevencdo de
sintomas, como permitem um regime posoldgico mais simples, com menos tomas diarias.[29]

Sabe-se que a terapéutica medicamentosa no idoso consegue resultados comparaveis
aos encontrados em grupos de doentes mais novos, apesar de os estudos farmacoldgicos

levados a cabo estritamente em populagdes idosas serem raros.[29]

1. Broncodilatadores

Embora os broncodilatadores ndo afectem o declinio da funcdo pulmonar ou a
sobrevida, sdo considerados primeira linha na terapéutica da DPOC em todas as guidelines.
Sdo farmacos que reduzem a obstrucdo do fluxo aéreo, por relaxamento do musculo liso das

vias aereas e considera-se que diminuem a severidade e a frequéncia das exacerbacdes.[32,
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33] Ha trés classes de broncodilatadores disponiveis utilizados nesta doencga: os agonistas [,

os anticolinérgicos e as metilxantinas.

1.1.  Agonistas f>

Os agonistas J, promovem a broncodilatacdo essencialmente pela sua interaccdo com
os adrenorreceptores 3, presentes em células do musculo liso das vias aéreas.[33] Esta ligacdo
leva & activacdo da enzima intracelular adenil ciclase, que conduz a um aumento de
monofosfato ciclico de adenosina (CAMP) e que resulta num relaxamento do madsculo liso das
vias aéreas[34]. Apesar da sua eficacia, € necessario ter em conta que 30% dos
adrenorreceptores B cardiacos sdo do tipo 2[34], 0 que leva a que, em altas doses, estes
farmacos possam causar taquicardia ou outros efeitos cardiacos.

Esta classe de farmacos pode ser classificada segundo a sua duracdo de accdo: os de
curta duracdo, cuja eficacia dura seis horas ou menos e os de longa duragdo de ac¢do, cuja
eficacia pode chegar as doze horas. O agonista B, de curta duracdo mais comum é o
salbutamol, enquanto os de longa duragdo mais comummente utilizados séo o salmeterol e o
formoterol. Todos sdo administrados por via inalatoria.[29]

Relativamente, ao uso dos agonistas [, nos idosos, é importante ter em conta que ha
uma maior propensdo para a coexisténcia de doencas cardiovasculares nesta faixa etaria, pelo
que os efeitos adversos destes medicamentos tendem a ser mais pronunciados nestes
individuos. De facto, a taquicardia sinusal do repouso, que é um efeito adverso comum dos
agonistas P, pode precipitar arritmias cardiacas em pacientes susceptiveis e, particularmente,
nos idosos.[35] Outros estudos mostram ainda que o risco de toxicidade cardiaca dos
agonistas 2, quer de curta quer de longa duracdo, tende a ser maior em pacientes que tiveram
enfarte do miocardio recente.[35, 36] Tendo em conta que a idade média da ocorréncia de

enfartes do miocardio é de 65 anos, os idosos com DPOC podem ter risco aumentado de
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sofrer arritmias.[37] Pode também ser despoletada uma hipocaliémia por uso concomitante de
diuréticos e agonistas Bapss), associacdo mais frequente na populagéo idosa, e os efeitos dos
agonistas B, no musculo esquelético podem traduzir-se por tremores. Ambas as situacGes
podem levar a limitacdo da dose méaxima tolerada, 0 que obriga a um ajustamento da
dose.[29]

No entanto, o facto de os agonistas [, serem administrados por via inalatoria, vai
aumentar a concentracdo de farmaco local nas vias aéreas, mas vai levar a reducdo da
toxicidade sistémica, o que limita os efeitos adversos desta classe de medicamentos no

1d0so0.[29]

1.2.  Anticolinérgicos

Os anticolinérgicos induzem broncodilatagdo por antagonismo da acetilcolina nos
receptores M3 muscarinicos, levando a diminui¢do do ténus do musculo liso e reducdo na
producdo de muco.[33, 38] Tal como os agonistas [3,, também os anticolinérgicos podem ser
classificados consoante a sua duragdo de accdo. O brometo de ipratrépio é o agente
anticolinérgico inalado de curta duracdo de ac¢do mais comummente utilizado. Pode ser
utilizado até quatro vezes por dia e tem eficacia durante quinze minutos. Por sua vez, o
brometo de tiotrdpio é o agente anticolinérgico de longa duracdo de accdo mais utilizado e a
sua eficacia pode durar até vinte e quatro horas, podendo ser administrado uma vez ao dia.
Pela facilidade do regime posoldgico, este medicamento recolhe maior adesdo por parte dos
doentes.[29] O brometo de tiotrépio apresenta ainda vantagem em relacdo ao brometo de
ipratrépio, na medida em que melhora os valores do VEF; e da capacidade vital expiratéria
forcada. Além disso, diminui a frequéncia das exacerbacdes e das crises de dispneia.[39, 40]

Apesar de todos os resultados positivos obtidos, o brometo de tiotropio é ainda um
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medicamento relativamente pouco conhecido que carece de mais estudos. Também ndo se
conhece o seu potencial em combinag¢fes com outros farmacos.[29]

Relativamente aos efeitos adversos descritos, estes medicamentos podem causar
sensacdo de boca seca, tosse e agravamento dos sintomas de glaucoma de angulo fechado.[39,
41, 42] Ha ainda casos descritos de retencdo urinéria, o que pode ser probleméatico em idosos
do sexo masculino com hipertrofia prostatica sintomatica.[43]

Uma meta-andlise que inclui varios estudos mostrou ainda uma certa tendéncia para o
aumento do risco de morte por doengas cardiovasculares, enfarte do miocéardio e AVC, em

doentes medicados com anticolinérgicos inalados.[29]

1.3.  Metilxantinas

A teofilina, a metilxantina mais utilizada, é considerada terceira linha no tratamento da
DPOC. Pode ser associada a tabela terapéutica se a condicdo do paciente ndo estiver a ser
satisfatoriamente controlada com o0 uso de agonistas 3, ou anticolinérgicos.[44]

As metilxantinas actuam como inibidores n&o selectivos da fosfodiesterase,
aumentando os niveis de cCAMP e conduzindo a broncodilatacdo. Ha ainda um estudo, feito
em fibras musculares diafragmaticas isoladas de rato num modelo in vitro, que mostra que as
metilxantinas também aumentam a contractilidade diafragmatica.[45] Ha outro estudo que
relata que estes farmacos poderdo aumentar a fun¢do dos musculos inspiratorios.[46]

Apesar do seu efeito benéfico na DPOC, a teofilina ndo esta recomendada em idosos
devido a sua toxicidade. De facto, pode causar palpitacdes, arritmias, enfarte do miocérdio,
vomitos e cefaleias.[47] Além disso, no idoso, ha diversos factores que contribuem para o
desaconselhamento do uso destes farmacos: alteragdes da farmacocinética e da
farmacodinamica, a frequéncia elevada de polimedicagéo, reducdo da funcdo de depuragéo

hepética e a existéncia de comorbilidades frequentes nesta faixa etaria.[48] E importante ter
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em conta que a teofilina é metabolizada no figado, a velocidade baixa, por enzimas oxidativas
do citocromo P450 e, como a actividade metabdlica do figado declina com a idade em
resultado da diminuicdo do tecido hepético funcional e da reducdo do fluxo sanguineo, ocorre
um decréscimo da depuracdo da teofilina em 20%, na idade avancada.[48, 49]

Para além do elevado risco de toxicidade que advém do aumento da idade do paciente,
também certos medicamentos prescritos a idosos, como macrolidos, cimetidina e
fluoroquinolonas, modificam o metabolismo da teofilina, podendo contribuir para o

atingimento de concentragdes plasmaticas toxicas deste farmaco.[29]

2. Terapia broncodilatadora combinada vs. Monoterapia

A terapéutica de manutencdo com broncodilatadores inalados parece ser segura e
eficaz. Contudo, a combinacdo de dois broncodilatadores com dois mecanismos de acc¢ao
diferentes pode conseguir uma broncodilatagdo muito mais efectiva, com melhoria da funcao
pulmonar e dos sintomas. De facto, estudos mostram que a combinagdo de um agonista 3, de
curta duragdo de accao (salbutamol) com um agente anticolinérgico também de curta duracéo
(brometo de ipratrépio) tem um efeito muito superior ao efeito de cada um dos farmacos,
quando sdo usados individualmente.[50, 51] Também resultados encorajadores na melhoria
do VEF; foram demonstrados com a associag@o entre o formoterol, um agonista , com longa
duracdo de accdo e o brometo de tiotrépio, anticolinérgico de longa duracdo. Tal como a
anterior, esta associacdo mostrou melhores resultados do que cada agente utilizado
individualmente.[52, 53] Esta associacdo mostrou ainda aumento da tolerancia ao exercicio
fisico nos pacientes de meia-idade e idade avancada, comparativamente ao placebo.[54] Outro
estudo relata ainda que a frequéncia de hospitalizacdes por exacerba¢des da DPOC é menor
com 0 uso combinado do brometo de tiotropio e do salmeterol, quando os resultados sdo

comparados com 0 uso em regime de monoterapia do brometo de tiotropio.[55] Tendo em
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conta que a eficacia é sobreponivel com agentes de curta e de longa dura¢do, normalmente
sdo preferiveis as associacdes de agentes com longa duracdo de accdo por oferecerem maior
simplicidade na posologia e, por essa razdo, maior adesdo a terapéutica.

Relativamente a associacdo de brometo de ipratropio com a terapéutica combinada de
agonistas 3, de longa duracdo e corticoides inalados, parece apresentar grandes vantagens, na
medida que diminui a frequéncia de exacerbagdes e melhora a qualidade de vida.[56]

Por outro lado, a combinagdo da farmacoterapia com a reabilitacdo pulmonar tem
efeitos benéficos na dispneia, na tolerancia ao exercicio fisico e no estado de saude dos
pacientes com DPOC.[57]

Ainda ndo ha estudos suficientes que permitam clarificar o impacto da terapéutica
combinada a longo prazo. As recomendagdes indicam que na auséncia de melhoria clinica
significativa ap6s a associacdo com um segundo broncodilatador, este farmaco deve ser
suspenso. Também no que concerne a estudos especificos que avaliem os riscos da utilizagdo
da terapéutica combinada nos pacientes idosos com DPOC, os resultados ainda séo limitados.
No entanto, tendo em conta os relatos de um possivel risco de AVC aumentado nos doentes
tratados com agentes anticolinérgicos de longa duracgdo e a tendéncia para o desenvolvimento
de arritmias que os agonistas [, demonstraram, a combinacdo destes dois farmacos deve ser

utilizada com cuidado na populagéo idosa.[58]

3. Corticosteroéides Inalados

O tratamento a longo prazo com corticoides inalados nao afecta o declinio do VEF;
nos pacientes com DPOC.[59, 60] O que parece indiscutivel é que estes farmacos reduzem
significativamente a frequéncia das exacerbacfes nos pacientes com DPOC. A controvérsia

no seu uso reside, contudo, no facto de ainda ndo estar bem esclarecido se o seu uso a curto
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prazo oferece beneficios clinicamente relevantes. Por outro lado, h& diversos estudos
contraditorios em relacdo a sua influéncia na mortalidade destes pacientes.

Em relacdo aos efeitos adversos dos corticoides inalados mais frequentemente
relatados, sdo sobretudo a candidiase oral, rash cutaneo, diminui¢cdo da densidade Ossea e
cataratas.[58, 60] Ja relativamente ao risco de desenvolver um enfarte agudo do miocérdio,
sabe-se que corticoides inalados em baixa dose, diminuem este risco[61], mas em alta dose
aumentam a probabilidade de vir a sofrer um enfarte.[62] Os corticoides inalados,
principalmente em alta dose, também tém vindo a ser associados com o aumento do risco de
ocorréncia de pneumonia.[58] No idoso, este risco € ainda maior e necessita normalmente de
hospitalizagcbes mais prolongadas, que culminam, muitas vezes, na morte do doente (figura
3). O risco aumentado de pneumonia diminui com a cessacdo da terapéutica com 0S
corticoides inalados e dissipa-se, normalmente, ao fim de 6 meses ap6s o fim do tratamento.

Os beneficios do uso de corticoides inalados em doentes idosos com DPOC séo
sobreponiveis aos encontrados em doentes mais jovens, com a mesma doenca. No entanto, 0s
riscos da sua utilizagdo sdo maiores na populacéo idosa, pela elevada prevaléncia nesta faixa
etaria de osteoporose e cataratas, bem como o maior risco de hospitalizacGes por pneumonia e

morte.[29]

4. Terapéutica com aerossois

Os sistemas de administracdo de farmacos aerossolizados fazem chegar aos pulmdes
altas concentracGes de medicamento, enquanto minimizam os efeitos sistémicos causados
pela substancia. O inalador ideal, que revele comprovada eficacia numa populagdo idosa,
ainda ndo foi estabelecido, mas sabe-se que a técnica inalatoria é deveras importante para que
se consiga uma concentracdo terapéutica Optima nas vias aéreas.[29] No entanto, estudos

mostram que uma grande parte dos idosos ndo utiliza correctamente os dispositivos, o que
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diminui a eficicia da terapéutica. A diminuicdo das capacidades cognitivas e o declinio da
destreza manual e da coordenacdo parecem estar na origem do problema.[63] Para contornar
esta dificuldade, podem ser utilizadas camaras expansoras ou inaladores activados pela
inspiracdo, embora estes Ultimos necessitem que seja criado um pico de pressdo negativa na
inspiracéo, o que pode ndo ser facil para o doente idoso, independentemente da gravidade da
doenca.[64] De facto, a relacdo entre a dificuldade em conseguir um fluxo inspiratério
suficiente e a idade é multifactorial, podendo ser devida ndo s6 aos proprios efeitos do
envelhecimento sobre o organismo, como a severidade da doenca, malnutricdo e outras
comorbilidades.

Existem essencialmente no mercado trés tipos de dispositivos, que podem ser utilizados
pela populagdo idosa: os inaladores doseados pressurizados com ou sem camara expansora, 0s
inaladores de pd seco (activados pela inspiracdo) e os nebulizadores. Cada um deles apresenta

vantagens e desvantagens no seu uso.

e Inaladores pressurizados com ou sem camara expansora:
o Vantagens: conveniente, compacto, portatil, permite uma administracao réapida,
independente do fluxo inspiratério maximo do paciente;
o Desvantagens: administracdo dependente da técnica (necesséaria coordenagao
maos-respiracao, inalacdo lenta e profunda e forca muscular mantida nas
maos), dificil de utilizar em doentes com défice cognitivo, aconselha-se uso de

camara expansora em idosos.
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¢ Inaladores de po seco:

o Vantagens: compacto, portatil, conveniente, administracdo rapida, sem
necessidade de coordenacdo mé&os-respiragdo (activado pela inspiracao),
dispositivo multidose, sinais de fluxo inspiratério em alguns dispositivos;

o Desvantagens: dependente do fluxo inspiratério, dificuldade na utilizacdo dos
dispositivos uni-dose, eficacia muito dependente da técnica correcta, necessita

de algum tempo de aprendizagem.

e Nebulizadores:

o Vantagens: facil de usar, independente do fluxo inspiratorio, sem necessidade
de coordenacdo maos-respiracdo, de destreza manual ou de forca muscular,
pode ser utilizado com funcao cognitiva muito diminuida;

o Desvantagens: tempo de administracdo longo, necessita de manutencdo e
limpeza, necessidade de fonte de energia, relativa falta de portabilidade.

(Adaptado de Barrons R., 2011 [65]).

Nos idosos com fun¢do cognitiva mantida, destreza manual e sem alteracfes da forca
muscular, a escolha do dispositivo adequado recai sobre o paciente, a sua preferéncia segundo
o0 custo, facilidade de utilizacdo e conveniéncia. Estudos mostram que os inaladores de pd
seco, activados pela inspiracdo, sao os preferidos nesta faixa etaria. No entanto, no caso de o
doente ndo colaborar, os nebulizadores serdo os mais indicados, apesar de necessitarem de

manutencdo e limpeza por parte do cuidador.[65]
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ABORDAGEM DAS EXACERBACOES NA DPOC

A avaliacdo de uma exacerbacédo deve ser feita no sentido de determinar a severidade
da DPOC, identificar as comorbilidades associadas e esclarecer a historia pregressa do doente,
focando sobretudo as exacerbagdes anteriores e a conduta tomada, nomeadamente a
necessidade de hospitalizacdo e intubacdo. A severidade deve ser avaliada com recurso a
analise da funcédo respiratéria e hemodindmica. De facto, segundo o nivel de oxigenacdo e
ventilacdo do paciente, as exacerbacdes podem ser classificadas como nivel | (ambulatorio),
nivel Il (necessidade de hospitalizacao) e nivel 111 (insuficiéncia respiratoria aguda).[1]

Também as normas da GOLD recomendam a mesma abordagem, acrescentando que o
risco de morte por uma exacerbacdo da DPOC esta directamente relacionado com o
aparecimento de acidose respiratéria, existéncia de comorbilidades graves e necessidade de
suporte ventilatorio. Assim, os doentes que ndo tém estas caracteristicas, ndo apresentam alto
risco de morte. No entanto, quando a DPOC é grave, as tentativas de tratamento no domicilio
tém um sucesso limitado, pelo que deve ser uma decisdo bem ponderada, a menos que o
regresso ao domicilio seja suportado por uma boa base social e tratamento médico
supervisionado. H4, contudo, necessidade de maior estudo da relacdo custo-beneficio destas
estratégias.[2]

Quando se opta por tratamento no domicilio, a GOLD recomenda que se faca um
refor¢o da dose e/ou frequéncia do broncodilatador, de preferéncia agonistas 3. Pode também
ser utilizado um anticolinérgico, se o doente ainda ndo o tinha no regime posolégico
habitual.[2] Ja em relacdo aos corticosterdides, a GOLD preconiza que se o valor basal do
VEMS for inferior a 50% do valor de referéncia, o doente pode beneficiar com a adicéo, a
medicacdo broncodilatadora, de 30 a 40mg/dia de prednisolona oral durante 7 a 10 dias. A
budesonida pode ser uma alternativa aos glicocorticoides orais no tratamento das

exacerbacOes, estando associada a diminuigdo significativa de complicagdes. De facto, 0s
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corticoides sistémicos reduzem a probabilidade de falha do tratamento e diminuem o tempo
de hospitalizagdo, mas pelos seus efeitos adversos e risco acrescido para a populacdo idosa, a
relagdo risco/beneficio deve ser cuidadosamente analisada.[2]

Quando os doentes apresentam aumento acentuado da intensidade dos sintomas (como
desenvolvimento de dispneia em repouso), gravidade basal da doenga significativa,
aparecimento de novos sinais (como cianose ou edema periférico), auséncia de resposta ao
tratamento inicial, comorbilidades graves, exacerbagOes frequentes, aparecimento de arritmias
desconhecidas anteriormente, incerteza diagndstica ou apoio domiciliario insuficiente, a
hospitalizacdo deve ser ponderada. A idade avancada, por acarretar um aumento do risco
significativo, é também uma indicacéo para internamento.[1, 2]

Os doentes que necessitam de hospitalizag&o, na grande maioria das vezes, beneficiam
com a utilizacdo isolada de ventilagdo ndo invasiva. Em casos de insuficiéncia respiratoria
aguda grave, os pacientes podem necessitar de ventilagdo mecanica ou mesmo intubagao.

Relativamente a antibioterapia, esta deve ser administrada quando ha um aumento da
puruléncia na expectoracdo e agravamento da dispneia e/ou aumento do volume da
expectoracdo. Estd também indicada quando o doente tem indicacdo para ventilacdo
mecanica. De facto, um estudo clinico randomizado mostra que 63% de pacientes com uma
exacerbacdo grave da DPOC e que foram tratados com antibioticos tiveram uma melhoria
significativa em 21 dias, contra apenas 43% de pacientes na mesma situacdo e que foram
tratados com placebo.[66] Os antibioticos de primeira linha incluem os macrolidos, a
doxiclina e as cefalosporinas. Quando o tratamento falha, as fluoroquinolonas e a amoxicilina
com 4cido clavulanico estdo recomendadas. AssociacBes de antibidticos s devem ser
equacionadas em casos de infeccdo por bactérias mais resistentes, como Pseudomonas spp.,

principalmente em doentes com exacerbacdes de nivel 111.[1]
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Apesar de haver alguma evidéncia de beneficio associada ao uso de antibiodticos, um
estudo levado a cabo na Itdlia mostrou que 80,4% dos pacientes, com 65 anos ou mais,
hospitalizados por exacerbagdes de DPOC, ndo sdo medicados com antibioticos, ainda que
tenham um ou mais indicadores que tornam recomendavel o uso desta terapéutica. Os
indicadores utilizados englobam varios pardmetros: o numero de exacerbagdes no ultimo ano
com necessidade de hospitalizagédo, as comorbilidades do doente e respectiva gravidade e o
estado de saude do individuo, baseado num questionario (“St. George Respiratory
Questionnaire”) dividido em trés secc¢des: sintomas, tolerancia a actividade fisica e impacto da
doenca na vida do paciente. De facto, a 77% dos doentes com comorbilidades significativas, a
67% dos individuos que tinham apresentado mais de quatro exacerba¢des de DPOC no dltimo
ano e a 73,1 % dos pacientes que tinham classificado o seu estado de salde como muito

incapacitante, ndo foram prescritos antibioticos em ambulatério. [66]
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PROGNOSTICO

A DPOC é uma doenca heterogenea que ndo tem uma trajectoria simples, no que diz
respeito ao progndstico. A terapéutica utilizada actualmente na doenca oferece beneficios
modestos no alivio sintomatico e ndo mostra grande eficacia na reducdo do declinio da funcéo
pulmonar a longo prazo, por isso, a maior parte dos doentes tém uma qualidade de vida
bastante degradada.

Nos ultimos anos tém vindo a ser identificados varios marcadores que possuem valor
prognostico e ajudam a avaliar a gravidade e a progressdo da doenca, havendo algumas
diferencas entre os pacientes com doenca estavel e os hospitalizados por exacerbacGes da

doenca.

EM AMBULATORIO

Um dos maiores desafios do médico é a incapacidade para prever o tempo de
sobrevivéncia destes doentes. A severidade da doenca € avaliada segundo o VEF; e, se o valor
for inferior a 30%, ¢ indicativo de mau progndstico. Estudos mostram que 25% dos pacientes
com doenca muito severa (VEF; <30%) morrem em dois anos, enquanto 55% destes pacientes
morrem em quatro anos.[67]

No entanto, este marcador ndo fornece grande informacdo que permita avaliar o
desempenho do paciente nas actividades do quotidiano, além de haver estudos que
evidenciam que tem uma fraca correlacdo com a intensidade da dispneia e a tolerancia ao
exercicio. Também parece ter aplicacdo limitada na avaliacdo da resposta ao broncodilatador.
Por estas razdes e juntamente com o facto de que a DPOC apresenta alteracdes

extrapulmonares significativas, houve a necessidade de procurar novos marcadores de
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gravidade, progressao e prognostico de doenca, que permitam avaliar ndo s6 as repercussoes
funcionais, mas também a influéncia destas sobre os sintomas e limitacfes dos pacientes.[68]

Assim, foram estudados diversos factores que possam indiciar um mau progndéstico da
doenca, sendo que os que relinem maior consenso sao a idade avancgada (superior a 70 anos),
comorbilidades, declinio répido da fungdo pulmonar, dependéncia da oxigenoterapia (quer
necessidade prolongada quer recorrente), hospitalizagdes anteriores por exacerbagbes da
doenca, insuficiéncia cardiaca esquerda, perda de peso e dependéncia na realizacéo das tarefas
do quotidiano.[13]

Também a dispneia causada pelo exercicio, um dos sintomas basicos da DPOC e que
se manifesta numa fase inicial da doenca, com grande influéncia na qualidade de vida,
apresenta uma maior associacdo com a sobrevida em cinco anos do que o valor de VEF;.[68]

Outro marcador usado para avaliar a capacidade funcional dos doentes com DPOC é a
distancia percorrida em seis minutos (DP6), que tem obtido bons resultados como factor
preditor de mortalidade em pacientes com doenca grave.[68]

A identificacdo de numerosos marcadores levou a necessidade de se fazerem estudos
com combinagOes destes marcadores e que avaliem a sua influéncia no estabelecimento e
curso da doenga. Assim, foi criado um indice, o BODE, rotineiramente utilizado. O indice
BODE ¢ uma escala de dez pontos que combina as medidas do IMC (Body Mass Index — B),
o0 grau de obstrucdo do fluxo aéreo (Obstruction — O), a gravidade da dispneia (Dyspnea — D)
e a tolerdncia ao exercicio fisico (Exercise — E). Este indice tem, no entanto, uma grande
limitacdo, ja que so é aplicavel aos pacientes com doenca estavel, ndo sendo aconselhado o
seu uso aos doentes hospitalizados com exacerbacdes.[68, 69]

No que diz respeito a tolerancia que estes doentes mantém ao exercicio fisico, ha um
marcador preditivo que tem sido negligenciado durante muitos anos, mas que tem vindo a

mostrar-se Util nesta avaliacdo, que é a medicdo da capacidade inspiratéria (CI). A obstrucéo
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generalizada das vias aéreas caracteriza-se, entre outras coisas, por hiperinsuflacdo pulmonar,
que € definida pelo aumento do volume inspiratorio final. Este aumento ocorre em repouso e
intensifica-se durante o exercicio, passando a chamar-se hiperinsuflacdo dinamica. Este
fendmeno ocorre devido ndo s6 ao aumento da ventilagdo, mas também devido as limitacGes
impostas ao fluxo aéreo. A forma mais simples e fiavel de calcular a hiperinsuflacdo
pulmonar durante o repouso e o exercicio é a medida da ClI, definida como a quantidade
maxima de ar que pode ser inspirada a partir da posicdo de repouso expiratorio, que
normalmente corresponde a capacidade residual funcional (CRF).[68]

A CI é assim uma reserva que permite o aumento do volume corrente durante os
periodos de maior exigéncia ventilatoria e reflecte as variagdes do volume inspiratorio final e
da CRF, desde que a CPT se mantenha constante. H& um estudo realizado na populacao
brasileira que analisa a associacdo entre a Cl e os outros parametros de funcdo pulmonar,
sensacdo de dispneia, uso de medicamentos e outros marcadores prognésticos como a DP6, o
indice BODE e a classificagdo de gravidade da DPOC de acordo com os critérios da GOLD.
Os autores observaram que 59% da variacdo da DP6 poderia ser explicada pela Cl pos-
broncodilatador, pelo uso de oxigenoterapia prolongada e pelo nimero de medicamentos
utilizados no tratamento da doenga. Valores de CI < 70% do previsto foram mais comuns em
pacientes com indice BODE classe 3 e 4 e gravidade 3 e 4 da doenca de acordo com 0s
critérios da GOLD. Estes resultados reforcam a hipdtese da presenca de hiperinsuflacdo
pulmonar em pacientes com doenga mais grave e a sua influéncia na tolerdncia ao
exercicio.[68]

Outro estudo de Casanova et al mostra que a hiperinsuflagédo pulmonar, traduzida pela
relagdo CI/CPT e um factor preditivo independente da mortalidade nos doentes com

DPOC.[70]
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Apesar da sua utilidade, a utilizagdo destes marcadores é muito limitada porque a

determinacdo destas medidas sé esta disponivel nos hospitais diferenciados.

NO INTERNAMENTO

O prognéstico dos doentes que sdo hospitalizados com exacerbagdes da DPOC néo é
muito favoravel, ndo s6 em termos de sobrevivéncia, mas também porgue estes agravamentos
da doenca de base interferem com a qualidade de vida do paciente apds o episodio.[13] As
estatisticas, em relacdo aos pacientes com DPOC hospitalizados, parecem variar de acordo
com a idade, estado funcional do doente, comorbilidades e variaveis fisiologicas, como a
hipoxia e hipocapnia. De facto, a pressdo parcial de didxido de carbono no sangue arterial do
paciente parece ser um marcador importante para determinar a sobrevida destes doentes. Um
estudo mostra que, dos pacientes com DPOC com uma PaCO, superior a 50, 10% morrem
durante a hospitalizacdo, 33% morrem nos 6 meses seguintes e 43% destes pacientes morrem
no préximo ano. Quando a DPOC é menos severa, também a mortalidade intra-hospitalar
diminui.[67]

Os doentes internados que necessitam de ventilagdo mecénica tém uma mortalidade
que ronda os 25% e um estudo mostra que apenas 50% dos pacientes que precisam de ser
ventilados por mais de quarenta e oito horas, estéo vivos no final do primeiro ano.[67]

O IMC (indice de Massa Corporal) também parece ter valor prognostico independente
no que respeita a taxa de mortalidade destes doentes. De facto, cerca de 22% de pacientes
hospitalizados com exacerbacdes da DPOC tém um IMC inferior a 21Kg/m? e estudos
mostram que o estado nutricional, a perda de peso e a caguexia pioram 0 prognostico dos
pacientes com doencas cronicas. Por outro lado, 0 excesso de peso e a obesidade moderada

néo estdo associados a mortalidade aumentada.[69]
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Um estudo de Dahl et al baseou-se na premissa de que a perda de massa corporal e, em
particular, de massa magra possa ter como base uma inflamacéo sistemica. Neste sentido, uma
medicédo directa da inflamacéo, como a determinacdo de reagentes de fase aguda, poderia
tornar-se um bom marcador prognéstico na DPOC. O marcador utilizado foi a Proteina C
reactiva sérica que mostrou ndo sO estar associada ao grau de inflamagdo pulmonar, mas
também correlacionar-se com a diminuicdo da tolerancia ao exercicio fisico, diminui¢do da

distancia percorrida em 6 minutos (DP6) e diminuicdo da qualidade de vida.[71]

Os doentes com DPOC, pelo caracter progressivo e irreversivel da doenca, poderiam
beneficiar de um planeamento de cuidados, quer fisicos quer psicoldgicos, que incidisse
principalmente no alivio sintomatico e no tratamento da ansiedade e depressdo, comuns nos
doentes idosos com DPOC.

Idealmente devia ser discutido com estes doentes, numa fase precoce da doenga, as
suas preferéncias e expectativas relativamente aos cuidados paliativos, mas um estudo da
ATS/ERS mostra que apenas 19% dos doentes com doenca pulmonar avangada discutiram as
suas preferéncias com o seu médico e que apenas 15% dos doentes falaram com o seu médico

acerca da causa da intubacéo e da ventilagdo mecanica.[1]
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CONCLUSAO

A progressdo da idade cronoldgica nos idosos acompanha-se de uma série de
modificacdes biologicas, funcionais e psicoldgicas que requerem uma adaptacdo complexa
por parte do individuo, de forma a manter a sua rotina e as suas actividades diarias. Varias
doencas cronicas influenciam e complicam esta adaptacdo ao envelhecimento, entre as quais
estd a DPOC. De facto esta doenca tem maior prevaléncia com o avancar da idade e as suas
taxas de mortalidade estdo a aumentar, tendo grande impacto socioeconémico.

Apesar de 0s numeros serem assustadores, a DPOC no idoso continua a ser muitas
vezes subdiagnosticada porque, por um lado, os proprios individuos ignoram ou sdo
relativamente tolerantes aos seus sintomas e ndo procuram ajuda médica precoce e, por outro
lado, ha auséncia de consenso no estabelecimento da funcdo pulmonar normal desta faixa
etaria e, portanto, dificuldade no reconhecimento e deteccdo da doenca.

Em relacdo a abordagem da doenca no idoso, a prioridade deve ser a cessacdo e/ou
eviccao tabagica, pois independentemente da idade, continua a ser a intervencdo mais eficaz e
com melhor relagdo custo/eficacia para reduzir o risco de desenvolvimento da DPOC e para
atrasar a sua progressao. A utilizacdo de tratamento tanto farmacol6gico como néo
farmacoldgico é atil, embora haja farmacos que devem ser cuidadosamente utilizados nos
idosos, pelo risco acrescido que estes apresentam de desenvolver efeitos adversos. Além
disso, a DPOC no idoso acompanha-se frequentemente de mdultiplas comorbilidades que
devem ser tidas em conta na abordagem destes doentes.

O médico deve, assim, encorajar o didlogo com o0s seus pacientes e definir objectivos
realistas na terapia, de forma a melhorar a adesdo. Por outro lado, os idosos com DPOC
devem estar conscientes dos desencadeantes da doenca, de forma a poder evita-los e devem
ser ensinados a reconhecer sinais e sintomas da agudizacdo da DPOC, para poderem procurar

ajuda médica mais precocemente.
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Este trabalho foi deveras gratificante de realizar e serviu essencialmente para perceber
o panorama global relativamente aos conhecimentos existentes sobre a DPOC no idoso, um
grupo especifico da populagdo, com caracteristicas tdo proprias. Deparei-me com diversas
dificuldades, essencialmente devido & falta de estudos cientificos levados a cabo
especificamente nesta faixa etaria e, consequentemente, a diversidade de opiniGes de varios
investigadores e falta de consenso em algumas matérias. Estd patente a auséncia de
investimento no idoso, por parte dos investigadores e clinicos, 0 que deve ser ponderado,
tendo em conta a forte tendéncia para o envelhecimento da populacdo que tem vindo a
manifestar-se nos paises desenvolvidos.

A fraca compreensdo dos mecanismos patogénicos da doenca no idoso, a auséncia de
consenso na validade dos meios de diagnostico actualmente existentes para esta faixa etéria,
as caracteristicas Unicas do idoso no que concerne a tolerancia dos tratamentos e a falta de
marcadores prognosticos validados para esta popula¢do apontam no sentido em que ha ainda
muito a ser feito e muitos campos em branco que precisam de ser preenchidos.

Espero poder vir a desenvolver, mais tarde, esta matéria e que este meu trabalho possa

constituir uma ferramenta de base em pesquisas futuras desenvolvidas nesta area.
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