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RESUMO - Exacerbac¢des de DPOC causam aumento da morbimortalidade, internacéo, piora
da qualidade de vida e custos para o paciente e para o sistema de saude. O paciente com DPOC
apresenta, aproximadamente,duas a trés exacerbacdes ao ano, principalmente no inverno, cau-
sando progressiva deterioragdo fisiolégica e aumento da inflamagdo das vias aéreas. O trata-
mento se faz com broncodilatadores, corticosterdides, oxigenoterapia, ventilagdo mecéanica e
antibiéticos, em alguns casos.

UNITERMOS - Pneumopatias Obstrutivas.

1- INTRODUCAO aéreos distais aos bronquiolos terminais, acompanha-
do de destruicdo de suas paredes, sem fibrose 6bvia.
A doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC)A bronquite crénica € definida, clinicamente, pela pre-
€ importante causa de morbimortalidade por doengagenca de tosse produtiva, pelo menos, trés meses por
crbnicas, em todo mundo, sendo, segundo a OMS aao, em dois anos consecutivos, afastando outras cau-
quarta principal causa de morte. Além disso, aumesas de expectoracao cronica.
tos na prevaléncia e na mortalidade podem ser previs- A historia clinica de tosse, geralmente produti-
tos para as proximas décadas. va, dispnéia e sibilos, progressiva, associada a presen-
A DPOC é definida pela presenca de obstruea de fatores de risco, como tabagismo (80%), gases
¢ado ao fluxo aéreo, progressiva, ndo totalmente reveatxicos, poluicdo, infec¢édo, exposicéo a fogéo de le-
sivel, secundéria a bronquite cronica, ao enfisema pulha ou deficiéncia de alfa-1 antitripsina, na exclusdo
monar ou @mbos. Em aproximadamente 60 a 80% dode outras doencas pulmonares, é suficiente para o dia-
pacientes, a hiper-responsividade brénquica esté pgnostico. A avaliacdo da fun¢éo pulmonar confirma o
sente. A limitac&@o ao fluxo aéreo é causada tanto pedéagnostico e auxilia na classificacdo da gravidade. A
inflamacédo das pequenas vias aéreas, causando rem@senca de uma relagdo VEF1/CVF menor que 0,75
delamento estreitamento delas, quanto pela perda dasi menor que 90% do previsto, associada ou ndo a uma
conexdes alveolares e reducéo do recolhimento eladsteducéo do VEF1, confirma a obstrugdo de vias aéreas.
co, secundario a destruigdo do parénquima pulmonar.  Com prevaléncia de 5% na populagéo adulta e
O enfisema é definido, anatomicamente, comestimativa de 7,5 milhdes de doentes no Brasil,a DPOC
um alargamento anormal, permanente, dos espagesn significativa morbimortalidade, comprometimento
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da qualidade de vida, da produtividade e alto cust@percussdo da exacerbacdo nas atividades diarias,
social. O tratamento tem como objetivos reduzir aomo tolerancia ao exercicio; altera¢éo do sono e do
mortalidade, obter melhora funcional e da qualidadeomportamento; presenca de co-morbidades e condi-
de vida, reducédo das exacerbac¢des e das internacdEm socioeconbmica.
No exame fisico, sdo sinais de gravidade o uso

2- EXACERBACOES DA DPOC dg musculatura acessc')ri_a, respi_ragéo parado_x:ill, §inais
clinicos decor pulmonaleinstabilidade hemodinami-
ca, estado mental alterado, cianose e presenca de ou-
tras co-morbidades. Na gasometria, avalia-se a pre-

As exacerbacdes dos sintomas respiratorios, qgenca de hipoxemia, hipercapnia e acidose, sendo muito
evoluem com a necessidade de intervengdo meéditaportante a comparagdo com um exame prévio, pois
s&o eventos clinicos importantes na histéria dos pacima alteragdo aguda é mais importante que o valor
entes com DPOC, apresentando relevante impacitsoluto. Entretanto, se a PaO2 for menor que
social e econdmico. 50mmHg, a PaCO2 maior que 70mmHg e o pH me-

O paciente com DPOC apresenta aproximanor que 7,30, a monitorizagdo do paciente deve ser
damente duas a trés exacerbacdes ao ano, dependrridadosa.
do da gravidade da doenca, sendo mais freqiientesno O estudo radioldgico do térax pode contribuir
inverno. A exacerbacéo aguda da DPOC manifestgara a identificacdo da causa do episodio de exacer-
se com diferentes formas clinicas e gravidades. Bacéo ou, alternativamente, para outros diagndsticos,
quadro clinico mais frequiente € o aumento da dispnégue podem simular os mesmos sintomas. O eletrocar-
Pode ocorrer, também, aumento da tosse, aumentadé&grama auxilia no diagnéstico de sobrecarga ventri-
ou alteracdo do aspecto da expectoracao, sibilosylar direita, episédios isquémicos do miocardio e
opresséo toracica, indisposi¢éo, fadiga e diminuicdarritmias, que podem estar presentes nos pacientes,
na toleréncia aos exercicios. Irritabilidade, tremoregm conseqliéncia da hipoxemia grave e da acidose
confus@o mental, sonoléncia, coma e convulséo passociadas ao aumento da pés-carga do ventriculo di-
dem estar presentes nos casos mais graves. A febeéto e ao uso de drogas arritmogénicas, como digitais
nem sempre é presente. e broncodilatadores. Em algumas circunstancias, o eco-

Ainfeccéo da arvore traqueobrénquica € a calweardiograma pode fornecer importantes informacoes,
sa mais frequiente das exacerbagdes, podendo chegamo, por exemplo, estimar a presséo na artéria pul-
até a 50% dos casos. Dos quadros infecciosos, 2t®nar.
podem ser bacterianos e 1/3 viral, sendo o Rinovirus,
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumc
niae e Moraxella catarrhalisos agentes mais en-
contrados. Outras causas que devem ser investiga( Causas pulmonares
séo: poluicdo do ar, pneumonia, tromboembolismo pu
monar, pneumotorax, uso de sedativos ou outras dr
gas (ex.: betabloqueadores), arritmias cardiaca
insuficiéncia cardiaca direita ou esquerda, traum
toracico, aspiracdo e/ou refluxo gastroesofagico - Freumotira
deterioragdo da doenca de base. (Tabela I) Cerca - Foluigio do ar
1/3 das causas das exacerbac¢des graves Nao S0 il - Trawma tordcico
tificadas.

2.1- Caracteristicas clinicas

Tahelal - Principais causas de exacethacio na DPOC

- Infecgdo da drvore tragque obeSnguica
- Prieumoria

- Tromboembolsmo pulmonar

- Deterioragdo da doenga de base

2.2- Avaliagdo da gravidade - Aspiragio ourefo gastroesofigico

A avaliagdo da gravidade se faz atraves da hi: Causas exirapulmonares
téria clinica (atual e prévia), exame fisico e exame _ asritmiaz cardiacas
laboratoriais. Na histéria clinica, deve-se avaliar a fre
gquéncia e a gravidade das exacerbacfes atuais e |
vias; presenca de dispnéia, tosse e caracteristica
expectoracdo; duragdo e progressao dos sintomi

- InmificiBneia cardiaca direita ou esquerda
- Uso de sedativos ou outras drogas
(ex.: betablogque adores)

242



Abordagem terapéutica na exacerbagédo da DPOC

O paciente portador de DPOC, em especial
com quadro clinico grave, apresenta varios fatores «
risco para desenvolvimento de embolia pulmong
(TEP), podendo ser dificil distingui-la de uma exacer - Eesposta inadecuada ao tratamento ambidatoriald
bacao infecciosa. As alteracdes estruturais dos Ve - Incapacidade para alimentar- se, dormir ou deambadard
triculos e dos grandes vasos pulmonares, comuns _ Alteraciio do rivel de conseifnciadl
DPOC, complicam a interpretacado dos exames hat _ Presenca de co-morbidades (exemplo: insuficiéncia
tuais. Assim sendo, na suspeita de embolia pulmoni  ardiaca)q
outros métodos diagndsticos devem ser utilizado
como: dosagens de D-dimeros, angio-tomografia cor
putadorizada e angiografia pulmonar. Em tal condicg
clinica, pode ser duvidosa a colaboracao diagnédstica
cintilografia de ventilagao/perfusdo pulmonar, isto por
que, ngresenca de insuficiéncia cardiaca ou de DPO(

Tahel II - Imdicacies para internacio de pacientes
com DPOC exacerhada

- S3itomas prolongados e progressivosd]

- Hipoxemia refrativia hipercaprda com acidose (comparare
cotm gasoenettias prévag)

- Presenca de complicacBes (ex: prewnotdray, arritmiag)]

- Presenca de cor pedmomale sem resposta ao tratam erfos

o L . ambidatorial]l
a possibilidade de que a cintilografia pulmonar trag P . e £ s s
resultados definitivos é pequena (resultados inconcli - Eﬂ?i;m SOGINBLONDINED, usEnFa Ge siporle Gofr €

sivos); pela presenca da doenca de base, rarament
cintilografia de Va/Q é normal; quando isto ocorre,(
diagnéstico de TEP é muito improvavel, sendo a prc
babilidade de apenas 2 a 4%. Cabe ressaltar que a

cintilografia pulmonar tem maior valor diagndstico,3 5_ Tratamento farmacolégico

guando realizada em pacientes sem alterac¢des cardio- o N

pulmonares prévias. A presenca de taquicardia inex- A (erapéutica da exacerbagdo da DPOC se faz

plicada, resistente as mediadas terapéuticas, ou de §gM @ utilizagao de broncodilatadores, corticosteroi-

nificativo efeitoshuntsugerem a existéncia de emboliad€s: 0xigénio e medidas especificas para o tratamento

pulmonar. Na existéncia de fortes indicativos de TE@a causa da exacerbagao, como antibioticoterapia, an-

é recomendavel tratar o paciente juntamente com Hg0agulacao, drenagem pleural e outras. E muito im-
Bortante a historia prévia das medicacoes utilizadas,

medidas terapéuticas, habituais para a exacerbaca _
para que se evitem superdosagens.

A oxigenoterapia € importante no tratamento
hospitalar das exacerbagfbes da DPOC. O objetivo é
manter niveis adequados de oxigenacao, ou seja, uma
pressao parcial de oxigénio (PaO2) maior que 60mmHg

3.1- Critérios de internagéo ou uma saturacdo de 02 (SatO2) maior que 90%, o
O risco de morte pela exacerbacdo de DPOGUS: geralmente, é glcan(_;ado através de uma canula
esta relacionado a gravidade da doenca, ao desenVéSal, que a cada litro/minuto de fluxo, fornece um
vimento de acidose respiratoria, a presenca de cgumento de aproximadamente 4% na fragdo inspirada
morbidades graves e a necessidade de suporte vefifi-O2 (FiO2), sendo possivel a obtencdo de uma FiO2
latério. Pacientes com essas caracteristicas, frequélg at€ 40%, com um fluxo de 5 I/min. Caso o paciente

temente, necessitam de supervisdo médica cuidadoB§/Mmaneca com hipoxemia, deve-se utilizar mascara
geralmente, internados. facial, mascara de Venturi ou mascara com reserva-

N&o existem critérios bem definidos quanto 400, COM as quais € possivel a obtencdo de FiO2 de
necessidade de internag#o, sendo importante uma a@ke 90%. A retencdo de CO2 pode ocorrer insidiosa-
liag&oindividualizada, considerando a condig&o basal dg'€nte, sendo importante uma avaliagdo, atraves de
paciente, progress&o dos sintomas, resposta ao trlgsometria, 30 min apos o inicio da oxigenoterapia.
mentoambulatorial, grau de insuficiéncia respiratoriaConcentracoes altas de O2 inspirado pode iniciar ou
presenca de co-morbidades e condigio socioeconomigdravar a retencéo de CO2, provavelmente, pela com-

A admissao/avaliacdo hospitalar deve ser levinacao da reducao do estimulo ventilatorio e pela de-

da em consideragio, para pacientes que se enquadffioracao da relacao ventilacdo/perfusao. A
rem nos critérios apresentados na Tabela II. nebulizacdo de drogas com altos fluxos de O2 tam-

- Mecessidade de realmacio de procedimentos irsmaivos,
cotmo broneoseopia.

3- TRATAMENTO DA EXACERBACAO DA
DPOC
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bém pode precipitar o problema. Na presenca de re-  Ateofilina, devido ao menor efeito broncodila-
tencdo de CO2 sem acidose, pode-se manter as maddor e presenca de diversos efeitos colaterais, deve
das ja iniciadas, porém, na vigéncia de acidose resgier reservada somente para casos em gue ndo se ob-
ratéria moderada a grave, deve-se discutir a indicacd&m uma resposta satisfatéria com a associagao entre
de ventilacdo mecanica. (Tabela Il1) betaagonistas e anticolinérgicos ou quando nédo se pode
utilizar a via inalatéria. Pode-se utiliza-la por via oral
ou endovenosa e seu nivel sérico deve ser sempre
Tabela IIT - Indicagies para ventilagio mecanica  monjtorizado, para manté-lo entre 1g480ml, como
L5 e () BRI forma de evitar os efeitos colaterais.
- Dispréia grave, com uso da musculabira acessoria e Os corticosterodides sistémicos sé&o benéficos no
tespiragio paradoxal tratamento das exacerbaces da DPOC, e devem se
utilizados, principalmente, nagueles pacientes que ne-
cessitarem de hospitalizagdo. Eles reduzem o periodo
de recuperacao e colaboram no restabelecimento do
guadro funcional. A dose exata ndo esta bem estabe-

- Fregiéneia respiratiria maior que 35 respiracdes por
mitndo

- Hipoxemia grave (P aO2<40mmHg ourelagio

Pa02/Fi02<200) leci e
ecida, entretanto, uma dose inicial em torno de
- Acidose grave (pH=T,25) e hipercapnia 0,5-1mg/kg/d de prednisolona ou equivalente parece
(Falbi>60mmHg) ser suficiente, podendo ser mantida em torno de 72 h,
- Parada respiratoria devendo, entéo, ser reduzida. Geralmente, ndo é ne-

cessario utiliza-los por um periodo superior a duas se-

- Aonoléncia, estado mental alterado . ;
manas. Tanto a via oral, quanto avia endovenosa, tem

- Fresenga de complicagBes (fipotensio, chogque, sep-  jnjcio de acdo e eficacia semelhantes. O tratamento
Hpeiie, |SEREITEE, EBMETs Plsul BTIETED & D) prolongado pode n&o resultar em maior efetividade e,
- Falha na ventilagio mecinica nio invasiva por outro lado, aumenta o risco de aparecimento dos

efeitos colaterais. Os principais efeitos colaterais, em
uso por curto periodo, sédo hiperglicemia, hemorragia
Os broncodilatadores sé@o a base do tratamentdligestiva, altera¢des psiquicas, miopatia e complica-
da DPOC e sempre utilizados nas exacerbacdes. Bies infecciosas.
taagonistas de curta duragéo séo as drogas broncodi- Antibioticoterapia deve ser reservada para 0s
latadores de escolha, devido ao rapido inicio de acagacientes com pneumonia e para aqueles que apre-
efeitos colaterais bem tolerados. A via inalatéria deveentarem, pelos menos, dois desses sintomas: aumen-
ser priorizada devido & acdo mais rapida e presentzada dispnéia, alteracdo da cor ou aumento do volu-
de menos efeitos colaterais; tanto o0 aerosol, quantae da expectoracdo. Quando possivel, deve-se utili-
spray com espacador, tem boa eficacia. Outragar antibioticos, de acordo com a sensibilidade do
vias,como endovenosa e subcutanea, s6 devem sgentgatogénico identificado; em caso contrario, con-
utilizadas, quando a via inalatoria néo for efetiva, comsiderar os padrdes locais de sensibilidade, visando a
em pacientes com alteracdo do estado mental, tossebertura deHaemophilus influenzae, Strepto-
excessiva ou broncoespasmo muito grave, com faléoeccus pneumoniae e Moraxella catarrhaliéo
cia respiratoria. Os betaagonistas podem ser repetiatamento, séo freqlientemente utilizados: amoxicilina,
dos em curtos intervalos, sendo a dose maxima detamoxicilina-clavulanato, quinolonas respiratorias e
minada pela presenca de efeitos colaterais, como anacrolideos.
ritmias, tremores excessivos e freqliéncia cardiaca
maior que 140-160 bpm. . 3.3- Ventilagdo mecanica invasiva e néo invasiva
Os anticolinérgicos tém uma acéo broncodila-
tadora inferior aos betaagonistas, porém, quando as- O suporte ventilatério mecanico, ndo invasivo e
sociados a eles podem ter agéo sinérgica, com efeitowvasivo, de modo geral, € necessario nas exacerba-
colaterais toleraveis. Portanto, o uso da associacgbes agudas de DPOC com hipoxemia grave e/ou
entre anticolinérgicos e betaagonistas, na reversao tigpercapnia com acidemia, que ndo respondem as
broncoespasmo, especialmente nos casos gravesnédidas habituais. A assisténcia ventilatoria nao
recomendavel. invasiva € considerada um recurso terapéutico bas-
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tante eficiente no tratamento da insuficiéncia ventilatoria a instituicdo da assisténcia ventilatéria invasiva.
téria crénica, decorrente de doencas que envolvembaindicacdo do suporte ventilatério invasivo é, prima-
caixa toracica, mas, quanto ao portador de DPO@amente, clinica, e 0 maior determinante é o nivel de
tem se mostrado Util apenas para um seleto grupo densciéncia do paciente, ndo existindo qualquer valor
pacientes para os quais pode ser recomendada ap@bheoluto de PaCO2 ou pH que o indique. Com a ven-
esgotamento das medidas habituais. Contrastando,titacdo mecanica invasiva visa-se: fornecer repouso
presenca de insuficiéncia ventilatéria aguda, secundéduscular; manter uma PaCO2 inicial entre 45 e
ria as exacerbacgdes leves (pH:7,30-7,35) e modef@5mmHg, sem acidose respiratéria; devem ser utili-
das (pH<7,30) da DPOC, existem consideraveis eviradas baixas frequéncias respiratérias, baixos volu-
déncias de seu beneficio. Sao circunstancias em qumas correntes, com altos fluxos inspiratérios, a fim de
prevencédo da intubacédo, a reducédo da mortalidadeser evitado o auto-PEEP. Como complica¢Bes da ven-
da falha terapéutica sdo as principais vantagens tiiacao mecanica invasiva, temos: pneumonia hospita-
seu uso precoce. A utilizagao da assisténcia ventilattar, barotrauma, instabilidade hemodinamica, auto-
ria ndo invasiva abriu hovas perspectivas para o tratBEEP, hiperventilacdo, levando a alcalose respirato6-
mento de pacientes com insuficiéncia respiratoria, primia, entre outras.
cipalmente, com relacdo aomomento daintervencdoe  Medidas adicionais de tratamento, para utili-
as condi¢cOes da area fisica para sua prética. A dispaacdo enpacientes hospitalizados incluem: manuten-
sa da intubacao, sedacéo e paralisia muscular permigo do equilibrio hidroeletrolitico; suporte nutricional
gque seja desenvolvida fora da UTI. Por outro lad@adequado, utilizando-se a nutricdo suplementar, quan-
deve ser instituida mais precocemente, no curso da necesséria; hepariniza¢éo profilatica em pacientes
doenca, antes mesmo do desenvolvimento de acidds®bilizados, policitémicos ou desidratados, com ou
respiratoria grave e da necessidade imperiosa de agm historia de doenga tromboembodlica; fisioterapia
sisténcia ventilatoria invasiva. Habitualmente, utilizarespiratoria.
se a pressao de suporte ou o suporte ventilatério com
dois niveis de press_éo (conhecido como BiPAP), atr§:4_ Fisioterapia respiratéria
vés de mascara facial ou nasal, regulando-se 0s niveis
pressoricos, para que se obtenha volume corrente sa- A fisioterapia respiratéria tem sido utilizada no
tisfatorio, melhora gasomeétrica e conforto ao paciertratamento de manutencdo e nas exacerbagdes da
te. No presente, algumas contra-indicacdes para a &P0OC, porém sera abordada sua utilizagdo somente
sisténcia ventilatéria ndo invasiva sdo apresentadasmas situacdes agudas. O aumento da quantidade de
Tabela IV. secrecgdo e a disfungéo no transporte mucociliar séo
Para pacientes em estados mais graves, gtsores importantes na fisiopatologia da DPOC, prin-
necessitam de intubacdo precoce ou nao responadgalmente nos periodos de exacerbagédo; ambos es-
ram a assisténcia ventilatéria ndo invasiva, € mandto associados com a aceleracao do declinio funcio-
nal e com o aumento da mortalidade dos pacientes. A
retencao de muco é resultado, de um lado, de sua pro-
ducdo excessiva ou da perda de suas propriedades
reoldgicas e, de outro, das dificuldades de sua elimi-
- Alteragio do rivel de conscignecia nacéo, disfungdo mucociliar e ineficiéncia da tosse.
- Parada respiratdria De muitas maneiras, intervengfes farmacologicas e
fisioterapicas podem melhorar o transporte e a elimi-
nacdo do muco: restabelecendo as propriedades
reolégicas do muco; estimulando a atividade ciliar; uti-

Tahela IV - Contra-indicacies para vemtilgio me-
cinica nio iwasiva, na exacethacio da DPOC

- Paciente ndo colaborativo
- Instabilidade hemodindthica

- Presenga de secreqdo abundante, alto risco de lizando mecanismos fisicos compensatérios, como a
AfpHagas gravidade (drenagem postural), interacdo ar/muco

- Cinrga facial ou gastroesofigica recente (expiracédo forcada), vibracdo, oscilacéo, percusséo e
- Trauma crariofacial compressédo da vias aéreas.

- Ohesidade extrema 1. Expiracéo forgada: o principio terapéutico da ma-

nobra baseia-se na premissa de que altos fluxos

- Awséncia de profissionais com experitncia expiratdrios estdo associados a aumento do trans-
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porte mucoso. A velocidade do fluxo gasoso faria locamento para as vias utilizado junto com outros
com gue o muco se deslocasse para vias aéreasprocedimentos fisioterdpicos. Considerar que a
mais centrais, como resultado da interagdo e trans- mudanca postural pode afetar a oxigenacéo, pro-
missdo de energia entre a corrente de ar e as ca-vavelmente, pela interferéncia na relacéo ventila-
madas de muco (interacdo entre fase liquida e ga- cao/perfusdo pulmonar.

sosa). A efetividade da transmisséo de energig percussio e vibracdoa manobra de percussio
depende da velocidade do gas e da espessura dananyal ou mecanica baseia-se na premissa de que
camada de muco, sendo mais eficiente em cama- as forgas vibratorias s&o transmitidas aos bronquios,
das finas. A compresséo das vias aereas, durantefagijitando a expectoragio. Embora tais oscilagdes
amanobra de expiracdo forcada, auxilia na elimi- - seiam detectadas em bronquios maiores, acredita-
nacéo do muco, da mesma forma que a tosse. En- e que a absorcéo da forga vibratéria pela coluna

tretanto, pacientes podem ter prejuizo na drena- gasosa e pelo parénquima pulmonar atenuem sua
gem do muco durante execuces dessas manobrasgyacso em vias aéreas menores. Esta, provavel-

dai a necessidade de adapta-las as condicdes Memente, deve ser a explicacdo para a auséncia de

canicas do pulmao de pacientes com graves obs- fejtos adicionais de tal manobra sobre o transpor-
trugbes das vias aéreas. t© MUCOSO

2. Expansdo toracica: hiperinsuflacdo pulmonar, g Regpiragéio com presséo expiratéria positiva:
combinada com compressdo externa da caixa to- gynirar contra uma resisténcia previne o colapso
racica sdo, frequentemente, utilizadas na pratica 55 yias agreas e aumenta a ventilagio colateral.
clinica. Entretanto, existem controvérsias arespeito g adicsio as técnicas de expiracio forcada ou
e de sua seguranca e efetividade, particularmente drenagem postural aumenta a eliminacéo de muco.

em dpalee_ntes dcardlopitasd guando 0s ef%'tos dhe- Respiracdo com labios semicerrados reproduz, par-
modinamicos da manobra devem ser considerados. (;a1mente. de tal manobra.

3. Exercicio fisico:durante o exercicio fisico, ocor-
re aumento da ventilacdo e liberacdo de mediado-  |ngmeras outras técnicas podem ser utiliza-

res em vias aéreas, que podem auxiliar no trangas em tratamentos mais prolongados e fora da exa-
porte de muco. O exercicio associado a outras M@erhacdo, como: exercicios de relaxamento; técnicas
nobras fisioterapicas aumenta, significativamenteje mobilizagso da caixa toracica; exercicio para for-
a quantidade de expectoracéo, mais do que quagtecimento da musculatura respiratoria; treinamento
do utilizado isoladamente. para contrair a musculatura abdominal durante

4. Drenagem postural:durante a drenagem postural,expiragdo; exercicios respiratorios para otimizar os
os brénquios maiores séo posicionados mais vertirovimentos toracoabdominais, respiracao diafragma-
calmente, de forma a facilitar a acdo das forcatica; treinamento/condicionamento da musculatura de
gravitacionais sobre 0 muco, promovendo seu demembros.

BORGES MC; VIANNA ESO & TERRAFILHO J. Management in exacerbations of chronic obstructive pulmonary
disease (COPD). Medicina, Ribeiréo Preto, 36: 241-247, apr./dec. 2003.

ABSTRACT - Exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease (COPD) cause increase
in morbidity and mortality, hospital admissions, influence health-related quality of life and costs to
the patient and health system. COPD patient experience 2 to 3 exacerbations per year, specially
during winter, causing a progressive physiologic deterioration and increase in the airway
inflammation. Treatment is based on bronchodilators, corticosteroids, oxygen therapy, mechanical
ventilation and antibiotics.
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