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PREFACIO

A Doenc¢a Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC) é uma enfermidade
frequente na pratica clinica, e figura entre as principais causas de morbidade e
mortalidade no mundo. Seu diagnéstico e manejo exigem a integracdo dos
conhecimentos de fisiopatologia, semiologia, interpretacdo de exames
complementares e raciocinio clinico, por vezes, dificeis de serem sistematizados
para o estudante de medicina no inicio do ciclo clinico.

Este livro tem como objetivo organizar o estudo da DPOC por meio de um
caso clinico apresentado em formato de perguntas e respostas, oferecendo ao
estudante uma abordagem mais objetiva. Ao longo do texto, sdo discutidos os
principais aspectos da doenc¢a, incluindo fatores de risco, fisiopatologia,
manifestacdes clinicas, exame fisico, interpretacdo da espirometria, exames de
imagem, classificacdo da gravidade, estratificagdo do risco clinico e estratégias
terapéuticas recomendadas pelas diretrizes atuais.

Este material busca estimular o estudante a compreender o encadeamento
légico das informagdes clinicas. O formato baseado em perguntas e respostas
favorece uma aprendizagem ativa, aproximando o leitor da realidade encontrada

nos ambulatdrios, enfermarias e servigos de emergéncia.
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CAPITULO 1

CASO CLiNICO - DOENCA PULMONAR
OBSTRUTIVA CRONICA (DPOC)

DOI: 10.51859/amplla.adc731.1126-1

Homem, 68 anos, aposentado, procura atendimento ambulatorial por dispneia
progressiva aos esforcos ha aproximadamente 8 anos. Relata que inicialmente
apresentava falta de ar apenas durante caminhadas longas, porém atualmente
necessita interromper o trajeto apés caminhar cerca de 100 metros em terreno
plano. Refere tosse produtiva diaria ha mais de 10 anos, com expectoracao
esbranquicada, principalmente nas primeiras horas da manha.

Possui histérico tabagico de 50 macgos-ano, tendo fumado um mago por dia
durante 50 anos. Parou de fumar ha dois anos apds orientacdo médica. Nega
histéria prévia de asma, mas relata episddios frequentes de bronquite durante a
vida adulta.

Nos ultimos dois anos apresentou trés exacerbagdes da doenca, sendo uma delas
com necessidade de internacdo hospitalar. Refere perda ponderal de
aproximadamente 6 kg nos ultimos 12 meses e redugdao importante da capacidade
funcional.

Ao exame fisico encontra-se consciente e orientado. Apresenta biotipo
emagrecido, frequéncia respiratéria de 24 irpm, frequéncia cardiaca de 96 bpm,
pressao arterial de 130/80 mmHg e saturacao periférica de oxigénio de 91% em
ar ambiente.

Observa-se aumento do diametro antero-posterior do torax (“térax em tonel”),

utilizagdo discreta de musculatura acesséria, murmurio vesicular globalmente
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diminuido e presenca de sibilos expiratérios difusos. A percussao pulmonar

revela hipersonoridade bilateral. O tempo expiratério encontra-se prolongado.

EXAMES COMPLEMENTARES

Espirometria

Pré-broncodilatador
e CVF: 3,20 L (78% do previsto)
e VEF1:1,10 L (38% do previsto)
e Relacdao VEF1/CVF: 0,34

Pos-broncodilatador
e CVF: 3,30 L (80% do previsto)
e VEF1:1,18 L (41% do previsto)
e Relacdao VEF1/CVF: 0,36

Laudo
Disturbio ventilatério obstrutivo grave. Persisténcia da obstrucdo apéds
broncodilatador. Auséncia de resposta broncodilatadora significativa. Achados

compativeis com DPOC avancgada.

Radiografia de Torax

Laudo

Hiperinsuflacio pulmonar bilateral caracterizada por aumento dos espacos
intercostais, retificacao das cupulas diafragmaticas e aumento do espaco aéreo
retroesternal. Auséncia de consolidagdes pulmonares. Silhueta cardiaca de

dimensoes normais.

Conclusao: achados compativeis com enfisema pulmonar.
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Tomografia Computadorizada de Torax

Laudo

Presenca de enfisema centrolobular difuso, predominando nos lobos superiores.
Areas multifocais de destruicio parenquimatosa com formacdo de bolhas
enfisematosas. Espessamento das paredes bronquicas e bronquiolos
segmentares. Pequenas bronquiectasias cilindricas em lobos inferiores. Auséncia

de massas pulmonares ou derrame pleural.

Conclusao: enfisema pulmonar avancado associado a alteracdes inflamatoérias

cronicas das vias aéreas e bronquiectasias de tracao.

Gasometria Arterial

e pH:7,38

e Pa0,: 62 mmHg

e PaCO;: 47 mmHg

e HCO3™: 28 mEq/L

e Saturacdo arterial de 0,: 91%
Interpretacao

Hipoxemia moderada com retencao cronica parcial de diéxido de carbono.

EXAMES LABORATORIAIS

Hemoglobina: 17,2 g/dL
Hematocrito: 52%
Leucdcitos: 8.600/mm?
Plaquetas: 260.000/mm?
PCR: 0,8 mg/dL

Ureia: 32 mg/dL
Creatinina: 1,0 mg/dL
Sédio: 139 mEq/L

12
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Potéassio: 4,2 mEq/L
Glicemia: 98 mg/dL

PERGUNTAS E RESPOSTAS PARA
ESTUDANTE DE MEDICINA

1. Qual a classificacao GOLD deste paciente?
VEF1 pés-broncodilatador = 41% do previsto.
Classificacao espirométrica:

e GOLD 1:280%

e GOLD 2: 50-79%

e GOLD 3:30-49%

e GOLD 4:<30%

Resposta: GOLD 3 (grave).

TREINAMENTO DO

Além disso, pela presenca de exacerbag¢des frequentes e sintomas importantes,

atualmente enquadraria-se no Grupo E da estratégia GOLD.

2. Qual o tratamento preconizado?
e (essacao definitiva do tabagismo.
e Vacinag¢ao anual.
e Reabilitagdo pulmonar.
e Broncodilatadores de longa duragao.

Para este paciente:

e LABA + LAMA inicialmente.

e Considerar LABA + LAMA + CI (terapia tripla) devido as exacerbacdes

frequentes.

13
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Exemplos:
e Formoterol + glicopirronio.
e Indacaterol + glicopirroénio.

e Terapia tripla: formoterol + glicopirronio + budesonida.

3. Explique os achados da espirometria.

O VEF1 encontra-se gravemente reduzido, indicando limitagdo importante ao

fluxo aéreo.

A relagdo VEF1/CVF permanece abaixo de 0,70 apds broncodilatador,

confirmando obstrucao persistente.

A pequena melhora ap6s broncodilatador ndo alcanga critérios de reversibilidade

significativa, favorecendo entao o diagnostico de DPOC em vez de asma.

4. Como agem farmacologicamente os medicamentos?
LABA (broncodilatadores agonistas beta-2 de longa a¢ao)
Exemplo: formoterol.

Estimula receptores 2-adrenérgicos.

Promove aumento de AMP ciclico.

Resultado: broncodilata¢do prolongada.

LAMA (Antagonista Muscarinico de Longa Duracgao)
Exemplo: tiotropio.

Bloqueia receptores muscarinicos M3.

Reduz broncoconstricdo mediada pela acetilcolina.
Resultado: dilatacdo bréonquica sustentada.
Corticoide inalatério

Exemplo: budesonida.

Inibe citocinas inflamatérias.

Reduz inflamacgao cronica das vias aéreas.

Capitulo 1
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5. Quais vacinas sdao recomendadas?
¢ Influenza anual.
e (COVID-19 conforme calendario.
e Pneumocdcica conjugada.
e Pneumocdcica polissacaridica quando indicada.
e dT oudTpa.

e Herpes-zoster em idosos.

6. Como se forma o enfisema?
O tabagismo provoca inflamagao cronica.
Ha aumento da atividade de elastases e outras proteases.
As fibras elasticas alveolares sdao destruidas.
Ocorre perda dos septos alveolares.
Formam-se grandes espagos aéreos pouco funcionantes.
Consequéncia:
e Aprisionamento aéreo.
e Hiperinsuflagdo pulmonar.

e Reducao da superficie de troca gasosa.

7. Como se formam as bronquiectasias?

Inflamacgao crénica e infecgdes recorrentes provocam destruicdo das paredes
broénquicas.

A perda da sustentagdo estrutural leva a dilatagdo irreversivel dos bronquios.

O acumulo de secrecbes favorece novas infec¢des, perpetuando o ciclo

inflamatorio.
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8. Qual a causa da hipersonoridade a percussao?

0 aumento da quantidade de ar aprisionado nos pulmdes aumenta a ressonancia
pulmonar.

9. Por que ocorre téorax em tonel?

A hiperinsuflacdo cronica aumenta o didmetro antero-posterior do torax.

10. Por que ocorre policitemia?
A hipoxemia cronica estimula a producao renal de eritropoetina.

Consequentemente ocorre aumento da producao de hemacias.

11. Qual a principal causa de morte em pacientes com DPOC?

Insuficiéncia respiratoria, infecgdes respiratérias e doencas cardiovasculares.

12. Qual a indicacao de oxigenoterapia domiciliar?
e Pa0, <55 mmHg

ou
e Saturacdo < 88%

ou

e Pa0, entre 56-59 mmHg associada a cor pulmonale ou policitemia.

13. Qual a diferenca entre enfisema e bronquite crénica?
Bronquite cronica € definida clinicamente por tosse produtiva por pelo menos
trés meses ao ano durante dois anos consecutivos.

Enfisema é definido anatomicamente pela destruicdo dos espacgos aéreos distais.

14. Quais as diferencas entre o “soprador rosa” (pink puffer) e o “azul
inchado”(blue bloater)?
Pink Puffer (Soprador Rosa)

Predominio de enfisema.
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e Magro.
e Dispneia intensa.
e Pouca expectoracao.
e Saturacao relativamente preservada por longo periodo.
e Toérax em tonel.
Blue Bloater (Azul Inchado)
Predominio de bronquite crénica.
e Obeso ou edemaciado.
e Tosse produtiva importante.
e Hipoxemia precoce.
e C(ianose.
e Cor pulmonale.

e Edema periférico.

15. Cite os principais fatores de risco para DPOC.

O principal fator de risco é o tabagismo ativo, responsavel pela maioria dos casos
de DPOC. Outros fatores incluem exposicdo passiva ao tabaco, fumaca de
biomassa (lenha, carvao), poluicao ambiental, exposicao ocupacional a poeiras,
fumacas e produtos quimicos, deficiéncia hereditaria de alfa-1 antitripsina,
infeccdes respiratorias na infancia, baixo desenvolvimento pulmonar e

envelhecimento.

16. Quais células inflamatdrias predominam na DPOC? Explique o papel dos
neutrofilos na destruicao pulmonar.

As principais células inflamatdrias sdo os neutréfilos, macréfagos e linfocitos T
CD8+. Os neutroéfilos liberam proteases, como elastase, catepsinas e
metaloproteinases da matriz (MMPs), que degradam elastina e outros
componentes da matriz extracelular. Essa destruicdo compromete a integridade

dos septos alveolares, favorecendo o desenvolvimento do enfisema.
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17. Explique o desequilibrio entre proteases e antiproteases na DPOC.

Em condi¢des normais, existe equilibrio entre enzimas que degradam proteinas
(proteases) e seus inibidores (antiproteases). Na DPOC, a inflama¢ao aumenta a
liberacdo de proteases pelos neutréfilos e macréfagos, enquanto o estresse
oxidativo reduz a atividade das antiproteases. Como resultado, ocorre destruicao

progressiva das fibras elasticas e da matriz pulmonar, levando ao enfisema.

18. Qual o papel da alfa-1 antitripsina?

A alfa-1 antitripsina é uma antiprotease produzida principalmente pelo figado,
cuja principal fungdo é inibir a elastase dos neutrofilos. Dessa forma, protege o
tecido pulmonar contra a degradacdo das fibras elasticas. Sua deficiéncia genética
favorece destruicdo precoce do parénquima pulmonar e desenvolvimento de

enfisema, especialmente em individuos jovens.

19. Explique a perda da retracao elastica pulmonar.

O enfisema resulta da destruicdo dos septos alveolares e das fibras elasticas
causada pela inflamacao cronica e pelo excesso de proteases. Com a perda dessas
fibras, o pulmao perde sua capacidade natural de retrair durante a expiracao. A
diminuicao da retracdo elastica reduz a for¢a que impulsiona a saida do ar e

favorece o colapso das pequenas vias aéreas expiratdrias.

20. Por que ocorre aprisionamento aéreo?

O aprisionamento aéreo ocorre porque, durante a expiracao, as pequenas vias
aéreas perdem sustentacdo devido a destruicdo das fibras elasticas e tendem a
colapsar precocemente. Esse colapso impede o esvaziamento completo dos
alvéolos, fazendo com que parte do ar permaneca retida no pulmao ao final da

expiracao.

18

Capitulo 1



21. Explique porque o paciente com DPOC fica com a expirag¢io prolongada
e porque ocorre a hiperinsuflacao pulmonar.

A expiracdo torna-se prolongada porque o fluxo expiratério estd reduzido em
consequéncia da obstrucdo das vias aéreas e da perda da retragdo elastica
pulmonar. O paciente necessita de mais tempo para eliminar o ar dos pulmoes. A
retencao progressiva de ar aumenta o volume pulmonar ao final da expiracao,
caracterizando a hiperinsuflacdo pulmonar. Durante exercicios ou exacerbacdes,
pode ocorrer hiperinsuflacio dinamica, quando o paciente inicia uma nova

inspiracao antes de completar a expiracdo anterior.

22. Explique o que é trabalho respiratorio e explique por que ocorre
aumento do trabalho respiratorio no paciente com DPOC.

O trabalho respiratério corresponde a energia necessaria para promover a
ventilacdo pulmonar. Na DPOC, ele aumenta devido a obstrucao ao fluxo aéreo, a
hiperinsuflacdo pulmonar, a perda da eficiéncia mecanica do diafragma, ao
aumento da resisténcia das vias aéreas e ao maior esforco exigido dos musculos

respiratdrios para vencer essas alteragdes.

23. Quais mecanismos levam a limitacao do fluxo aéreo?

A limitacdo do fluxo aéreo resulta da combinacdo de inflamagdo cronica,
bronquiolite obstrutiva, espessamento e remodelamento das pequenas vias
aéreas, hipersecrecao de muco, reducdo do calibre bronquico, destruicdo do
parénquima pulmonar, perda da retracdao elastica e colapso expiratério das

pequenas vias aéreas.

24. Explique o conceito de remodelamento das vias aéreas.
O remodelamento das vias aéreas corresponde as alteragdes estruturais
permanentes provocadas pela inflamagdao cronica. Essas alteracdes incluem

fibrose da parede bronquica, hipertrofia e hiperplasia da musculatura lisa,
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aumento das glandulas mucosas, hiperplasia de células caliciformes e
espessamento da parede das pequenas vias aéreas. Como consequéncia, ocorre
estreitamento persistente da luz bronquica e agravamento da limitacdo ao fluxo

aéreo.

25. 0 que significa hipertransparéncia pulmonar? Por que se forma?

Hipertransparéncia pulmonar é o aumento da radiolucéncia dos pulmdes na
radiografia, tornando-os mais escuros que o normal. Esse achado ocorre pelo
aumento da quantidade de ar retido nos pulmoes e pela destruicao dos septos
alveolares e da rede capilar pulmonar, reduzindo a densidade do parénquima

pulmonar.

26. Explique a retificacdo diafragmatica.

A retificacdo ou achatamento das cupulas diafragmaticas ocorre porque os
pulmdes permanecem cronicamente hiperinsuflados. O excesso de ar exerce
pressao continua sobre o diafragma, deslocando-o inferiormente e reduzindo sua
curvatura fisiolégica. Além disso, o musculo diafragma torna-se mais encurtado e

menos eficiente para gerar forca durante a inspiragao.

27.Por que os espacos intercostais estao aumentados?

0 aumento dos espacos intercostais ocorre devido a expansao cronica da caixa
toracica provocada pela hiperinsuflacao pulmonar. O excesso de ar mantém as
costelas em posicao mais horizontal e afastadas entre si, aumentando a distancia

entre os arcos costais.

28. Qual a relacao entre hiperinsuflacao e posi¢ao do coracao?
A hiperinsuflacdo pulmonar comprime e desloca o cora¢do, que assume uma
posicao mais vertical, alongada e estreita. Esse aspecto resulta do aumento do

volume pulmonar, que empurra o mediastino e reduz a silhueta cardiaca aparente
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na radiografia, originando o chamado "coracdao em gota" ou "coracao tubular".
Essas alteragdes refletem principalmente mudangas na posi¢ao do coragao, e nao

necessariamente reducao do seu tamanho.

29. Explique o mecanismo de aciao dos agonistas beta-2 e dos
antimuscarinicos.

Os agonistas beta-2 adrenérgicos promovem broncodilatacdo por meio da
estimulacdo dos receptores (2 presentes na musculatura lisa bronquica. Essa
ativacao estimula a adenilato ciclase, aumentando a concentragao intracelular de
AMP ciclico (AMPc). O aumento do AMPc reduz a concentracdao de calcio
intracelular e promove relaxamento da musculatura lisa, resultando em dilatacao
dos bronquios e reducao da resisténcia ao fluxo aéreo. Além disso, os agonistas
beta-2 podem aumentar o transporte mucociliar e reduzir discretamente a
liberacdo de mediadores inflamatérios pelos mastocitos.

Os antimuscarinicos promovem broncodilatacdo por meio do bloqueio
competitivo dos receptores muscarinicos, principalmente do subtipo M3,
presentes na musculatura lisa das vias aéreas e nas glandulas submucosas. A
acetilcolina liberada pelas fibras parassimpaticas normalmente induz
broncoconstri¢do e estimula a secrecao de muco. Ao bloquear os receptores M3,
os antimuscarinicos reduzem o tonus vagal, promovem relaxamento da
musculatura lisa bronquica e diminuem a producao de secrecées. Como o tonus
colinérgico constitui um dos principais componentes reversiveis da obstrucdo ao
fluxo aéreo na DPOC, os antimuscarinicos sao particularmente eficazes nessa

doenca.

30. Diferencie gravidade espirométrica e risco clinico.
A gravidade espirométrica refere-se ao grau de obstrucdao ao fluxo aéreo
determinado pela espirometria, sendo classificada principalmente pelo valor do

VEF; po6s-broncodilatador, expresso como porcentagem do valor previsto. Essa

21

Capitulo 1



classificacdo (GOLD 1 a GOLD 4) quantifica a intensidade da limitacdo do fluxo
aéreo, mas nao reflete, isoladamente, o impacto clinico da doenca.

O risco clinico corresponde a probabilidade de o paciente apresentar
exacerbagoes, hospitalizagdes, piora da qualidade de vida e mortalidade. Sua
avaliacdo considera principalmente o historico de exacerbacdes no ultimo ano,
especialmente aquelas que necessitaram de hospitalizacao, além da intensidade
dos sintomas, geralmente medida pelas escalas CAT ou mMRC. Dessa forma,
pacientes com o mesmo grau de obstrucdo espirométrica podem apresentar

riscos clinicos bastante diferentes.

31. Explique e discorra sobre a finalidade do CAT e da escala mMRC.

O CAT (COPD Assessment Test) e a escala mMRC (modified Medical Research
Council) sdo instrumentos utilizados para avaliar o impacto clinico da DPOC sobre
o paciente. Embora ambos auxiliem na classificacdo da doenga e na definicao do
tratamento, eles avaliam aspectos diferentes da sintomatologia.

O CAT é um questionario composto por oito perguntas que avaliam o impacto
global da DPOC na vida diaria. Os itens abordam tosse, producdo de escarro,
sensacao de aperto no peito, dispneia ao subir ladeiras ou escadas, limitacao para
realizar atividades domésticas, confianga para sair de casa, qualidade do sono e
nivel de energia. Cada questao recebe pontuacao de 0 a 5, totalizando um escore
entre 0 e 40 pontos. Quanto maior a pontuagao, maior o impacto da doenc¢a na
qualidade de vida. De forma geral, um escore = 10 indica presenca de sintomas
significativos.

A escala mMRC é um instrumento mais simples, destinado exclusivamente a
avaliacao da dispneia. Ela classifica a falta de ar em cinco graus (0 a 4), de acordo
com o nivel de atividade fisica necessario para desencadear o sintoma. Grau 0
corresponde a dispneia apenas em esforcos intensos, enquanto o grau 4 indica
falta de ar para sair de casa ou até mesmo durante atividades como vestir-se. Um

escore = 2 caracteriza dispneia clinicamente relevante.
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Na pratica, ambos os instrumentos sdao recomendados pelas diretrizes GOLD para
quantificar a carga de sintomas. O CAT oferece uma avaliacdo mais abrangente do
impacto da doenca sobre a qualidade de vida, enquanto a mMRC concentra-se
exclusivamente na limitacao causada pela dispneia.

Além de orientar a classificacao clinica da DPOC, o CAT e a mMRC sao uteis para
monitorar a evolucao da doencga, avaliar a resposta ao tratamento e auxiliar nas

decisOes terapéuticas.

32. Discorra sobre as estratégias terapéuticas nos grupos GOLD A, GOLD Be
GOLD E.

A classificacdo GOLD A, B e E tem como objetivo orientar o tratamento inicial da
DPOC com base na carga de sintomas e no risco de exacerbagdes. Essa
classificacao ndo depende da gravidade da obstrugdo espirométrica, mas sim da
avaliacao clinica do paciente por meio das escalas CAT ou mMRC e do histoérico de

exacerbacdes no ultimo ano.

GOLD A

Os pacientes do grupo GOLD A apresentam poucos sintomas (CAT < 10 ou mMRC
0-1) e baixo risco de exacerbag¢des (até uma exacerbacdo moderada no ultimo
ano, sem hospitalizacao). O objetivo principal do tratamento é aliviar os sintomas
ocasionais.

Recomenda-se iniciar o tratamento com um broncodilatador, podendo ser de
curta duracao (SABA ou SAMA) quando os sintomas sdao esporadicos, ou
preferencialmente um broncodilatador de longa dura¢dao (LABA ou LAMA), caso
os sintomas sejam mais frequentes. A escolha depende da resposta clinica e da
preferéncia do paciente.

Além do tratamento farmacologico, todos os pacientes devem receber orientacao

para cessacao do tabagismo, vacinac¢ao contra influenza, pneumococo e outros
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imunizantes recomendados, incentivo a atividade fisica regular e educacgao sobre

a doenca e o uso correto dos dispositivos inalatérios.

GOLD B

Os pacientes do grupo GOLD B apresentam sintomas importantes (CAT = 10 ou
mMRC = 2), porém continuam com baixo risco de exacerbacdes (até uma
exacerbacdo moderada no ultimo ano, sem hospitalizagdo). Nesses pacientes, o
objetivo do tratamento é melhorar a dispneia, aumentar a capacidade funcional e
proporcionar melhor qualidade de vida.

As recomendacgdes mais recentes do GOLD sugerem iniciar preferencialmente
com broncodilatacao dupla, utilizando um LABA associado a um LAMA, pois essa
estratégia proporciona maior broncodilatagdao, melhor controle dos sintomas e
reducdo da hiperinsuflacdo quando comparada a monoterapia. Caso a associacao
nao esteja disponivel ou o paciente apresente sintomas leves, pode-se iniciar com
um broncodilatador de longa duracao isolado (LABA ou LAMA), ajustando o
tratamento conforme a resposta clinica.

Medidas nao farmacoldgicas permanecem fundamentais, incluindo cessa¢dao do

tabagismo, vacinagao, atividade fisica e, quando indicado, reabilitacao pulmonar.

GOLD E

O grupo GOLD E retine pacientes com maior risco de exacerbagoes, definidos pela
ocorréncia de duas ou mais exacerbacdes moderadas no ultimo ano ou pelo
menos uma exacerbacao que necessitou de hospitalizacdo, independentemente
da intensidade dos sintomas.

Nesses pacientes, o objetivo terapéutico é reduzir novas exacerbagoes, preservar
a funcdo pulmonar, melhorar a qualidade de vida e diminuir o risco de
hospitaliza¢des e mortalidade.

O tratamento inicial recomendado € a associacio LABA + LAMA, que reduz

exacerbacdes de forma mais eficaz do que a monoterapia. Em pacientes com
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contagem de eosinofilos no sangue = 300 células/uL, ou naqueles com
caracteristicas sugestivas de asma associada, pode-se iniciar diretamente terapia
tripla (LABA + LAMA + corticosteroide inalatdrio).

O corticosteroide inalatério ndo € indicado rotineiramente para todos os
pacientes com DPOC, sendo reservado principalmente para aqueles com
eosinofilia elevada, exacerbacdes frequentes apesar da broncodilatagao
otimizada ou sobreposicdo entre DPOC e asma. Seu uso indiscriminado aumenta
o risco de pneumonia.

Nos pacientes que continuam exacerbando apesar da terapia inalatéria maxima,
outras estratégias podem ser consideradas, como roflumilaste em pacientes com
bronquite crénica e VEF; < 50%, azitromicina em ex-tabagistas selecionados e
reabilitacdo pulmonar.

Independentemente do grupo GOLD, o tratamento da DPOC deve sempre incluir
medidas ndo farmacolégicas. A cessagao do tabagismo € a interveng¢do mais eficaz
para retardar a progressao da doen¢a. Também sao fundamentais a vacinagao, a
pratica regular de atividade fisica, a reabilitagdo pulmonar para pacientes
sintomaticos, a educac¢ado sobre a doenga, a técnica correta de uso dos dispositivos
inalatorios, o suporte nutricional quando necessario e o acompanhamento
periddico para reavaliacdo dos sintomas, das exacerbacdes e da adesdo ao
tratamento. A estratégia terapéutica deve ser continuamente individualizada,

sendo intensificada ou reduzida conforme a evolucgdo clinica do paciente.
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CAPITULO 2

EXACERBAGCAO DA DPOC

DOI: 10.51859/amplla.adc731.1126-2
(Continuacao da histéria clinica)
Dois meses apds a consulta, o paciente procura o pronto-socorro por piora
progressiva da dispneia ha quatro dias.
Refere aumento importante da quantidade de escarro, que passou de
esbranquicado para amarelado-esverdeado. Relata febre de até 38,5°C, fadiga
intensa e piora da tosse.
Agora apresenta dispneia ao repouso e dificuldade para completar frases.
Ao exame:

e FR:32irpm

e FC:112bpm

e PA:138/84 mmHg

e Temperatura: 38,3°C

e Saturacdo: 84% em ar ambiente
A ausculta demonstra redugao difusa do murmurio vesicular, sibilos expiratdrios

disseminados e estertores crepitantes em base pulmonar direita.

NOVOS EXAMES
Hemograma

e Leucdcitos: 16.500/mm?
e Neutrofilos: 88%
e PCR:12,4 mg/dL

e Procalcitonina: 1,8 ng/mL
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Gasometria

e pH:7,30

e PaCO;: 62 mmHg
e Pa0O,: 52 mmHg
e HCO3™:30 mEq/L
e Sat0,: 84%

Interpretacao
Insuficiéncia respiratoria aguda hipercapnica sobreposta a insuficiéncia

respiratdria cronica.

Radiografia de Tdrax

Nova consolidacao alveolar em lobo inferior direito.

Conclusao: pneumonia comunitaria associada a exacerbagao da DPOC.

PERGUNTAS E RESPOSTAS SOBRE EXACERBACAO

1. O que caracteriza exacerbacao da DPOC?
Piora aguda da dispneia, tosse e producdo de escarro além da variabilidade

habitual.

2. Quais sdo os critérios de Anthonisen?
e Aumento da dispneia.
e Aumento do volume do escarro.
e Aumento da puruléncia do escarro.

O paciente apresenta os trés critérios.

3. Qual a principal causa das exacerbacoes?

InfecgOes respiratérias virais e bacterianas.
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4. Quando indicar antibidtico?
Quando houver escarro purulento associado a aumento da dispneia ou do volume

do escarro.

5. Quais antibi6ticos podem ser utilizados?

Amoxicilina-clavulanato.

Azitromicina.

Levofloxacino.

Ceftriaxona (internacao).

6. Qual a conduta inicial na emergéncia?
e Oxigénio controlado.
e Broncodilatadores inalatorios.
e Corticoide sistémico.

e Avaliacdo para ventilacdo nao invasiva.

7. Qual alvo de saturacao deve ser mantido?

Entre 88% e 92%.

8. Quando indicar ventila¢ao nao invasiva?
e pH<7,35.
e Hipercapnia.
e Dispneia importante.

e Uso de musculatura acessoria.

9. Qual o esquema classico de corticoide?

Prednisona 40 mg/dia por 5 dias ou equivalente.
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10. Qual tratamento da pneumonia associada?
Internacao hospitalar.
Antibioticoterapia empirica adequada ao perfil local, frequentemente:
e C(eftriaxona 1-2 gIV/dia
associada a
e Azitromicina 500 mg/dia.
Monitorizacao clinica, suporte ventilatorio e reavaliacdo radiolégica conforme

evolucao.

11. Quais sinais indicam gravidade e necessidade de UTI?
e Rebaixamento do nivel de consciéncia.
e Hipoxemia refrataria.
e pH<7,25.
¢ Instabilidade hemodinamica.

e Falha da ventilagcdo nao invasiva

12. Como diferenciar exacerbacao simples de pneumonia associada?
Na exacerbacgdo simples predominam dispneia, tosse e aumento do escarro.
Na pneumonia associada surgem febre, leucocitose, consolidacao pulmonar e

infiltrado novo nos exames de imagem.

13. Considerando a exacerbacgao infecciosa da DPOC associada a pneumonia
adquirida na comunidade, explique o mecanismo de acao dos principais
antibidticos utilizados no tratamento (amoxicilina-clavulanato,
azitromicina, levofloxacino e ceftriaxona) e justifique sua escolha clinica.

A escolha do antibiético na exacerbacao da DPOC depende dos microrganismos

mais frequentemente envolvidos, da gravidade do quadro e da presenca de
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pneumonia associada. Os antibiéticos atuam por mecanismos distintos para

eliminar ou inibir o crescimento bacteriano.

Amoxicilina-Clavulanato

A amoxicilina pertence ao grupo das penicilinas e atua ligando-se as proteinas
ligadoras de penicilina (PBPs) da parede bacteriana. Essa ligacao impede a sintese
adequada do peptidoglicano, componente essencial da parede celular bacteriana.

Como consequéncia, a bactéria perde sua integridade estrutural e sofre lise

celular.
0 acido clavulanico nao possui acao antibacteriana significativa prépria, mas inibe
enzimas bacterianas chamadas beta-lactamases, que normalmente destruiriam a
amoxicilina.
Esse antibiotico € eficaz contra agentes comuns das exacerbagdes da DPOC, como:
e Haemophilus influenzae
e Moraxella catarrhalis

e Streptococcus pneumoniae

Azitromicina
A azitromicina pertence a classe dos macrolideos.
Seu mecanismo consiste na ligacao a subunidade 50S do ribossomo bacteriano,
bloqueando a sintese proteica da bactéria.
Sem produzir proteinas essenciais, o microrganismo perde a capacidade de
crescimento e multiplicacao.
Além da acdo antimicrobiana, a azitromicina apresenta propriedades
imunomoduladoras e anti-inflamatoérias, que podem auxiliar na reducao da
inflamacgao bronquica cronica.
Possui excelente cobertura para:

e Mycoplasma pneumoniae

e Chlamydophila pneumoniae
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e Legionella pneumophila
Esses agentes sdo conhecidos como bactérias atipicas, frequentemente associadas

a pneumonia adquirida na comunidade.

Levofloxacino
O levofloxacino pertence ao grupo das fluoroquinolonas respiratérias.
Seu mecanismo de agao consiste na inibicdo de duas enzimas fundamentais para
a replicacdo bacteriana:
e DNA girase (topoisomerase II)
e Topoisomerase IV
Sem essas enzimas, o DNA bacteriano nao consegue ser replicado ou reparado
adequadamente.
O resultado é a morte da bactéria.
Apresenta amplo espectro contra:
Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
Moraxella catarrhalis
Diversos bacilos gram-negativos
Bactérias atipicas
Por esse motivo, pode ser utilizado como monoterapia em muitos casos de

pneumonia associada a DPOC.

Ceftriaxona

A ceftriaxona é uma cefalosporina de terceira geracao.

Assim como as penicilinas, atua inibindo a sintese da parede celular bacteriana
por ligacao as PBPs.

A interrupc¢ao da formacao do peptidoglicano leva a lise e morte bacteriana.
Possui excelente atividade contra:

e Streptococcus pneumoniae
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e Haemophilus influenzae

e Diversos bacilos gram-negativos
E amplamente utilizada em pacientes hospitalizados com pneumonia comunitéria
moderada ou grave.
Frequentemente é associada a azitromicina porque a ceftriaxona cobre os agentes

tipicos, enquanto a azitromicina amplia a cobertura para bactérias atipicas.

Correlagdo com o caso clinico
No caso apresentado, o paciente desenvolveu exacerbacao grave da DPOC
associada a pneumonia, evidenciada por:

e Febre

e Escarro purulento

e Leucocitose

e PCRelevada

e Hipoxemia importante

e Consolidacdo pulmonar no raio-X
Nessa situacdo, a associagdo de ceftriaxona + azitromicina pode ser uma excelente
escolha inicial em pacientes internados porque oferece cobertura simultanea
para os principais patogenos tipicos e atipicos envolvidos na pneumonia
adquirida na comunidade em pacientes com DPOC, reduzindo a mortalidade e
aumentando as chances de resolucdo da infeccdo. E valido ressaltar que em
algumas situacoes de dano estrutural pulmonar com bronquiectasias, podera ser

necessario cobertura com drogas com acao antipseudomonas.
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CAPITULO 3

EVOLUCAO PARA INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA

DOI: 10.51859/amplla.adc731.1126-3

Nas primeiras 24 horas de internacao, apesar do tratamento com antibioticos,
broncodilatadores de curta acdo e corticosteroides sistémicos, o paciente
manteve importante desconforto respiratdrio.
Relatava intensa sensacdo de falta de ar mesmo em repouso. Apresentava
dificuldade para completar frases, sudorese fria e fadiga progressiva da
musculatura respiratéria.
Ao exame fisico observava-se:

e Frequéncia respiratoéria: 34 irpm

e Frequéncia cardiaca: 118 bpm

e Pressdo arterial: 140/82 mmHg

e Saturacao periférica de oxigénio: 83% em ar ambiente

e Uso acentuado da musculatura acessdria cervical

e Tiragem supraclavicular

e Batimento de asas nasais

e Tempo expiratério prolongado
Foi iniciada oxigenoterapia por cateter nasal a 2 L /min.
Apé6s 30 minutos, a saturacgdo elevou-se para 88%.
O paciente permaneceu dispneico e a gasometria arterial mostrou:

e pH:7,29

e Pa0,: 56 mmHg

e PaCO;: 64 mmHg
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e HCO3™:31 mEq/L

e Saturacao arterial: 87%
Diante da persisténcia da hipoxemia, o fluxo foi aumentado para 4 L/min por
cateter nasal.
Nas horas seguintes observou-se piora do trabalho respiratério e queda da
saturacdo para 86%.
A equipe optou por substituir o cateter nasal por mascara de Venturi com FiO, de
28%.
Nova gasometria demonstrou:

e pH:7,28

e Pa0,: 58 mmHg

e PaCO,: 67 mmHg
Apesar da melhora discreta da oxigenacao, o paciente continuava taquipneico e
exausto.
Foi entdo iniciada ventilacao nao invasiva (VNI) em modo BIPAP.

Apos duas horas de tratamento observou-se melhora clinica significativa.

Nova gasometria:
e pH:7,34
e Pa0,: 68 mmHg
e PaCO,: 58 mmHg

Nos dias seguintes ocorreu estabilizacao progressiva do quadro respiratdrio.

PERGUNTAS E RESPOSTAS - OXIGENOTERAPIA NA DPOC

1. Qual o principal objetivo da oxigenoterapia na exacerbacao da DPOC?
Corrigir a hipoxemia tecidual, reduzindo o risco de lesdo organica e insuficiéncia

respiratoria, sem provocar hiperéxia excessiva.
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2. Qual a saturacao-alvo recomendada para pacientes com DPOC
exacerbada?

Entre 88% e 92%.

Valores acima disso podem aumentar o risco de retencao de CO, em alguns

pacientes.

3. Por que nao devemos buscar saturac¢ao de 100% nesses pacientes?
Porque o excesso de oxigénio pode agravar a hipercapnia por:

e Alteracdo da relacgdo ventilagdo/perfusao.

e Efeito Haldane.

e Reducao do estimulo ventilatério em alguns pacientes.

4. Qual a forma mais simples de fornecer oxigénio?
Cateter nasal de baixo fluxo.
Fluxo habitual:
e 1a6L/min.
FiO, aproximada:

o 24% a 44%.

5. Quais as vantagens do cateter nasal?
e FAacil utilizagao.
e Maior conforto.
e Permite alimentacgao e fala.

e Baixo custo.

6. Qual a principal limitacao do cateter nasal?

A FiO, fornecida é variavel e depende do padrao respiratoério do paciente.

7.0 que é a mascara simples?
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Mascara facial conectada ao oxigénio.
Fluxos habituais:

e 5a10L/min.
FiO, aproximada:

e 35% a 60%.

8. 0 que é a mascara de Venturi?

E uma madscara capaz de fornecer concentragdes precisas de oxigénio.

E considerada a modalidade preferencial em muitos pacientes com DPOC.

9. Por que a mascara de Venturi é muito utilizada na DPOC?
Porque permite controlar precisamente a FiO, administrada.

Reduz o risco de hiperoxigenacao.

10. Quais as FiO, habitualmente utilizadas na mascara de Venturi?
o 24%
o 28%
e 31%
e 35%
o 40%
e 50%
11. O que é a mascara com reservatorio (nao reinalante)?
Possui bolsa reservatoria de oxigénio.

Pode fornecer FiO, de até 90-95%.

12. Quando utilizar mascara com reservatorio?

Em hipoxemia grave enquanto se prepara tratamento definitivo.
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13. Por que devemos ter cautela com mascara reservatoria na DPOC?
Porque pode causar hiperoxia excessiva e agravar a retencdo de CO,.

Cateter Nasal de Alto Fluxo (CNAF)

14. O que é o cateter nasal de alto fluxo?

Sistema capaz de fornecer oxigénio aquecido e umidificado em fluxos elevados.

Fluxos usuais:

e 30a60L/min.

15. Quais suas vantagens?
e Melhor conforto.
e Menor resisténcia respiratoria.
e Lavagem do espago morto anatomico.
e Melhora da oxigenacao.

e Reducao do trabalho respiratorio.

16. Como o alto fluxo reduz a retenc¢ao de CO,?
Remove parte do CO, acumulado na nasofaringe e vias aéreas superior

diminuindo o espago morto fisioldgico.

17. Quando considerar alto fluxo na DPOC?
e Hipoxemia persistente.
e Intolerancia a mascara.

e SituacoOes intermediarias antes da ventilacao invasiva.

18. O alto fluxo substitui a VNI?

Nao necessariamente.
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A VNI continua sendo o tratamento de escolha quando ha acidose respiratoria e

hipercapnia significativa.

19. Qual exame deve acompanhar a resposta a oxigenoterapia?

Gasometria arterial.

20. Quanto tempo apos iniciar oxigénio deve-se repetir a gasometria?

Geralmente entre 30 e 60 minutos, dependendo da gravidade clinica.

21. Qual achado sugere falha da oxigenoterapia convencional?
Persisténcia de:

e Hipoxemia.

e Taquipneia.

e Acidose respiratoria.

e Fadiga muscular.

22. Quando indicar ventila¢dao nao invasiva?
Quando houver:

e pH<7,35.

e PaCoO, elevada.

e Dispneia intensa.

e Uso de musculatura acessoria.

23. Qual o principal beneficio da VNI na DPOC exacerbada?

Reducao da necessidade de intubacao orotraqueal.

24. Qual modalidade de VNI é mais utilizada?

BIPAP.
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25. Como o BIPAP ajuda o paciente?
A pressdo inspiratoria auxilia a entrada de ar.

A pressao expiratdria reduz o colabamento das vias aéreas.

26. Quando considerar intubac¢ao orotraqueal?
e Rebaixamento do nivel de consciéncia.
e Parada respiratoria iminente.
e Hipoxemia refrataria.
e Falhada VNI.

¢ Instabilidade hemodinamica grave.

27.Qual o sinal clinico mais importante de fadiga respiratoria?
Respiracdo superficial progressiva associada a reduc¢ao do esforgo ventilatorio em

um paciente previamente muito dispneico.

28. Qual o perigo de interpretar essa reducao do esfor¢co como melhora?
Ela pode representar exaustdo muscular respiratéria e iminéncia de parada

ventilatoria.

29. 0 que ¢é insuficiéncia respiratdria hipoxémica?

PaO, inferior a 60 mmHg.

30. O que é insuficiéncia respiratdria hipercapnica?

PaCO, superior a 45 mmHg devido a ventilacao alveolar inadequada.

31. Qual foi o tipo de insuficiéncia respiratoria apresentado pelo paciente?
Insuficiéncia respiratéria aguda sobre cronica do tipo hipercapnica, caracterizada
por:

e Hipoxemia (PaO, reduzida)
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e Hipercapnia (PaCO, elevada)
e Acidose respiratoria (pH reduzido)
Esse é um dos cenarios classicos e mais importantes da pratica clinica em

pacientes com DPOC grave internados por exacerbacao infecciosa.
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CAPITULO 4

FALHA TERAPEUTICA, VENTILACAO
MECANICA E DERRAME PARAPNEUMONICO
COMPLICADO

DOI: 10.51859/amplla.adc731.1126-4

Nas 48 horas seguintes, apesar da utilizacdo de ventilagdo ndo invasiva,
antibioticoterapia empirica com ceftriaxona e azitromicina, broncodilatadores e
corticosteroides sistémicos, o paciente apresentou deterioracao progressiva do
quadro respiratdrio.

Evoluiu com aumento importante do esforco respiratério, rebaixamento do nivel

de consciéncia e incapacidade de manter trocas gasosas adequadas.

Nova gasometria arterial revelou:
e pH:7,22
e PaCO,: 78 mmHg
e Pa0O;: 54 mmHg
e HCO3: 32 mEq/L

e Saturacdo arterial: 83%

Diante da falha da ventilagdo nao invasiva, foi indicada intubacao orotraqueal e
ventilacdo mecanica invasiva.

Durante a laringoscopia observou-se grande quantidade de secrecao purulenta
espessa amarelado-esverdeada na traqueia e nos bronquios principais.

Apos estabilizacao inicial, foi coletado aspirado traqueal para cultura quantitativa

e antibiograma.
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Devido a persisténcia de secrecoes abundantes e atelectasias em radiografias
seriadas, a equipe de pneumologia realizou broncoscopia diagnostica e
terapéutica (toilette bronquica).
Durante o procedimento observou-se:

e Grande quantidade de secrecdo purulenta aderida a arvore

bronquica.

¢ Inflamacdo difusa da mucosa brénquica.

e TampoOes mucosos em segmentos basais direitos.
Foi realizado lavado broncoalveolar para cultura microbiolégica.
Apesar das medidas instituidas, o paciente permaneceu febril e com marcadores

inflamatdérios em ascensao.

NOVOS EXAMES

Hemograma

e Leucdcitos: 24.300/mm?
e Neutrdfilos: 92%

e Hemoglobina: 15,8 g/dL
e Plaquetas: 410.000/mm?

PCR

e 28,6 mg/dL
Procalcitonina

e 8,7ng/mL

Radiografia de Torax (5° dia de internacao)

Laudo

Consolidagao pulmonar extensa em lobo inferior direito.

Novo velamento do seio costofrénico direito.

Opacidade homogénea em base pulmonar direita compativel com derrame

pleural.
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Ultrassonografia de Torax

Laudo

Derrame pleural direito moderado.

Volume estimado: 750 mL.

Presenca de multiplos septos fibrinosos e loculagdes.
Material ecogénico em suspensao.

Aspecto sugestivo de derrame parapneumodnico complicado.

Cultura do Aspirado Traqueal

Resultado

Crescimento abundante de:
Pseudomonas aeruginosa
Carga bacteriana:

e 107 UFC/mL

Cultura do Lavado Broncoalveolar

Resultado

Crescimento significativo de:
Pseudomonas aeruginosa
Carga bacteriana:

e 10°UFC/mL

Antibiograma

Antibiotico Resultado
Ceftriaxona Resistente
Azitromicina Resistente

Amoxicilina-Clavulanato | Resistente
Piperacilina-Tazobactam | Sensivel

Cefepime Sensivel
Meropenem Sensivel
Ceftazidima Sensivel

Ciprofloxacino Sensivel
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CONDUTA TERAPEUTICA

Diante da identificagdo microbiolégica e do antibiograma, foi realizado
escalonamento antimicrobiano.
Foram suspensos:
e C(eftriaxona
e Azitromicina
Foi iniciado:

e Piperacilina-Tazobactam 4,5 g IV a cada 6 horas

TORACOCENTESE DIAGNOSTICA

Foi realizada toracocentese guiada por ultrassonografia.

Foram obtidos 60 mL de liquido pleural turvo e purulento.

Analise do Liquido Pleural

Aspecto:

e Turvo

e Amarelado

e Purulento
Proteina pleural:

e 48g/dL
Proteina sérica:

e 6,2g/dL
LDH pleural:

e 1.850U/L
LDH sérico:

e 280U/L
Glicose pleural:

e 28mg/dL
pH pleural:
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e 7,05
Leucocitos:

e 38.000 células/mm?
Predominio:

e Neutréfilos (94%)
Gram:

e Bacilos Gram-negativos

Cultura do Liquido Pleural

Resultado
Crescimento de:
Pseudomonas aeruginosa

Perfil microbiolégico idéntico ao lavado broncoalveolar.

Diagnostico

Empiema pleural secundario a pneumonia por Pseudomonas aeruginosa.

CONTINUACAO DA HISTORIA CLINICA

Devido ao derrame parapneumonico complicado com loculagdes e cultura
positiva, foi indicada drenagem pleural.

Foi realizada toracostomia com insercao de dreno tubular n? 28 Fr no 52 espaco
intercostal direito, entre as linhas axilar média e anterior.

Apoés a drenagem inicial observou-se saida de aproximadamente 850 mL de
material purulento espesso.

O dreno foi conectado a sistema de drenagem em selo d’agua.

Nas 72 horas seguintes ocorreu reducao da febre, queda progressiva dos

marcadores inflamatoérios e melhora gradual dos parametros ventilatérios.
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PERGUNTAS E RESPOSTAS

1. 0 que é um antibiograma?
E um teste laboratorial que avalia a sensibilidade ou resisténcia de uma bactéria
a diferentes antibioticos.

Permite selecionar o tratamento mais eficaz.

2. Qual a diferenca entre cultura e antibiograma?
A cultura identifica o microrganismo.

O antibiograma determina quais antibioticos sao eficazes contra ele.

3. 0 que significa uma bactéria ser resistente?
Significa que ela consegue sobreviver e multiplicar-se apesar da presenca de

concentracoes terapéuticas do antibioético.

4. Por que ceftriaxona falhou neste paciente?

Porque a cepa isolada de Pseudomonas apresentou resisténcia a ceftriaxona.

5. 0 que é escalonamento antibiotico?
E a substituicao de um esquema empirico por outro direcionado aos resultados

microbioldgicos.

6. 0 que é descalonamento antibidtico?
E a reducdo da cobertura antimicrobiana quando o agente etiolégico ja foi

identificado.

7. Quais mecanismos bacterianos geram resisténcia?
¢ Producdo de beta-lactamases.

e Alteracao do sitio-alvo.
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e Bombas de efluxo.
e Reducado da permeabilidade celular.

e Formacdo de biofilmes.

8. 0 que é uma pneumonia associada a ventilacao mecanica?
Infeccdo pulmonar que surge apés pelo menos 48 horas de ventilacio mecanica

invasiva.

9. Quais sao os critérios de Light?
Um derrame é considerado exsudativo se apresentar pelo menos um dos
seguintes critérios:

e Proteina pleural/proteina sérica > 0,5

e LDH pleural/LDH sérico > 0,6

e LDH pleural > 2/3 do limite superior sérico

10. Este derrame é transudato ou exsudato?
Exsudato.

Todos os critérios de Light sdo positivos.

11. O que caracteriza um derrame parapneumonico complicado?
Presencga de pelo menos um dos seguintes:

e pH<720

e Glicose < 60 mg/dL

e LDH>1000U/L

e Cultura positiva

e Loculagdes

12. 0 que é um empiema pleural?

Presenca de pus dentro da cavidade pleural.
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13. Por que o pH pleural é importante?
Valores abaixo de 7,20 indicam infec¢ao pleural significativa e necessidade de

drenagem.

14. Por que a glicose pleural fica baixa?
As bactérias e os leucdcitos consomem glicose intensamente durante o processo

inflamatorio.

15. Qual a indicac¢ao de drenagem pleural neste caso?
e C(Cultura positiva.
e pH7,05.
e (Glicose 28 mg/dL.
e Derrame loculado.
e Aspecto purulento.

Todos sao critérios absolutos de drenagem.

16. O que é toracostomia com dreno?
Procedimento que insere um tubo na cavidade pleural para remogao continua de

liquido ou ar.

17. Qual o local classico para insercao do dreno?
Triangulo de seguranca:

e Borda lateral do peitoral maior.

e Borda anterior do latissimo do dorso.

¢ Linha acima do mamilo.

e Axila como vértice.

18. O que é o selo d’agua?

Sistema que funciona como valvula unidirecional.

48
Capitulo 4




Permite saida de ar e liquido do térax sem permitir retorno.

19. O que significa borbulhamento continuo no selo d’agua?
Pode indicar:
e Fistula broncopleural.

e Vazamento do sistema.

20. 0 que é oscilacdo do selo d’agua?
Movimento do nivel liquido durante inspiracdo e expiracao.

Indica comunicagdao adequada com a cavidade pleural.

21. Quando retirar o dreno pleural?
Quando houver:

Resolucao clinica.

Auséncia de colegdo residual significativa.
Drenagem minima.

Expansao pulmonar adequada.

22. Quais complica¢coes podem ocorrer na toracostomia?
e Sangramento.
e Lesdo pulmonar.
e Infeccao.
e Mau posicionamento.

e Enfisema subcutaneo.

23. Quando considerar cirurgia no empiema?
e Falha da drenagem.
e Derrame multiloculado persistente.

e Formacao de casca pleural.
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e Pulmao encarcerado.

24. Qual cirurgia é frequentemente indicada?

Videotoracoscopia (VATS) com decorticagao pleural.

25. Qual foi a sequéncia fisiopatologica completa deste caso?

DPOC — exacerbacdo infecciosa — pneumonia bacteriana — insuficiéncia
respiratoria — ventilacdo mecanica — derrame parapneumoénico complicado —
empiema pleural — drenagem pleural - melhora clinica apés tratamento

direcionado por cultura e antibiograma.

50

Capitulo 4




REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

BROADDUS, V. Courtney; ERNST, Joel D.; KING, Talmadge E.]Jr.; LAZARUS, Stephen
C.; SARMIENTO, Kathleen F.; SCHNAPP, Lynn M.; STAPLETON, Renee D.; GOTWAY,
Michael B. (eds.). Murray & Nadel's Textbook of Respiratory Medicine. 7. ed.
Philadelphia: Elsevier, 2022.

SOCIEDADE BRASILEIRA DE PNEUMOLOGIA E TISIOLOGIA. Pneumologia:
principios e prdtica. 2. ed. Sdo Paulo: Atheneu, 2024.

GLOBAL INITIATIVE FOR CHRONIC OBSTRUCTIVE LUNG DISEASE. Global
strateqgy for the diagnosis, management, and prevention of chronic obstructive
pulmonary disease: 2025 report. [S. 1.]: Global Initiative for Chronic Obstructive
Lung Disease, 2025.

Patel N. An update on COPD prevention, diagnosis, and management: The 2024
GOLD  Report. Nurse  Pract. 2024  Jun 1;49(6):29-36.  doi:
10.1097/01.NPR.0000000000000180. Epub 2024 May 23. PMID: 38941078.

Rabe KF, Hurd S, Anzueto A, Barnes PJ, Buist SA, Calverley P, Fukuchi Y, Jenkins C,
Rodriguez-Roisin R, van Weel C, Zielinski |; Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease. Global strategy for the diagnosis, management, and
prevention of chronic obstructive pulmonary disease: GOLD executive summary.
Am ] Respir Crit Care Med. 2007 Sep 15;176(6):532-55. doi:
10.1164/rccm.200703-456S0. Epub 2007 May 16. PMID: 17507545.

Vestbo ], Hurd SS, Rodriguez-Roisin R. The 2011 revision of the global strategy for
the diagnosis, management and prevention of COPD (GOLD)--why and what? Clin
Respir J. 2012 Oct;6(4):208-14. doi: 10.1111/crj.12002. PMID: 22906068.

Bateman ED, Feldman C, O'Brien |, Plit M, Joubert JR; COPD Guideline Working
Group of the South African Thoracic Society. Guideline for the management of
chronic obstructive pulmonary disease (COPD): 2004 revision. S Afr Med ]. 2004
Jul;94(7 Pt 2):559-75. Erratum in: S Afr Med ]. 2004 Nov;94(11):872. PMID:
15283307.

GUIMARAES, Hélio Penna; ASSUNCAO, Murillo Santucci Cesar de; CARVALHO,
Frederico Bruzzi de; JAPIASSU, André Miguel; VERAS, Kelson Nobre; NACUL,
Flavio Eduardo; REIS, Hélder José Lima; AZEVEDO, Rodrigo Palacio de. Manual de
medicina intensiva. 1. ed. Sao Paulo: Atheneu, 2014.

ASSOCIACAO DE MEDICINA INTENSIVA BRASILEIRA; SOCIEDADE PORTUGUESA
DE CUIDADOS INTENSIVOS. Tratado de medicina intensiva. Sdo Paulo: Atheneu,
2025.

51

Capitulo 4



786553 " 813731




