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PREFACIO

A reabilitacdo respiratdria € desde hd longos anos uma drea fulcral
no tratamento, prevencdo e reabilitacdo das doencas do aparelho
respiratorio. Datam do inicio do século XX a drenagem postural
como forma de limpeza da drvore brénquica no tratamento das
bronquiectasias, as técnicas de reexpansdo pulmonar para trata-
mento de atelectasias ap0s cirurgias do abdomen e os exercicios
respiratdrios para tratamento de doengas da pleura e do diafragma.

Desde entdo, as indicacbes da reabilitacdo respiratdria ndo mais
pararam de crescer, sendo miiltiplas as razdes: os novos conheci-
mentos da fisiologia e fisiopatologia do aparelho respiratorio, que
vieram dar sustentacdo cientifica a reabilitagdo; o aumento da pre-
valéncia de diversas patologias; a maior sobrevivéncia de doentes
respiratorios, devido a melhoria dos cuidados de satide e de novas
formas de diagndstico e tratamento; o consequente aumento de
doencas cronicas do aparelho respiratorio, sendo a DPOC o seu pa-
radigma; as novas terapéuticas, como o transplante pulmonar, que
fizeram surgir novos desafios; uma sensibilidade crescente para a
necessidade de manter uma vida activa e de reintegragdo do doente
respiratorio na comunidade, s@o apenas alguns dos factores que
tém contribuido para a expansdo da reabilitacdo respiratoria. Para-
lelamente foram-se desenvolvendo novas técnicas e novas perspec-
tivas da especialidade, abordando o doente de uma forma cada vez
mais global e envolvendo outras disciplinas e outros profissionas.

Em face das mdltiplas e crescentes indicagdes da reabilitacdo respi-
ratdria, o seu conhecimento é hoje indispensdvel a todos os profis-
sionais de satide. Dai a oportunidade deste Manual elaborado pelo
Dr. Pedro Soares Branco e a sua equipa de colaboradores, grupo
que nos tem habituado a produgdo de material diddctico de gran-
de qualidade, contribuindo para a divulgacdo da Medicina Fisica e
Reabilitacdo. Neste Manual, os Autores retinem os fundamentos da
fisiologia do aparelho respiratdrio, os métodos de Reabilitagdo Res-
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piratoria e as suas indicacbes e metodologia especifica nos princi-
pais grupos de doencas respiratorias. Trata-se portanto de uma obra
de grande utilidade néo so para todos os médicos, como para todos
os grupos profissionais que integram actualmente os programas de
reabilitacdo. Aqui podem encontrar reunidas de uma forma inédita
entre nds o estado da arte da Reabilitacio Respiratoria.

MARIA JOAO MARQUES GOMES

Professora Catedratica da Faculdade
de Ciéncias Médicas






FISIOLOGIA DO SISTEMA
RESPIRATORIO




INTRODUCAO

Nas palavras de Hipécrates, a respiracao é o “ritmo bdsico
da vida”. Consiste no processo de trocas gasosas entre a
atmosfera ambiente e as células do organismo, envolvendo
trés componentes basicos: pulmonar (fornecimento), circula-
tério (transporte) e metabélico (utilizagdo). A respiracdo pul-
monar tem como objectivo manter as concentragdes de gases
no sangue dentro dos valores necessarios para a respiragao
celular. Nafuncdo respiratéria, podem definir-se quatro gran-
des eventos funcionais: ventilagdo (movimento do ar entre a
atmosfera e os alvéolos), perfusdo (circulagao sanguinea pul-
monar), difusdo (trocas gasosas entre os alvéolos e os capila-
res pulmonares) e transporte (circulagdo dos gases no sangue
entre os alvéolos e os diferentes tecidos). A respiragaoimplica
ainda mecanismos responsaveis pela manutencao de um pa-
draoventilatério adequado. Para além da funcao respiratéria,
o pulmdo desempenha funcdes circulatérias, hematoldgicas,
metabélicas e de defesa.

0 estudo das bases anatomo-fisiolégicas respiratérias per-
mite compreender melhor as finalidades, indica¢des e limita-
¢oes da reeducacdo funcional respiratéria (RFR). Esta actua
essencialmente sobre os fendmenos mecanicos da ventilacao
externa podendo, através destes, influenciar a ventilacao
alveolar, a relacdo ventilacao-perfusdo e a difusdo. A me-
Llhoria das trocas gasosas pode também ser obtida a custa
da vertente circulatéria, quer devido a influéncia dos movi-
mentos respiratdrios sobre o retorno venoso, quer pela acgao
dos exercicios respiratérios e do exercicio em geral sobre as
circulacoes pulmonar (aumentando o territério perfundido)
e sistémica (beneficiando a respiracdo tecidular). O sistema
respiratério pode compreender-se como um érgao trocador
de gases, o pulmao, e uma bomba que permite a variagao das
dimensdes da caixa tordcica, constituida pela grelha costal e
pelos misculos respiratérios.

12
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VENTILACAO

A ventilacdo é o processo automdtico e ritmico que gera mo-
vimentos de entrada e saida de ar nas unidades respiratérias
terminais e mantém a sua renovacdo continua. E assegurada
pela bomba respiratéria, que mobiliza a caixa tordcica. A sua
faléncia é uma das principais causas de insuficiéncia respi-
ratéoria. Os musculos respiratérios sao os responsaveis pela
forca motora do aparelho respiratério e constituem um dos
principais alvos de actuacdo da RFR.

INSPIRACAO

A msp"agéo (ﬁgura 1) Contracgao dos mdsculos inspiratérios:
é um fendmeno activo (Diafragma, Intercostais externos)
que resulta da contrac- vﬁ—‘ﬁ

cao dos mdsculos ins- ! -

. L. Descida do Subida das
piratorios (quadro 1) e diafragma costelas
consequente expansdo v
activa da caixa tordci- 1 do didmetro tTd°di5";‘—‘t!°

. . : < antero-posterior e
ca, condicionando uma | verticaldotorax | | o ersal do torax
diminuicdo da pressao
no espaco pleural e um
movimento de expansao 1 Volume intratoricico
pulmonar passiva, que v
por sua vez gera uma di- (L D]
minuicdo da pressao nos _*

. 1 Presséo alveolar
espacos aéreos. Gera-se o
assim uma d]ferenga de 1 Pressao intrapulmonar
pressao que vai provo- v

cando a entrada de ar .
. < INSPIRAGA
até que a pressao nos al- SPIRACRO

véolos iguale a pressdo

atmosférica. Figura 1: Inspiracao.



MUSCULOS INSPIRATORIOS

Principais  Diafragma
Intercostais externos

Acessérios  Escalenos
Intercostais externos
Peitoral maior e menor
Serrado anterior
Grande dorsal
Mdsculos faringeos

Quadro 1: Mdsculos inspiratérios.

0 diafragma (figura 2) é o principal mdsculo inspiratério,
sendo responsavel por 75% da variacao do volume intrato-
rdcico numa ventilacio em repouso. E constituido por uma
zona central tendinosa, o centro frénico, de onde irradiam
fibras musculares que se inserem na coluna lombar, esterno
e cartilagens costais (constituindo, consoante a sua insergao
periférica, o diafragma crural e o diafragma costal).

Figura 2: Diafragma (vistas anterior e de perfil).
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Centro frénico

Figura 3: Primeiro
tempo da contraccao
diafragmdtica (aumento do

diametro vertical do térax).

Figura 4: Rotacdo e
elevacdo das costelas
inferiores por acgao das
fibras costais do diafragma.

Apoio
sobre as visceras

Figura 5: Segundo

tempo da contraccao
diafragmadtica (aumento
dos didmetros transversal e
antero-posterior do térax).

No inicio da inspiragao, da-se a contraccao si-
multanea dos feixes crural e costal do diafrag-
ma, levando ao abaixamento do centro frénico.
Este primeiro tempo da contraccao diafragma-
tica (figura 3) resulta no aumento do diametro
vertical do térax e elevacdo da pressao intra-
-abdominal.

Num segundo tempo, as fibras costais do dia-
fragma, tomando o centro frénico como pon-
to fixo originam uma rotacdo e elevacdo das
costelas inferiores (figura 4). A eficacia deste
movimento exige uma boa tonicidade dos mus-
culos abdominais.

Ao elevar as costelas inferiores, o diafragma
aumenta o didmetro transversal do térax in-
ferior. Simultaneamente, através do esterno,
eleva também as costelas superiores e, con-
sequentemente, aumenta o didmetro tordcico
antero-posterior (figura 5).

0 diafragma é portanto um mdsculo primor-
dial da respiracdo, visto que aumenta os trés
diametros do volume tordcico: o vertical (por
descida do centro frénico), o transversal (por
elevacdo das costelas inferiores) e o antero-
-posterior (por elevacao das costelas superio-
res através do esterno).

A dinamica diafragmatica € influenciada pela
posicdo e curvatura do diafragma e pelo volu-
me pulmonar. Assim, quanto mais cefdlica for
a posicao do diafragma em repouso, mais efi-
caz serd a sua contraccao. Da mesma maneira,

quanto menor for o volume pulmonar, mais elevado sera o dia-
fragma, aumentando a eficdcia da sua contraccao. Este facto



deve-se a vdrios factores: maior
excursao inspiratdria, aumento
da zona de aposicao do diafragma,
permitindo uma accaoinspiratéria
mais forte sobre a grelha costal,
desenvolvimento de uma maior
pressdo de contraccdo (de acordo
com a Lei de Laplace, figura 6) e
melhoria da relacdo comprimen-
to/tensao das fibras do diafragma.

0 oposto sucede com o aumento
do volume pulmonar, visto que a
zona de aposicao desaparece dan-
do origem um diafragma aplanado
e em posicao mais caudal, com fi-
brasorientadas transversalmente.
Assim, nos doentes com hiperin-
suflacao pulmonar é possivel ob-
servar uma retracgao inspiratéria
das costelas inferiores (sinal de
Hoover, figura 7), denunciando
uma respiracao paradoxal.

R2>Rq
P~|>P2

Figura 6: Lei de Laplace (P=2T/r).
Quanto menor o raio de curvatura

(r), maior a pressao (P) gerada para
uma mesma tensdo (T). Como o
diafragma se aplana quando contrai,
o raio de curvatura e a pressao gerada
diminuem ao longo da contraccdo.

[ —

Figura 7: Sinal de Hoover
(retraccdo inspiratéria das
costelas inferiores).

0s musculos intercostais externos estabilizam as costelas,
impedindo a sua descida juntamente com o diafragma. Na
inspiracdo profunda, elevam as costelas aumentando o dia-
metro transversal do térax. A sua fraqueza leva a respiragao
paradoxal, com retracgao inspiratéria toracica superior.

0s misculos acessorios da inspiracao (escalenos, esterno-
cleidomastoideus, peitorais maior e menor, serrado anterior
e grande dorsal) contribuem para a estabilizacdo ou elevacao
da parte superior da caixa tordcica. Quando existe obstrucdo
ao fluxo aéreo ou fraqueza do diafragma passam de acessérios
a essenciais e podem ocasionar respiracao paradoxal (eleva-
cao do diafragma por aumento da pressao pleural negativa,

16



aspiracdo do diafragma e consequente re-
traccdo inspiratdria da parede anterior do
abdémen, figura 8).

EXPIRACAO

A expiracao normal (figura 9) é um fenéme-
no passivo, resultante da retraccdo eldsti-

Figura 8: Respiracdo paradoxal, ca toraco-pulmonar e do relaxamento dos

com aspiracao do diafragma por
accao dos misculos acessérios

dainspiragao.

REABILITA(AO RESPIRATORIA

mdsculosinspiratérios. Pode tornar-se acti-
va na expiracao forcada, na hiperventilacao
do exercicio e em determinadas situacoes
patoldgicas. Inversamente a inspiracao, ha uma diminuicao
dovolumeintratordcico e aumento da pressdo intrapulmonar,
levando a saida de ar dos pulmades.

Relaxamento dos misculos inspiratérios:
Retracgdo eldstica

Subida do diafragma | |Descida das costelas |

v ¥

1 do diametro
antero-posterior e
transversal do torax

kT/

1 Volume intratoracico

v

T Pressao pleural

1 do didametro
vertical do torax

T Pressdo alveolar

v

T Pressdo intrapulmonar

\

EXPIRACAO

Figura 9: Expiracdo.



0s mdsculos abdominais (obliquos maior e menor, recto ab-
dominal e transverso) sdo os principais mdsculos expiratérios
(quadro 2), essenciais para uma tosse eficaz. Desempenham
também um importante papel na inspiracdo através de trés
mecanismos: manutencdo da tonicidade da parede abdominal
(necessdria para a eficacia do segundo tempo da contracgao
diafragmatica), elevagao da posicao de repouso e restituicao
da curvatura diafragmdtica durante a expiracao e movimento
inspiratério passivo pelo retorno eldstico a posicao de repou-
so. Na expiracao forgada, os intercostais internos baixam as
costelas e diminuem o didmetro transverso do torax.

MUSCULOS EXPIRATORIOS

Abdominais
Intercostais internos

Quadro 2: Mdsculos expiratérios.

DINAMICA COSTO-VERTEBRAL

0 movimento das costelas depende do seu
tamanho e obliquidade. Quanto maior for
ainclinacdo do plano costal em repouso,
mais eficaz serd o movimento inspiraté-
rio (figura 10). Nos doentes com hiperin-
suflacao ou enfisema pulmonar, os arcos
costais encontram-se horizontalizados,
“bloqueando” a parede costal em posicao
inspiratéria.

Figura 10: Dinamica costal.

Devido a diferente orientacao dos eixos de rotacao costo-
-vertebral, o movimento inspiratdrio das costelas superiores
aumenta predominantemente o didmetro antero-posterior do
térax, enquanto o das costelas inferiores aumenta sobretudo
o didmetro transversal (figura 11).

18
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A interdependéncia costo-vertebral
leva a que qualquer alteracdo na coluna
Costelas costelas || vertebral se reflicta na dinamica costal.
inferiores superiores 1 . . -

Deste modo a inclinacao lateral favore-
ce a expiracao no lado da concavidade
e a inspiracdo no lado da convexidade,
a extensdo facilita a inspiragao e a fle-

. , . xao promove a expiracao (figura 12). Na
Figura 11: Movimento inspiratério hi i toraci i
R R O G e 1perc1”ose ordcica e na escoliose ocor-
rotacdo costo-vertebral. re um “bloqueio” da grelha costal com

repercussdes na mecanica ventilatdria

que pode, nos casos mais graves, origi-
nar quadros deinsuficiéncia respiratéria. Aimportéancia deste
assunto obriga a exposicao de alguns conceitos basicos sobre
desvios da coluna vertebral.

O N
5 o N
Convexidade / N Inspiracao :‘\““
Inspiracao \ Concal/idade =.
( f Expiracao \ )
-
- H N
B 2 Expiracao
-
- "
VA ™

POSICAO CORRECTA EXTENSAO FLEXAO

Figura 12: Interdependéncia costo-vertebral.

DESVIOS DA COLUNA VERTEBRAL E SUA
REPERCUSSAO RESPIRATORIA

As curvas da coluna vertebral podem descrever-se no plano
sagital (cifose ou lordose) ou no plano frontal (escoliose). As
curvas da coluna vertebral podem ser ndo estruturadas (com
flexibilidade normal) ou estruturadas (com perda da flexi-
bilidade normal). Uma curva estruturada caracteriza-se por



rigidez a observacao clinica e pela incapacidade do doente
para se “endireitar” pelos seus préprios meios.

HIPERCIFOSE TORACICA

A cifose tordcica é fisioldgica, o que pressupde a definicao de
um leque de valores “normais”. Abaixo destes valores existe
hipocifose tordcica (dorso plano) ou lordose tordcica. Acima
destes valores existe hipercifose tordcica. A medicao das
curvas pode ser feita de modo muito simples pelo método de
Cobb-Lippman. Ao longo dos anos, diversos autores propuse-
ram diferentes valores “normais” para a cifose toracica: 20 a
40 graus (Roaf, 1960), 30 a 50 graus (Stagnara, 1982), 20 a 45
graus (Moe et al, 1987).

Clinicamente, uma hipercifose toracica pode ser ndo-estrutu-
rada (por exemplo, por alteragdes posturais no adolescente)
ou estruturada (por exemplo, na Osteoporose, doenca que se
associa também a um maior consumo energético durante ac-
tividades como a marcha, tanto maior quanto maior a magni-
tude da hipercifose). Regra geral, a estruturacao representa
a presenca duma patologia. A observacdo de perfil, uma hi-
percifose tordcica pode ser harmoniosa (sem dngulos pronun-
ciados) ou angulada (apresentando um angulo pronunciado,
que podeindiciar uma cuneiformizagao ou fractura vertebral).
A hipercifose toracica provoca alteragdes da dinamica costo-
-vertebral, com “bloqueio” do térax em atitude expiratéria,
reducdo dos volumes pulmonares e alteracdes da ventilacao/
perfusdo, comprometendo a eficiéncia cardiorrespiratéria,
com diminuicdo da capacidade aerébia e descondicionamento.

ESCOLIOSE

Tal como a hipercifose toracica, a escoliose pode ser ndo-
-estruturada ou estruturada. A sua prevaléncia altera-se de
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um modo significativo consoante a magnitude das curvas
consideradas, que pode ser medida pelo método de Cobb-
-Lippman, sendo geralmente valorizada a magnitude superior
a 10 graus. Uma escoliose pode ter causas muito variadas,
correspondendo uma percentagem significativa as escolioses
idiopdticas infantil, juvenil e do adolescente. A existéncia
de varios tipos de escoliose implica que esta pode evoluir
de forma muito diversa, sob a influéncia de factores como a
etiologia e a idade de aparecimento da doenca. No entanto,
adultos com escoliose apresentam frequentemente alteragdes
respiratdrias, em especial quando existem curvas tordcicas de
grande magnitude, que se associam a diminuigao da esperanca
de vida e a reducoes significativas da capacidade vital.

SISTEMA MUCOCILIAR E TOSSE

A eliminacao de secrecoes depende do sistema mucociliar e,
quando necessdrio, da tosse (figura 13). Esta permite a expul-
sdo de expectoracgao ou substancias irritativas desde as vias
de grande calibre até as de 102 geracao.

Atosse pode ser um fenémeno reflexo ou voluntario. E desen-
cadeada em resposta a um estimulo irritativo (inflamatério,
quimico, mecanico ou térmico) de vdrios receptores da arvo-

IRRITACAO INSPIRACAO COMPRESSAO EXPULSAO

Figura 13: Mecanismo da tosse.



re traqueo-bronquica. A via centripeta é constituida pelos
nervos pneumogdstricos, os centros sao bulbares e as vias
efectoras englobam ndo sé os nervos laringeos e os ramos do
pneumogadstrico, mas também os nervos intercostais e abdo-
minais, activando subsequentemente a musculatura implica-
da de forma sequencial:

e Faseinspiratéria: contraccdo brusca eintensa da muscula-
tura inspiratéria até 70% da capacidade vital, seguida de
encerramento glético (< 0,2s).

e Fase de compressao: contraccao da musculatura expiraté-
ria (com aumento das pressoes alveolar, tordcica e abdo-
minal) sequida de abertura rdpida da glote.

* Fase expiratdria: contraccdo da musculatura expiratéria
com expulsdo de 45% da capacidade vital a um débito de
6a12l/s.

A partir de um determinado esforgo, para o qual se atinge o
fluxo maximo, este reduz-se linearmente, a medida que os vo-
lumes pulmonares e a pressao alveolar propulsora diminuem.
Este mecanismo tem uma accdo protectora, impedindo lesdes
no revestimento das vias aéreas.

0 mecanismo da tosse pode tornar-se ineficaz poralteracdo do
arco reflexo e da sensibilidade tussigena, impossibilidade de
criar débitosinspiratérios ou expiratdrios elevados, incapaci-
dade de encerramento glético e impossibilidade de passagem
do ar inspirado para além do obstaculo.

INFLUENCIA DA POSICAO CORPORAL

A dindmica toraco-abdominal e diafragmatica € influenciada
pela posicao corporal, visto que o deslocamento da parede
costal e abdominal depende da distensibilidade e pressao
exercida pelos mdsculos respiratérios, sendo estas diferen-
tes segundo a accdo da gravidade e pressao das visceras ab-
dominais. Em ortostatismo (figura 14), o diafragma tem uma
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Figura 14: Ortostatismo (respiracdo costal).

posicao mais baixa e o abdomen
é menos distensivel do que a pa-
rede costal. Ha um predominio
de recrutamento dos misculos
da parede costal, resultando
numa maior mobilidade da cai-
xa tordcica (respiracao costal).

Em decibito (figuras 15 e 16), o

diafragma encontra-se numa posi¢ao mais cefélica e o abdé-
men € mais distensivel do que a parede costal. Os musculos
desta sdao menos activados, resultando numa maior mobilida-
de da parede abdominal (respiracdo abdomino-diafragmati-
ca). A pressdo das visceras abdominais (que leva a cefalizagdo
do diafragma) é maxima nas zonas junto do plano de apoio,
correspondendo a uma excursao inspiratoria maxima nessa
area. 0 contrario sucede na parede costal, verificando-se um

bloqueio na regidao de apoio e
uma maior amplitude de movi-
mento na regido livre. Por este
motivo, a variagdo da posicao
corporal é utilizada na cinesite-
rapia respiratéria, permitindo
uma reeducacdo diafragmatica
e costal selectiva.

Decubito dorsal

Decubito lateral

Figura 15: Decibito — maior
amplitude do movimento costal
no lado nao apoiado.

Decubito lateral

Figura 16: Declbito - excursdo
diafragmatica maxima no lado
apoiado.



MECANICA VENTILATORIA

0 aparelho respiratério funciona como uma bomba em que
os musculos respiratérios, para mobilizar o sistema toraco-
-pulmonar e criar gradientes de pressao, tém de vencer resis-
téncias eldsticas e dinamicas.

RESISTENCIAS ELASTICAS

0 movimento do ar entre a atmosfera e os alvéolos resulta da
capacidade de deformacao e consequente retorno a posigao
de repouso do complexo toraco-pulmonar, ou seja, da elasti-
cidade da parede toracica e dos pulmdes.

A elasticidade da parede toracica depende das estruturas que
a constituem. No caso do parénquima pulmonar, a insuflacao
depende da negatividade da pressao pleural e dos seus ele-
mentos tecidulares (colagénio e elastina) e a desinsuflacao é
passiva, sob accao de forgas de retraccdo eldstica. 0 aumento
das resisténcias eldsticas é um fenémeno caracteristico das
sindromes restritivas.

0 surfactante € um material fosfolipoproteico, produzido pe-
los pneumdcitos tipo II, que exerce um importante conjunto
de efeitos:

e Diminui a forca de retracgao pulmonar a baixos volumes,
impedindo o colapso alveolar.

e Estabiliza os alvéolos no esvaziamento pulmonar, manten-
do o pulmao arejado a baixos volumes.

e Evita a formacao de edema.

¢ Reduz o trabalho ventilatério e o esforco muscular neces-
sdrios para insuflar o pulmdo na inspiracdo seguinte.
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RESISTENCIAS DINAMICAS

As resisténcias dindmicas decorrem essencialmente da resis-
téncia das vias aéreas, sendo essencial assegurar a sua per-
meabilidade de forma a reduzir o trabalho dinamico e garantir
uma adequada distribuicdo da ventilagao alveolar. 0 aumento
das resisténcias dinamicas € um fendémeno caracteristico das
sindromes obstrutivas.

Durante a respiracdo em repouso, as for¢as que originam o
movimento do ar dependem sobretudo da retraccao elastica
(resisténcia passiva); a resisténcia dindmica das vias aéreas sé
desempenha um papel significativo com débitos aumentados
ou em situacdes patolégicas.

As vias aéreas superiores (> 2mm) sdo responsaveis por cerca
de 70-80% das resisténcias. As vias inferiores (< 2mm) cons-
tituem uma vasta rede de ramificacdes, com uma enorme drea
de seccao transversa, apresentando fluxos laminares de baixa
velocidade e pressdo, levando a uma reducao considerdvel da
resisténcia global. Por este motivo a resisténcia ao débito
aéreo em condicdes normais € praticamente nula nas vias de
menor calibre.

GRADIENTES DE PRESSAQ

0 movimento de ar resulta de gradientes de pressao gerados
pelas forcas que mobilizam o térax e abdémen, contrapon-
do as resisténcias que se Lhes opdem. Existem gradientes de
pressdo trans-respiratéria (entre a atmosfera e os alvéolos,
dependente da resisténcia das vias aéreas), trans-pulmonar
(entre os alvéolos e pleura, dependente do parénquima pul-
monar) e trans-toracica (entre a pleura e a atmosfera, depen-
dente da parede tordcica).



DISTRIBUICAO DO AR VENTILADO

0 débito ventilatério corresponde ao volume de gas expirado por
minuto. Quando se inicia a inspiracdo, existe previamente nos
pulmdes um volume (cerca de 3 L) correspondente a capacidade
residual funcional. Sdo mobilizados como volume corrente cerca
de 500 ml de ar, do qual apenas cerca de 350 ml € ar renovado.
Aventilacdo alveolar corresponde ao volume de ar renovado que
chega aos alvéolos e que participa efectivamente nas trocas
gasosas. 0 componente restante, que ndo participa nas trocas
gasosas, distribui-se no espaco morto fisioldgico. Este corres-
ponde a soma do espago morto anatémico (volume que fica nas
vias de conducdo, cerca de 100 a 200 ml) e do espago morto
alveolar (volume que ndo participa nas trocas gasosas por se
encontrar em alvéolos nao perfundidos).

Durante a respiracdo em volume corrente e em ortostatismo,
o ar inspirado ndo se distribui uniformemente pelos pulmoes,
recebendo os dpices cerca de metade do ar recebido pelas bases.
A distribuicdo do ar ventilado é influenciada pelo padrao inspi-
ratério (velocidade e forga) e pela posicao corporal.

AVALIACAO

As provas funcionais respiratérias (quadro 3) permitem a ava-
liacdo da incapacidade ou disfuncao respiratéria, auxiliando
no diagndstico e monitorizacdo de doencas pulmonares e da
eficacia das terapéuticas efectuadas.

* Gasimetria arterial em repouso

* Espirometria

* Pletismografia

* Provas de broncodilatagao

e Estudo da difusdo

* Pressao mdxima inspiratéria e expiratdria

Quadro 3: Provas funcionais respiratérias.
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Figura 17: Espirometria.

Débito expiratério maximo

EXPIRAGAO

FEV:

Débito (litros/segundo)

A espirometria (figuras
17 e 18) é a prova fun- s
cional respiratéria mais
frequentemente utiliza-
da. Mede a quantidade e
o fluxo do ar ventilado,
comparando os resulta-
dos com os de uma po-
pulacdo saudavel com a  Figura 18: Curva de débito-volume
mesma idade e altura. evolume—tempo em condicoes
normais.
Permite a determinacao
de diversos volumes pul-
monares e da eventual existéncia de obstrucao. Sdo ainda rea-
lizados testes ap6s o uso de broncodilatadores, determinando
se a obstrucdo é reversivel ou nao.

Volume (litros)
w

Tempo (segundos)

Os volumes estdticos mais frequentemente avaliados sao o
volume corrente (VC), volume de reserva expiratéria (VRE),
volume de reserva inspiratéria (VRI) e a capacidade vital
(CV). Os volumes dinamicos geralmente determinados sdo o
volume expiratério maximo no primeiro segundo (VEMS ou
FEV1) que permite calcular o indice de Tiffeneau (FEV1/CV),
o débito expiratério maximo instantaneo (DEMI ou PEF) e os
débitos expiratérios maximos em relagao a CV (DEMs ou FEF
25,50 e 75% CV).



Volume pulmonar (mL)

A pletismografia é o método mais rdpido
e indicado para medir os volumes absolu-
tos (volume de gds intratordcico, volume
residual e capacidade pulmonar total) e a
resisténcia das vias aéreas (figura 19).

Numa expiracao forcada, os pulmdes nao
expelem todo o ar até ao seu colapso, por-
que a rigidez da parede tordcica limita o
esvaziamento completo, com permanéncia
do volume residual (VR).

Numa expiracdo normal, o ar que permanece nos pulmdes cor-
responde a capacidade residual funcional (CRF), determinada
fundamentalmente pelas relagdes mecanicas passivas entre
a parede toracica e os pulmoes. Além dos volumes referidos,
considera-se ainda um volume de reserva inspiratéria (VRI,
correspondente ao volume adicional mobilizado por uma
inspiracdo forcada) e o volume de reserva expiratéria (VRE,
correspondente ao volume adicional expulso durante uma
expiracao forcada). Estes volumes, adicionados ao volume
corrente, correspondem a capacidade vital (CV). Definem-se
ainda diversas capacidades pulmonares, obtidas pelo soma-
tério de diferentes volumes (figura 20).

Figura 19: Pletismografia.
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Figura 20: Volumes e capacidades pulmonares.




TEMAS DE REABILITACAO - REABILITACAO RESPIRATORIA

As alteragdes detectadas nas curvas débito-volume, bem
como nos volumes e capacidades pulmonares, permitem clas-
sificar a disfuncdo pulmonar como restritiva, obstrutiva ou
mista (figura 21 e quadro 4).

Alteracao ventilatoria

Normal Obstrutiva Restritiva Mista

volume
volume
volume

tempo. tempo tempo

Figura 21: Curvas volume-tempo e débito-volume normais e patoldgicas.

____

Nout | | douN |
RESTRITIVA
Parénquima pulmonar ‘ i ‘ l ‘ 1 ‘ Nou T
Extra-parenquimatosa
Fraqueza neuromuscular 1 Varidvel A 1 Varidvel A
Deformacao da cavidade toracica 1 Varidvel B I N

(A) Depende do forga dos mdsculos expiratdrios. (B) Depende do tipo de alteragdo da cavidade tordcica.

Quadro 4: Alteragdes da funcao ventilatéria em situagdes patolégicas.

PERFUSAOQ

A perfusao corresponde ao fluxo sanguineo pulmonar e é tao
importante quanto a ventila¢do para a eficacia das trocas ga-
sosas. Os pulmdes tém uma circulacdo dupla, pulmonar (par-
ticipando nas trocas gasosas) e brénquica (nutrindo o pré-
prio tecido pulmonar). A circulacdo pulmonar leva o sangue
venoso aos pulmdes, enriquecendo-o com 0, e depurando-o



VERTICE

do excesso de C0,. O seu
leito capilar tem cerca de
80-90 m2 e a sua volémia

ARTERIA

representacercade 10%da ...l L SO0 N

volémia total. Os capilares
formam uma densa rede em
torno dos alvéolos. Em cada

cascata

VEIA

ciclo cardiaco, circula len-
tamente nos capilares da
rede pulmonar todo o volu-
me de ejeccdo do ventriculo e
direito sob a forma de uma
fina pelicula de sangue, que

=

Figura 22: Circulacdo pulmonar em ortostatismo -
zonas apical (I), intermédia (II) e basal (III). Em

uma vez oxigenado flui pe- condicdes normais, ndo se verificaa zonaIeazonalIl

las veias pulmonares até a restringe-se ao 1/3 superior do pulmao.

auricula esquerda.

Ao contrdrio da circulagao sistémica, a circulacao pulmonar
consiste num sistema de baixa pressao e resisténcia, influen-
cidvel pela gravidade, que se traduz por uma diferenca de 25
cmH,0 entre as extremidades superior e inferior do pulmao. A
nivelarterial, esta accdo ndo é muito significativa, mas a nivel
venoso as pressoes nos dpices pulmonares caem para niveis
inferiores aos da pressao atmosférica e alveolar, levando ao
colapso venoso e a limitacdo do fluxo de sangue nessa zona.
Existem, porisso, gradientes de perfusdo varidveis com a lo-
calizacao do vaso.

Em ortostatismo, a perfusao aumenta do vértice para a base
dos pulmdes, sendo os dpices pouco perfundidos (gradiente
4/1). De acordo com a pressao arterial (Pa), pressdo alveolar
(PA) e pressao venosa (Pv) é possivel distinguir trés zonas
(figura 22): a zona apical (PA>Pa>Pv), com vasos estreitos ou
colapsados, a zona intermédia (Pa > PA > Pv), com distensdo
do segmento arterial e colapso do venoso (fluxo intermiten-
te) e a zona basal (Pa > Pv > PA), com vasos distendidos com
paredes sélidas (fluxo continuo). Durante o exercicio fisico,
as pressodes vasculares aumentam e por isso a distribuicao
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do fluxo € quase totalmente uniforme, melhorando a relagao
ventilagao-perfusdo no sentido de aumentar a Pa0,.

0 sangue também alcanca os pulmdes através de vdrias ar-
térias bronquicas da circulagdo sistémica, que transportam
cerca de 1 a 2% do débito cardiaco. Este sangue é oxigenado,
ao contrario do que provém das artérias pulmonares, e per-
mite suprir as necessidades do tecido conjuntivo de suporte,
glandulas e paredes das vias aéreas e vasos, com excep¢ao da
unidade respiratéria terminal que recebe nutrientes directa-
mente pela circulagao pulmonar.

DIFUSAO

Astrocas gasosas, ou hematose, sdo efectuadas através de um
mecanismo de difusao de 0, e CO,. Trata-se de um movimen-
to passivo de gases sem consumo energético e a favor de um
gradiente de pressoes, através da membrana alvéolo-capilar
(figura 23), que mede em média 0,6 pm. Por ser mais soluvel,
0 €0, difunde-se cerca de 20 vezes mais rapidamente que 0 0,.

Espaco intersticial

Epitélio alveolar Endotélio capilar
Membrana basal do epitélio \ ’\ Membrana basal do capilar
Camada de liquido ° \\
L]
[ ] ° L
// ° Hemacia
/=

surfactante °
\
o o

L] L] /

L]

o ° braw .o
oo Didxido de carbono g &

NTITE L,
o O O35 Oxigéni ) o
o 00 xigénio "0 > o

o o

o

o

ALVEOLO

CAPILAR

Figura 23: Membrana alvéolo-capilar.



A difusdo é um processo altamente eficiente, sendo raras ve-
zes a causa de alteracoes gasimétricas. A velocidade das tro-
cas gasosas depende de vdrios factores: gradiente de pressao
alvéolo-capilar, coeficiente de difusao dos gases (dependente
da velocidade de difusdo e solubilidade do gds), area e espes-
sura da membrana.

RELACAO VENTILACAO-PERFUSAQ

PERFUSAO

A eficdcia das trocas gasosas depende da rela-
cao ventilagdo-perfusao (V/Q, figura 24), que
ndo é homogénea em todo o pulmdo: tanto a
ventilacdo como a perfusao aumentam do vér-
tice para a base, mas de uma forma mais acen- .

T

VENTILAGAO

Ventilagao ou Perfusao

RATIO

tuada para a perfusao. Por esse motivo existe Base
i i do pulma
um gradiente no quociente V//Q entre as bases o pulmao

e os apices. Esta relacdo V/Q € maior nos api-  Figura 24: Relacdo ventilacio-perfusao.

ces, devido sobretudo a reducdo da perfusao.

Em dectbito esta heterogeneidade na relagdo V/Q atenua-se.
Asbasessdomaisbem perfundidas eventiladas que osapices. No
entanto, as bases sdo proporcionalmente melhor perfundidas
que ventiladas e os dpices proporcionalmente melhor ventila-
dos que perfundidos. Assim sendo, predomina o “efeito shunt”
nas bases e o “efeito espaco morto” nos apices (figura 25).

/( /( APICES: ESPACO MORTO FISIOLOGICO
[ ¢ Tanto a perfusdo sanguinea como a ventilagao
alveolar estdao diminuidas, mas em proporcao a
perfusdo estd mais diminuida
e V/Qé2,5vezes maior que o normal
I Al

BASES: SHUNT FISIOLOGICO

¢ Hd maior grau de perfusao sanguinea em
relagdo a ventilagdo alveolar

* V/Qé60% do valorideal

Figura 25: “Efeito shunt” nas bases e “efeito espago morto fisioldgico”
nos apices.

T
Vértice

do pulméao
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CO2 02 0 0, e o CO, sdo transportados no
sangue de modo diverso (figura 26).

@\@ Hb+40, - hbos 0 O, € transportado em ligacdo a he-

' moglobina (oxihemoglobina, cerca de
97%) ou dissolvido no sangue (cerca
de 3%). A combinagao do 0, com a
hemoglobina depende da Pa0,, sen-
do a sua afinidade afectada pela tem-
peratura, pH e concentracdo de CO, e

COx dissolvido €0. 0 CO, é transportado sob a forma
BICARBONATO

HbCO Oadissodo | de HCO3™ no plasma (cerca de 70%),

Hb0s combinado com hemoglobina (car-

SRR boxihemoglobina, cerca de 23%) ou

DOS TECIDOS
02

dissolvido no sangue (cerca de 7%).

REGULACAOQ DA RESPIRACAO

COz 02

Hb + CO2 — HbCOy HbOg — Hb + 40,
0s mdsculos respiratérios ndo pos-

suem um ritmo de contracgao proé-
prio, existindo um padrdo ventila-
tério gerado ao nivel do tronco cerebral que é requlado por
mecanismos neuro-humorais (figura 27). Esta regulagdo tem
a finalidade de ajustar a captagao de 0, e eliminagdo de CO,
as necessidades metabdlicas.

Figura 26: Transporte de 0, e €0,
no sangue.

0 centro respiratério é formado por diversos agregados neu-
ronais localizados bilateralmente ao nivel do tronco cerebral
(bulbo e ponte), sendo responsavel pelo controlo automatico
da respiracdo. Através de impulsos ritmicos para os misculos
respiratorios, estabelece a frequéncia e profundidade da res-
piracdo. Os estimulos sdo conduzidos através de feixes bulbo-
-espinhais e dos nervos glossofaringeo e vago até a periferia.
0 controlo voluntdrio sobre a respiragao, de origem cortical



Cortex cerebral
(controlo
voluntario da

Outros receptores respiragao)

(ex.: dor) e estimulos
emocionais que actuam
através do hipotadlamo

CENTRO RESPIRATORIO
(bulbo e ponte)

Receptores
de distensao

ls
C 02] €Ozt H*{

Quimiorreceptores
periféricos

Receptores
) nos musculos geqeptorgs
Y, e articulagoes e irritacao
A
-
\\ | Quimiorreceptores
centrais Cozf Hrf

Figura 27: Mecanismos de reqgulagao da respiracao.

e seguindo a via piramidal, possibilita a respiracdo durante a
fala e a apneia voluntaria.

0 controlo humoral depende de quimiorreceptores centrais
(bulbo) e periféricos (corpos carotideos e aérticos), sensiveis
aalteracoes gasimétricas no sangue e liquido céfalo-raquidia-
no (hipercdpnia e hipoxemia, respectivamente) aumentando
a actividade ventilatéria. 0 CO, é o estimulo mais importante
nesta regulacao.

0Os estimulos aferentes vindos dos receptores periféricos ao
nivel das vias aéreas, parénquima pulmonar e parede tordci-
ca sao também essenciais no controlo reflexo da respiracgao.
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Os principais receptores sao de distensao ou de adaptacao
lenta, deirritacao ou de adaptacao rapida, receptores J e me-
canorreceptores (que forneceminformacao proprioceptiva no
exercicio e alteragdes posturais).






METODOS DE REABILITAGAO
RESPIRATORIA




INTRODUCAO

Na pratica, a Reabilitacdo Respiratéria (RR) traduz-se num
programa de tratamento dirigido ao doente com disfuncao
respiratdria, concebido e individualmente adaptado para op-
timizar a sua capacidade fisica e a sua autonomia, com objec-
tivo preventivo, curativo e/ou reparador.

Teoricamente, os programas de RR podem adaptar-se a qual-
quer individuo com patologia respiratéria. Contudo, o seu
potencial terapéutico vai muito além, abarcando um vasto
conjunto de indica¢des que incluem ndo s6 as patologias
pulmonares do foro obstrutivo e restritivo como também a
patologia do foro neoplasico, infeccioso e cardiovascular. A
RR tem como principal objectivo atingir o nivel de capaci-
dade funcional maxima, incrementando a eficiéncia ventila-
toria e optimizando a funcdo cardiopulmonar, com recurso
a diferentes métodos. Pretende-se, desse modo, aumentar
a independéncia e a auto-estima do doente, promovendo a
sua participacdo e diminuindo a sintomatologia e o niimero
de exacerbacdes, com reducao dos custos de salide e sociais
inevitavelmente associados.

Antes de iniciar a RR é fundamental realizar uma avaliacao
completa e criteriosa do doente, que deve incluir a histéria
clinica, familiar e psicossocial, a pesquisa de factores de risco
e co-morbilidades e a caracterizacdo do estilo de vida, bem
como o exame objectivo e a solicitacdo, quando necessaria,
de exames complementares. Com base nos dados recolhidos, o
programa prescrito devera serindividualizado, contemplando
os objectivos definidos e os recursos disponiveis. Para que se
possa realizar um acompanhamento adequado da evolugao do
processo e dos ganhos obtidos, a avaliacao deve ser continua.
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METODOS DE REABILITACAO RESPIRATORIA

ARR procura corrigir ou atenuar as alteragdes fisiopatoldgicas
decorrentes de desequilibrios da relagao ventilagao/perfusdo
que conduzem a deterioracao das trocas gasosas, com conse-
quentes repercussdes clinicas e funcionais. Para esse efeito,
dispde dum conjunto de métodos e técnicas cujas abordagens,
nomenclatura eindicacdes nao sao absolutamente consensu-
ais, mas podem dividir-se em métodos de higiene ou clearance
bronco-pulmonar (também designados como métodos de lim-
peza das vias aéreas) e métodos de cinesiterapia respiratoria.
Estes incluem, por sua vez, um vasto leque de técnicas, ma-
nobras e exercicios, baseados na associacao do controlo da
respiragcao com o posicionamento e o movimento. Os métodos
de assisténcia respiratdria, como a ventilacdo mecénica (in-
vasiva e ndo invasiva), a oxigenoterapia e a aerossoloterapia
sdo também muito relevantes em RR, mas duma complexidade
que nao permite a sua inclusao neste trabalho. Assim, serao
abordados os principais métodos e técnicas de RR, ordena-
dos de acordo com os objectivos que se propdem alcancar:
prevencao e correccao das alteracdes posturais, reducdo da
tensdo psiquica e muscular, permeabilizacdo das vias aéreas,
estratégias de controlo ventilatério, reeducacdo ao esforgo
e poupanca energética na execucdo das actividades de vida
diaria.

PREVENCAO E CORRECCAO DAS ALTERAGOES POSTURAIS

0 posicionamento corporal constitui uma estratégia dtil de
optimizacdo do transporte de oxigénio e da relacdo V//Q, bem
como de prevencao do aparecimento de complicacdoes como
atelectasias ou infecgdes respiratérias. 0 ensino da posicao
correcta é fundamental para uma ventilacdo adequada, preve-
nindo ou corrigindo defeitos posturais. Existem diversas for-



mas de o fazer, sendo classica a reeducacao
posicional frente a um espelho quadricula-
do, aproveitando o feedback visual ofere-
cido pelas linhas da quadricula (figura 1).

REDUCAO DA TENSAO PSIQUICA E
MUSCULAR

0 ensino de posicoes de descanso e rela-
xamento destina-se a reduzir a tensao psi-
quica e muscular, atenuando desta forma
a sobrecarga muscular (fundamentalmen-
te dos mdsculos acessérios), a dispneia e
a ansiedade e promovendo uma sensacdo
de bem-estar generalizado que facilite o

Figura 1: Reeducacdo
posicional frente a um espelho
quadriculado.

controlo da respiragao e a colaboragao do doente.

Sédo varios os métodos descritos, que vao desde o posicio-
namento que visa colocar o doente numa posicdo mecanica-
mente mais vantajosa com alivio da dispneia, até métodos
analiticos e neuro-musculares mais elaborados. Um exemplo
cldssico é o posicionamento em decdbito lateral com o pulmao
afectado colocado superiormente, levando a uma melhoria da
oxigenacao em doentes com patologia pulmonar unilateral.
Alguns métodos psicoterapéuticos fomentam técnicas de con-

centracdo, de consciencializagao de movi-
mentos respiratdrios e de auto-sugestao,
em que o doente é levado a visualizar ima-
gens (por exemplo peso dos segmentos
corporais, regulacdo cardiaca, normaliza-
cdo respiratéria) queirdo desencadear mo-
dificacdes ténicas. Outros métodos, como o
yoga, que associam o relaxamento e exer-
cicios respiratérios tém ganho relevancia
pelos seus beneficios, nomeadamente em
doentes asmaticos.

IS/ o

Figura 2: Posicao de descanso
em declbito dorsal. Nos doentes
dispneicos pode elevar-se

a cabeceira ou utilizar uma
almofada para obter o mesmo
efeito.
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Existem ainda posicoes de descanso para
doentes em crise de dispneia que procu-
ram relaxar os mdsculos acessérios (no-
meadamente do pescoco, cintura esca-
pular e membros superiores) e facilitar a
respiracao diafragmatica. Muitas vezes é
o proprio doente que adopta este tipo de
posicoes de forma espontanea na tentati-

va de alivio da dispneia. Um exemplo co-
mum € a “posicao de cocheiro” (figura 3),
em cifose dorsal, que restitui a curvatura
diafragmatica e optimiza a relacdo com-
primento/forca das fibras musculares,
- facilitando a mecanica ventilatéria com
Figura 3: PosicGes de descanso diminuicdo da dispneia. Preferencialmen-
Z%SO(:%TEZ g;i?gﬁgi; (zs.te_se tedeverdsero doeqte aadoptara posicao
que Llhe confere maior conforto.

PERMEABILIZAGAO DAS VIAS AEREAS

Um dos principais objectivos da RR é assegurar a permeabi-
lidade das vias aéreas, baseando-se para isso em métodos
de limpeza das vias aéreas ou de higiene broncopulmonar.
Estes englobam varias técnicas de eliminagao das secrecoes
bronquicas que incluem a sua mobilizacao e expulsao. Me-
didas de reducdo da viscosidade das secre¢des (hidratacao
geral, fluidificagdo das secregdes) e terapéuticas inalatdrias
(broncodilatagdo, redugdo do broncospasmo) podem ser dteis,
nomeadamente como técnicas facilitadoras se utilizadas pre-
viamente.

As técnicas de permeabilizacdo das vias aéreas podem ser
divididas em técnicas de mobilizacao de secreg¢des e técni-
cas para expulsao de secrecoes. Na realidade esta divisao é
meramente formal, jd que os seus efeitos nao sao estanques:
técnicas dirigidas a mobilizacdo de secre¢des podem resultar
simultaneamente na sua expulsdo, e vice-versa.
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TECNICAS DE MOBILIZACAO DE SECRECOES
BRONQUICAS

Deve procurar-se iniciar a higiene bronco-pulmonar pela
utilizacdo de técnicas que facilitem o desprendimento e a
progressao das secrecoes desde os bronquios distais até aos
brénquios principais e traqueia, nomeadamente através de
drenagem postural, percussoes, vibragdes e compressoes to-
racicas.

DRENAGEM POSTURAL

A drenagem postural assenta no conhecimento anatémico
das vias aéreas e segmentos pulmonares correspondentes e
aproveita a orientacao das vias bronquicas para drenar as se-
cregoes (figura 4). Realiza-se colocando o doente em diversas
posicoes baseadas na divisao segmentar da arvore bronquica,
de forma a promover o deslizamento das secrecdes até as vias
aéreas centrais e traqueia, com o auxilio da gravidade. Em
cada posicdo associam-se exercicios/manobras respiratérios
da base do térax e ainda percussdo, vibracdao e compressao,
facilitando a progressao das secrecdes. Na fase de expulsao
utilizam-se movimentos expiratérios explosivos como as ex-
piracdes forcadas (huffs) ou a tosse.

A drenagem postural é usada fundamentalmente para dre-
nagem de lesdes pulmonares supurativas localizadas, nao
devendo ser utilizada em situagdes que possam agravar a
situacao clinica do doente. Por esse motivo esta contra-indi-
cada em doentes com hipertensaointra-craniana, aneurismas
cerebrais ou aérticos, patologias cranianas e cervicais ndo
estabilizadas e patologias hemorragicas com instabilidade
hemodinamica. Deve ser utilizada com precaucdo em caso
de hemoptises, fistulas bronco-pleurais, edema pulmonar ou
descompensacdo cardiaca, e embolismo pulmonar.
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LOBOS SUPERIORES

Segmento apical Segmento anterior Segmento posterior Segmento lingular

LOBOS INFERIORES

Segmento superior Segmento basal-anterior Segmento basal-lateral Segmento basal-posterior

LOBO MEDIO

o
4

Segmentos lateral e medial

Figura 4: Posicdes de drenagem postural baseadas na divisao
segmentar da arvore brénquica.

Apesar de ser descrita como uma das técnicas mais utiliza-
das em RR, alguns autores defendem que se encontra em de-
suso. As principais indicacoes da drenagem postural sdo as
retencdes localizadas de secrecdes, sobretudo em doentes
incapazes de iniciar voluntariamente a tosse ou de produzir
uma tosse eficaz. 0 seu uso é controverso em situacdes de
broncorreia difusa, nomeadamente em doentes com patologia
pulmonar obstrutiva crénica. A drenagem postural pode ser
realizada pelo doente no domicilio (figura 5) ap6s uma correc-
ta aprendizagem das posturas a adoptar, as quais se podem



associar manobras de auto-percussao e auto-compressao para
aumentar a sua eficacia.

Figura 5: Posicdes de drenagem postural que podem ser realizadas pelo doente no
domicilio.

PERCUSSAO E VIBRACAO

Consistem em ondas de pressao aplicadas a parede toracica de
forma manual ou instrumental, podendo ser utilizadas isola-
damente ou, mais frequentemente, em associagao com outras
técnicas de drenagem. Existem dispositivos mecanicos para
o efeito, nao existindo porém evidéncia de que sejam mais
eficazes que o método manual.

Estas técnicas (figuras 6 e 7), que ndo devem provocar dor,
actuam transmitindo ondas de energia que modificam as pro-
priedades reoldgicas das secre¢des bronquicas e amplificam
o movimento ciliar, favorecendo o desprendimento das secre-
¢oes e a sua deslocagao para o ldmen brénquico, no sentido
das vias aéreas mais periféricas para as vias aéreas mais cen-
trais.

As percussodes incluem gestos como tapotagem (do francés
“tapotement”), percussdo cubital ou digito-percussao, reali-
zados de forma alternada e ritmica sobre a regiao de acumu-
lacdo de secrecdes, geralmente identificada por auscultacdo
pulmonar. Para a vibracao é necessaria a aplicacao de movi-
mentos oscilatérios ritmicos, rapidos e intensos com as maos
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Figuras 6 e 7: Percussao e vibragao tordcicas.

espalmadas sobre o térax do doente, aplicando uma certa
pressdo. Necessita da aplicacdo de duas forgas em simultaneo:
uma compressiva e uma oscilatéria, realizando o executante
uma contraccdo isométrica da musculatura do antebraco que
aplica as forcas e que se mantém durante cerca de 5 segundos.
Tendo por objectivo “soltar” a expectoracdo no sentido da
sua eliminacdo para o exterior, éimportante que as manobras
sejam sincronas com a expiracao.

A vibracdo e a percussdo aplicam-se sobretudo nos casos em
que o doente ndo possa colaborar na realizacao de outras
técnicas. Sdo contra-indicacdes a sua aplicacdo alteragdes
da coagulacdo (trombocitopenia ou coagulopatias), misculo-
-esqueléticas (osteoporose grave, osteogénese imperfecta,
fractura toracica recente ou metdstases dsseas), pulmonares
(hemoptise, pneumotérax, pneumomediastino, abcesso, neo-
plasias, situagdes inflamatérias agudas como pneumonias ou
tuberculose activa) e cardiacas ndo estabilizadas (arritmias,
edema pulmonar agudo ou isquémia do miocardio). Nao deve
igualmente ser aplicada em situacdes de enfisema subcuta-
neo, anestesia recente, altera¢des daintegridade tegumentar
(queimaduras, dlceras ou infeccOes cutaneas), existéncia de
pacemakers subcutaneos e em condicdes dolorosas do térax
que limitem a pressao.



TECNICAS INSTRUMENTADAS DE MOBILIZACAO DE

SECRECOES BRONQUICAS

Estas técnicas, com recurso a dispositivos
mecanicos, incluem a vibroterapia meca-
nica externa e a percussao intrapulmonar.
A vibroterapia mecanica externa (figura 8)
consiste na producao de pulsos de pressao
positiva (oscilagdo/vibragao) aplicados a
parede tordcica, gerados por equipamentos
préprios para o efeito, com o objectivo de
mobilizar as secre¢des das vias aéreas peri-
féricas. Estes equipamentos, embora dispen-
diosos, facilitam a drenagem das secregdes
bronquicas, sem necessidade de esforco por
parte do terapeuta, e podem em certos casos
ser utilizados autonomamente pelo doente.
As vibracdes instrumentadas estao contra-
-indicadas em menores de 3 meses, sendo as
restantes contra-indicacdes semelhantes as
do método manual.

A percussdo intrapulmonar (figura 9) pode
ser obtida através de aparelhos que forne-
cem uma pressao continua de ar, intercalan-
do pequenos pulsos de ar (mini-salvas), ao
mesmo tempo que administram um aerossol
denso. Esta combinacdo permite a entrada de
ar com producao de vibracdo e recrutamen-
to das vias aéreas periféricas, facilitando
a expulsdo das secrecdes e optimizando as
trocas gasosas. 0 ensino da sua utilizagao
pode iniciar-se aos 12 anos de idade, sendo
as contra-indica¢des semelhantes as dos mé-
todos anteriores.

Figura 8: Exemplo de
vibragdo toracica externa.

0 equipamento é composto
por um colete conectado a
um sistema gerador de ar que
transmite vibracgoes de alta
frequéncia a parede tordcica.

Figura 9: Sistema de
percussao intrapulmonar.
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TECNICAS DE EXPULSAO DE SECRECOES
BRONQUICAS

A expulsdo das secrecOes para o exterior pode ser potenciada
portécnicas de modulagao do fluxo expiratério. Estas utilizam
a compressao do ar para expulsao das secre¢des ao modifica-
rem a velocidade e caracteristicas do fluxo expiratério com
aumento da inter-relagao gds-liquido. Estas técnicas incluem
0 mecanismo da tosse (ensino da tosse eficaz, tosse dirigida,
tosse assistida e tosse provocada), as compressdes manuais
tordcicas, as técnicas de expiracdo forcada, de aumento do
fluxo expiratério e de expiracao lenta, as técnicas que utili-
zam pressao positiva na via aérea e ainda a aspiracao de se-
crecoes traqueo-bronquicas.

MECANISMO DA TOSSE
ENSINO DA TOSSE EFICAZ

A tosse corresponde a uma expira¢ao forcada e explosiva,
sendo um acto reflexo que representa um dos mecanismos
de defesa da drvore traqueo-bronquica. Apesar de surgir de
forma espontanea em resposta a um estimulo, pode ser con-
trolada voluntariamente. A tosse voluntaria diferencia-se da
tosse espontanea por resultar duma inspiragao prévia maior,
produzindo pressoes intra-tordcicas superiores as observadas
durante a tosse espontanea.

Areeducacao da tosse é importante para a tornar o mais eficaz
possivel, evitando os seus efeitos prejudiciais (nomeadamen-
teafadiga), de forma a conseguir atingir o seu objectivo (lim-
peza das vias aéreas) com menor custo energético. A “tosse
ideal” devera, ap6s uma inspiracdo lenta e profunda, tentar
eliminar todo o ar numa sé expiracao que serd executada o
mais rapidamente possivel. Assim sendo, o ensino da tosse



implica uma tomada de consciéncia dos tempos respiratérios e
o ensino de uma expiracdo forcada com a glote aberta, consis-
tindo em 3 fases: inspiracdo ampla (1.2 fase), contraccdo dos
musculos abdominais com encerramento da glote e aumento
da pressaointra-toracica (2.2 fase) e expulsao de ar em grande
velocidade apds abertura da glote (3.2 fase).

TOSSE ASSISTIDA, DIRIGIDA E PROVOCADA

A tosse pode ser assistida com
uma manobra simultdnea de
compressao da base do térax
e/ou do abdémen, de forma a
acelerar o fluxo aéreo e torna-
-la mais eficaz (figura 10). E
preferencialmente realizada na
posicdo sentada. Indicada so-
bretudo em criancas, doentes Figura 10: Tosse assistida.
debilitados ou fatigados.

A tosse dirigida consiste na solicitacdo deste mecanismo no
momento oportuno, apds mobilizagao prévia das secrecdes.
Pode aumentar-se a sua eficacia assistindo-a com uma ma-
nobra simultdnea de compressdo da base do térax e/ou de
contencao abdominal.

A tosse provocada é desencadeada de forma reflexa por uma
pressao breve exercida pelo polegar sobre a traqueia, na drea
da chanfradura esternal. Esta pressdo estimula os recepto-
res de estiramento que, a par com os receptores de irritacao,
correspondem a dreas tussigenas reflexas. Pode associar-se a
uma pressao de contenc¢ao abdominal, sendo a resposta vari-
avel de individuo para individuo.

0 adequado ensino da tosse e as medidas a este associadas
estdo indicados na remocdo de secrecdes das vias aéreas
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centrais, profilaxia de complica¢des ap6s cirurgia pulmonar
(nomeadamente atelectasia) e higiene bronco-pulmonar de
rotina (fibrose quistica, bronquiectasias, bronquite crénica,
lesionados medulares altos).

Existem também métodos instrumentais de estimulacao da
tosse, entre os quais se destaca, pela sua utilidade e efica-
cia, o CoughAssist® (figura 11). Trata-se dum equipamento
que aplica ciclos alternados de pressdo positiva (insuflacdo)
e de pressao negativa (aspiracao de secrecdes traqueo-bron-
quicas), facilitando o desencadear da tosse e a eliminacgao de
secrecoes. Este constitui um método muito eficaz na elimi-
nacao de secrecoes, inclusivamente em doentes ventilados.
0 seu uso estd contra-indicado
em situacoes de hemoptise, pneu-
motérax, hemotdrax, cirurgia to-
rdcica recente, DPOC grave, asma
grave, hipertensdo intracraniana,
instabilidade hemodinamica, lesdo
vertebral cervical/dorsal ndo esta-
bilizada, alteracdes do estado de
consciéncia ouimpossibilidade em
colaborar (excepto se existir uma
Figura 11: CoughAssist®. via aérea artificial).

COMPRESSOES MANUAIS TORACICAS

Consistem num auxilio expiratério externo por compressao
manual da grelha costal (figura 12), permitindo um aumento
dos volumes e fluxos durante as técnicas expiratérias e po-
dendo funcionar como ajuda ou substituicao total. Provocam
também o bloqueio de certas zonas do térax de forma a fa-
vorecer a ventilagdo das zonas que se deixam livres. Durante
a realizacao das manobras deve-se atender a tolerancia do
doente e ter algumas precaucdes, nomeadamente em termos
de intensidade da forga aplicada, que deve ser modulada em



situacdes de mobilidade tordcica redu-
zida (enfisematosos) ou de fragilidade
costal (osteoporose severa, corticote-
rapia crénica). A presenca de fracturas
costais ou de tubos de drenagem tora-
cicos requerem particular prudéncia e
suavidade.

TECNICA DE EXPIRACAO FORCADA Figura 12: Compressao tordcica
manual.
A técnica de expiracdo forcada (TEF), também chamada de
huffing, consiste na execucdo de uma inspiragao seguida de
expiragdes forcadas com a glote aberta emitindo sons carac-
teristicos (huffs) realizadas a alto, médio ou baixo volume, e
obtidas gracas a uma contraccdo activa e enérgica dos mds-
culos expiratérios (essencialmente os abdominais). 0 huff de
médio volume mobiliza as secrecdes dos bronquios mais pe-
riféricos, fazendo-as progredir até aos bronquios principais e
a traqueia onde sdo eliminadas por um huff de grande volume
ou pela tosse.
Esta técnica apresenta algumas vantagens em relacdo a tos-
se, nomeadamente por se realizar a diferentes volumes com
maior potencial de mobilizagao das secreg¢des. Contudo, deve-
-seter em conta que se pode produzir um maior grau de fadiga
e que, em doentes susceptiveis, aumenta o risco de refluxo
gastro-esofdgico. De notar que esta técnica pode combinar
a realizacdo de expiracdes forcadas (huffs) com periodos de
respiracao diafragmatica, pausada e controlada, de forma a
impedir a fadiga e o broncospasmo.
Quando as séries de expiracao forcada se intercalam com pe-
riodos de ventilacao diafragmatica pausada e controlada e se
associam a exercicios respiratérios com énfase na inspiragdo
(inspiracao de um volume de ar superior ao volume corrente
e que podem incluir uma pausa de 2 a 3 segundos antes da
expiracdo) ou até mesmo a técnicas de percussao, vibragdo
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e drenagem postural, denominam-se ciclo activo de técnicas
respiratdrias. Esta associacdao maximiza o potencial de expan-
sdo do tecido pulmonar e de libertacao das secrecoes.

TECNICA DE AUMENTO DO FLUXO EXPIRATORIO (AFE)

A técnica de aumento do fluxo expiratério (AFE) € uma técni-
ca de clearance bronquica que se define como uma expiragao
activa ou passiva de volume pulmonar variavel, cuja veloci-
dade, forca e longitude podem variar de forma a conseguir o
fluxo 6ptimo necessario para o descongestionamento bron-
quico (figura 13). Assim, a variacao do fluxo, resultante dos

vdrios aumentos do fluxo expiratério sucessivos, favorece a

progressao das secregdes. De forma sistematica, sdo descritas

duas manobras:

- Uma expiracao lenta e prolongada (AFE lento) com um flu-
x0 expiratério maior que o fluxo expiratério esponténeo,
mas sem ser forcado, para descongestionar as vias aéreas
periféricas. Realiza-se principalmente apds uma inspiracao
moderada.

- Uma expiracdao mais dindmica apés uma inspiracdao ampla
(AFE rdpido) para descongestionamento dos grandes bron-
quios e da traqueia. Esta técnica aproxima-se mais, em ter-
mos de fluxo, a técnica de expiracao forcada.

Figura 13: Exercicio guiado de aumento do fluxo expiratério (AFE);
inspiracao (A) e expiracao (B).



Astécnicas de AFE podem realizadas de forma totalmente pas-
siva no paciente sedado através de pressdes tordcicas manu-
ais executadas pelo terapeuta, capazes de consequir fluxos
expiratoérios suficientes para a clearance. O ritmo e a sucessao
de exercicios ndao devem aumentar notavelmente a dispneia
ou alterar o equilibrio gasoso.

TECNICAS DE EXPIRACAO LENTA

As técnicas de expiracdo lenta incluem a drenagem autogé-
nica e a expiracao lenta total com a glote aberta em declbito
infralateral (ETGADL).

DRENAGEM AUTOGENICA

Esta técnica baseia-se nos mesmos principios do aumento do
fluxo expiratério. Trata-se dum método de limpeza brénquica
que utiliza inspiragdes e expiracdes lentas, controladas e in-
tercaladas, geralmente em posicao sentada, a fim de mobilizar
as secrecdes. Para o efeito realiza-se uma inspiracao diafrag-
mdtica nasal sequida duma pausa tele-inspiratéria preceden-
do uma expiracao nasal lenta até ao nivel expiratério dese-
jado. Neste método consideram-se 3 etapas na eliminacdo
das secregdes: realiza-se em primeiro lugar uma ventilagao
a baixo volume pulmonar destinada a libertar as secrecdes
distais e posteriormente uma ventilacao a médio volume para
reunir as secre¢des nas vias respiratérias médias; por Gltimo,
é executada umaventilacdo a alto volume destinada a evacuar
as secrecoes das vias respiratérias centrais.

Esta indicada nos casos nos quais é necessdria uma limpeza
bronquica quotidiana sem necessidade da presenca do tera-
peuta, oferecendo grande autonomia ao doente. Particular-
mente indicada nos doentes com hiper-reactividade bron-
quica nos quais é contra-indicada a expira¢ao forgada. Tem
o inconveniente de implicar uma aprendizagem demorada e
nao ser aconselhavel a criancas até aos 8-12 anos de idade.
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Alguns autores consideram-na tao eficaz quanto a drenagem
postural cldssica, sendo utilizada por muitos doentes como
técnica de drenagem preferencial (por exemplo na fibrose
quistica).

EXPIRACAO LENTA TOTAL COM A GLOTE ABERTA EM
DECUBITO INFRALATERAL

e Consiste numa expiracao lenta,
com a glote aberta, teoricamen-

te com umaamplitude de volume
que vai desde o volume corrente
ao volume residual, com a par-
ticularidade de se realizar em
declbito lateral sobre o lado a
descongestionar. A regido de
acumulacao de secrecdes € co-
locada sobre o plano de apoio
com o objectivo de obter o maior
Figura 14: Exercicio de expiracdo lenta esvaziamento de ar possivel (fi-
t;)ttsrlactom glote aberta em decubito qura 14). Esta técnica pode ser
’ realizada pelo doente de forma
auténoma, ndo estandoindicada em menores de 10 anos. Deve
realizar-se com precau¢ao nos casos de compromisso pulmo-
nar unilateral (ventilatério ou circulatério) pelo decidbito
lateral e nao é conveniente em acumulagdes cavitarias como

abcessos ou bronquiectasias.

TECNICAS QUE UTILIZAM PRESSAOQ POSITIVA NA VIA AEREA

Astécnicas de ventilacao com pressao expiratéria positiva re-
correm a utilizacdo de “freios” expiratérios de diversos tipos,
fisiolédgicos ou mecanicos, dos quais os mais conhecidos sao
a expiragao com labios semi-cerrados, o flutter e os ventila-
dores com pressdo positiva intermitente, entre outros. 0 seu
mecanismo de ac¢ao baseia-se na provocacao dum aumento
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de pressdo intra-bronquica, o que permite um aumento de
ventilacdo colateral (por maior recrutamento) e favorece a
mobilizacdo das secrecdes das vias mais periféricas.

Na pratica, consiste em opor um obstdculo labial ao débito
expiratério para tornd-lo mais lento. O atraso do colapso
brénquico expiratério, a diminuicdo do volume residual com
aumento do volume corrente e a diminuicdo da frequéncia res-
piratéria com reducdo do trabalho respiratério contribuem
para a melhoria da ventilacdo alveolar e do intercambio ga-
$0s0, com optimizacdo da oxigenacdo e reducao da dispneia.

EXPIRACAO COM LABIOS SEMI-CERRADOS

Esta técnica, adoptada por alguns doentes de
forma espontdnea, consiste na expiracao mo-
deradamente activa através dos labios semi-
-cerrados, induzindo uma pressdo expiratéria
bucal positiva com reducao do colapso precoce
das vias aéreas durante a expiracdo e melhoria
as trocas gasosas (figura 15). Deve-se ter em
conta a falta de sucesso no ensino desta téc- Figura 15: Expiracio com
nica numa considerdvel percentagem de casos. l&bios semi-cerrados.

DISPOSITIVO DE PRESSAO EXPIRATORIA POSITIVA
(FLUTTER)

Este dispositivo consiste num bucal dotado duma valvula
unidireccional com uma bola de ago de alta densidade no
seu interior. Permite aplicar uma pressao positiva varidvel,
transmitida da boca a drvore bronquica, durante a expiracao:
o doente inspira lentamente pelo nariz ou pela boca em volta
do bucal um volume alto, retém o ar 2 a 3 segundos e expira
rapidamente através do flutter (figura 16). Durante a expira-
¢do, a pressao gerada pelo fluxo expiratério desloca a bola de
metal do cone, produzindo oscilagdes presséricas que levam
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ao desprendimento de secregdes
da parede bronquica. Apés alguns
ciclos respiratérios pode ser utili-
zado o huff ou a tosse para expul-
sao das secrecoes.

A eficacia desta técnica depende
muito do controlo exercido pelo

terapeuta inicialmente, podendo  Figura 16: Dispositivo
(ap6s uma correcta aprendizagem) 0 Pressao expiratoria

. . positiva ou flutter.
vir a ser utilizado autonomamen-
te no domicilio por adultos e criancgas. Trata-se dum método
bastante eficaz no desprendimento de secrecdes profundas e
aderentes, descrito como vantajoso em doentes crénicos e em
periodo pds-operatério como forma de prevencao da retencao
de secrecdes e do colapso das vias aéreas.

ASPIRACAO DE SECRECOES TRAQUEO-BRONQUICAS

A aspiracdo de secrecdes constitui uma técnica de excepcao
que apenas deve ser empregue quando existe uma incapaci-
dade para eliminar as secrecoes de forma espontanea ou com
recurso as técnicas de drenagem cldssicas e cinesioldgicas,
ou como técnica alternativa em situacdes de fadiga induzida
pela cinesiterapia (sobretudo em doentes com insuficiéncia
respiratéria crénica ou idosos).

Trata-se duma técnica que comporta riscos, que devem ser
considerados: paragem cardiorrespiratéria (pelo reflexo
cardio-inibitério de origem vagal), aspiracdo de conteldo
gastrico (pelo que se deve evitar a sua aplicacdo no periodo
poés-prandial e adoptar o posicionamento lateral de seguranca
quando necessario), infeccao respiratdria, sobretudo por pa-
togéneos provenientes das vias aéreas superiores (pelo que se
devem aspirar primeiro as vias aéreas superiores) e traumatis-
mo directo (pelo que estd contra-indicada nas coagulopatias).



TECNICAS DE CONTROLO RESPIRATORIO

Consistem num conjunto de procedimentos que visam optimi-
zar a distribuicao e a ventilacdo alveolar através do controlo
da respiracdo e de exercicios de reeducacdo respiratéria do
tipo abdomino-diafragmatico e costal (selectivos ou globais),
de forma a corrigir eventuais assinergias e deficiéncias ven-
tilatérias localizadas ou difusas. Este conjunto de técnicas
€ muitas vezes diferenciado das acima descritas, sendo fre-
quentemente designado como reabilitacao ou cinesiterapia
respiratéria propriamente dita. As técnicas de controlo res-
piratério incluem a reeducacdo e optimizacdo da mecanica
ventilatéria (consciencializacdo da mecanica ventilatéria,
respiracao abdomino-diafragmatica, ventilacao segmentar,
expansao tordcica localizada e espirometria de incentivo), a
mobilizacdo toracica e articular e o treino dos musculos res-
piratérios.

REEDUCACAO E OPTIMIZACAO DA MECANICA VENTILATORIA

0 padréo ventilatério pode alterar-se em resposta a uma alte-
racao patoldgica, com vista a melhorar a oxigenacao. Apesar
da sua utilidade, esta estratégia de defesa pode acarretar um
maior gasto energético com consequente aumento do consu-
mo de oxigénio e agravamento da dispneia. Torna-se assim
necessario modificar estes padrdes patolégicos.

A reeducacdo ventilatéria inicia-se pela consciencializagao
da mecanicaventilatdria, ou seja, pela tomada de consciéncia
da respiracdo, dos tempos respiratérios e da correcta inspi-
racao nasal e expiragao pela boca. Seguem-se os exercicios
de reeducacao respiratéria selectivos ou globais abdomino-
-diafragmaticos e costais, com particular énfase no desenvol-
vimento de forca e amplitude de cada tempo respiratério (ou
de ambos), podendo-se actuar em zonas selectivas através da
adopcao de determinadas posicoes ou através de manobras de
pressdo sobre as zonas a reeducar.
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RESPIRAGCAO ABDOMINO-DIAFRAGMATICA

A respiracao abdomino-diafragmadtica ou respiragao contro-
lada (figura 17) consiste numa inspiracao de volume corrente
normal, usando exclusivamente a parede abdominal e redu-
zindo o movimento da parede tordcica superior, seguida de
uma expiracao passiva. Contribui para melhorar o movimento
da parede tordcica e a distribuicdo da ventilacdo, aliviando
a dispneia e aumentando a tolerancia ao exercicio pela re-
ducdo da energia dispendida. Na pratica, o doente realiza as

seguintes manobras:

- Colocagao da mao dominante no 1/3 superior do masculo
recto abdominal e da mao ndo dominante na drea esternal.

- Inspiracdo lenta por via nasal com elevagao progressiva da
mao dominante, evitando a elevacdo da mao ndo dominante.

- Expiracdo lenta com depressdo da mao nao dominante, ge-
ralmente com os labios semi-cerrados.

£
S
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Figura 17: Respiragao
abdomino-diafragmatica.

A lentificacao inspiratéria
com aumento do volume cor-
rente, associada a expiracao
abdominal activa, aumenta
a eficiéncia diafragmatica
e diminui o assincronismo
téraco-abdominal com re-
ducdo da dispneia.

A expiracdo com ldbios
semi-cerrados, acima refe-
rida, constitui também uma
técnica de ventilagdo datil
pelo seu efeito de atraso
do colapso brénquico com
melhoria da ventilacdo al-
veolar a custa duma menor
sobrecarga muscular e ener-
gética.



VENTILAGAO SEGMENTAR

Como o seu nome indica, a ventilacdo segmentar engloba
exercicios respiratérios segmentares ou localizados, visando
melhorar a ventilagao e a oxigenacdo no pressuposto que o ar
inspirado pode ser direccionado para uma regiao pré-determi-
nada. Esta técnica resulta da aplicacdo e aprendizagem duma
sequéncia de gestos que inclui o posicionamento adequado
do doente para abertura do segmento toracico a tratar e a
colocacdo da mao executante sobre esse segmento, aplicando
uma pressao no final na expiracao. Seguidamente o doente é
instruido a inspirar profundamente pela boca, tentando di-
reccionar o ar inspirado para a mao do executante (pedindo
ao doente que “respire na mao”). E realizado um alivio pro-
gressivo da pressdo enquanto o paciente inspira (de forma
a que no final da inspiracdao a mao do terapeuta nao aplique
qualquer pressao sobre o térax), devendo o doente suster a
respiracao por dois ou trés segundos no final da inspiracéo.
No finalinstrui-se o doente a expirar, realizando novamente
pressao na fase expiratdria. Esta sequéncia devera ser repe-
tida até que o doente possa executar a manobra respiratéria
correctamente.

Trata-se duma técnica muito utilizada na drenagem de derra-
mes pleuraisimpedindo a sua organizagao, reduzindo a proba-
bilidade de atelectasia, evitando a acumulacao de secrecoes
e melhorando a mobilidade toracica.

EXPANSAO TORACICA LOCALIZADA

Esta técnica baseia-se na utilizacao de posturas e posicoes
que permitem uma maior expansao alveolar numa regiao pul-
monar concreta. Com a sua aplicagdo procura-se aumentar a
distensibilidade da zona que se quer expandir, diminuindo a
distensibilidade dos restantes territérios por meio de conten-
cao tordcica. 0 decubito lateral é a posigao de eleigao, ja que
consegue uma maior expansao do pulmdo mais elevado, ao
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Figura 18: Expansao localizada com inclinagao do rdquis.

favorecer o abaixamento do hemidiafragma do lado elevado
e 0 esvaziamento do pulmdo apoiado. O decibito ventral e a
posicao de quadrupedia favorecem a expansdo dos segmen-
tos posteriores. A sedestacao ou a bipedestagao favorecem a
expansao dos vértices. A inclinacao lateral do raquis (figura
18) condiciona uma ventilagdo assimétrica que favorece a ex-
pansdo do pulmao da convexidade e reduz a distensibilidade
do pulmao do lado da concavidade. A orientagdo e o controlo
manuais por parte do terapeuta sdo importantes para conse-
guir uma expansao localizada eficaz e evitar a mobilizagao
desnecessdria de volumes demasiado elevados.

ESPIROMETRIA DE INCENTIVO

A espirometria de incentivo ou inspiragdo maxima sustida (fi-
gura 19) é uma técnica inspiratéria realizada a fluxo lento e
alto volume pulmonar com um periodo de apneia no final da
inspiracdo (cerca de 5 segundos) executada com auxilio de
um dispositivo, o espirémetro de incentivo, que permite um
feedback visual do volume inspirado. Procura-se obter uma
inspiracdao de maior volume possivel para assegurar a reaber-
tura brénquica e permitir o recrutamento de unidades alveola-



res colapsadas. Para que o exercicio seja
eficaz deve-se inspirar um volume equi-
valente a 2-3 vezes o volume corrente.
0 seu objectivo consiste em aumentar
a pressao trans-pulmonar, aumentar os
volumes inspiratérios, melhorar o de-
sempenho dos mdsculos inspiratérios,
simulando o padrao normal de hiperin-
suflacdo. E eficaz na prevencao de com-
plicacdes pulmonares (atelectasias e
infec¢des) nas situacdes pds-cirurgia
abdominal alta e tordcica, sendo esta a
sua indicacdo mais frequente. Mostrou  Figura 19: Espirometria de incentivo.
também eficdcia em sindromes restriti-

vas de origem neuromuscular (tetraple-

gia e disfuncdo diafragmatica). Trata-se T

dum método que depende em grande ‘ \
medida da colaboracdo do doente, sen-
do necessdria uma adequada coordena-
¢ao ventilatéria. A dor, o broncospasmo
e fadiga sdo factores limitantes, sendo
a asma uma possivel contra-indicacao.

Existem diversos modelos de espiréme-
trqs de ince.ntivo. 0 Triflow Deep Brea- Figura 20: Espirometro de
thing Exerciser, disponivel em muitos  ijcentivo.

hospitais, utiliza trés camaras cujos

débitos variam em relacdao com umas esferas que se elevam

no interior de tubos graduados (figura 20). Alguns aparelhos
apresentam uma valvula anti-retorno que permite a inspi-
racdo sucessiva, favorecendo um repouso intermitente dos
musculos inspiratérios e limitando os fenémenos dolorosos

ndo doseados, sendo (til em doentes debilitados, dispneicos,
incapazes de manter um esforco inspiratério continuo ou li-
mitado pela dor.
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MOBILIZAGAO TORACICA E ARTICULAR

Consiste num conjunto de manobras que procuram aumentar a
mobilidade do térax (grelha costal, coluna vertebral) e da cin-
tura escapular, procurando restituir ao diafragma e misculos
acessorios uma posicao mecanicamente mais vantajosa e uma
morfologia mais adaptada a sua funcao (figura 21). Estas téc-
nicas podem também contribuir para a desobstrucéo das vias
aéreas inferiores, melhoria da ventilacao regional, aumento
dos volumes pulmonares e redugdo/eliminacdo da dor toracica
de origem articular. Estas manobras tém utilidade sobretudo
em doentes com patologia restritiva, neuromuscular ou obs-
trutiva com hipomobilidade tordcica e devem ser realizadas
com particular prudéncia (ou mesmo contra-indicadas) em
casos de osteoporose costal e/ou vertebral, sobretudo severa.
A mobilizacao tordcica e articular engloba um conjunto de
técnicas de mobilizacdo que podem ser activas ou passivas,
segmentares ou globais. Durante os exercicios € importan-
te coordenar o movimento realizado com ritmo respiratério,
como por exemplo sincronizar a inspiracao com a fase de ex-
tensdo, e a expiracao com as fases de flexdo e de rotacao.

Figura 21: Exercicios de mobilizagao tordcica e articular.



TREINO DOS MUSCULOS RESPIRATORIOS

Este treino constitui uma etapa fulcral do processo de reabili-
tacdo respiratéria, visando melhorar o desempenho muscular,
muitas vezes alterado por restricao ou obstrucdo respiratéria
cronicas. A especificidade dos exercicios € obtida por deter-
minadas posicdes de declbito e pela aplicacdao duma pressao
externa, que opde resisténcia ao movimento (directa na toni-
ficagdo costal ouindirecta na tonificagdo diafragmatica), com
énfase nafaseinspiratéria, na expiratéria ou em ambas. O su-
cesso do treino depende naturalmente da patologia em causa.

TONIFICACAO DO DIAFRAGMA

A tonificacdo diafragmatica é essencial para uma eficien-
te mecanica ventilatéria. A posicao do diafragma constitui
um factor determinante para a percentagem de ar inspirado,
sendo esta tanto maior quanto maior for a sua tonicidade e
amplitude de excursao. Uma vez que é impossivel exercer uma
resisténcia directa ao movimento do diafragma, a tonificagao
deste mdsculo assenta na utilizacao deresisténciasindirectas.
Colocando inicialmente uma das maos a fixar o térax, acom-
panham-se os movimentos da parede abdominal com a outra
mao, colocada sobre a regido epigdstrica, evitando exercer
pressao nas extremidades anteriores das costelas. Posterior-
mente, a medida que o doente vai controlando a mobilida-
de diafragmatica, vai-se opondo resisténcia ao movimento
inspiratério, que devera aumentar ao longo do processo de
reabilitacdo. Durante a inspiracao a forca sera mais intensa
no inicio, diminuindo progressivamente. Em cada série nao
devem ser executados mais de dez repeticdes e deve cumprir-
-se um periodo de repouso entre séries.

A pressao que incide sobre as diferentes zonas do diafragma
varia consoante a posicdao do doente. Assim, com o doente
em declbito dorsal exercer-se-d4 uma maior pressao sobre
a zona posterior de ambos os diafragmas; com o doente em
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decubito lateral direito havera uma maior pressdo sobre o
hemidiafragma direito, ocorrendo o inverso para o declbito
lateral esquerdo. Para que a pressao seja mais marcada na
zona anterior do diafragma é necessario que o doente adopte
aposicao de quadrupedia, mantendo a coluna vertebral o mais
rectificada possivel.

TONIFICACAO DOS MUSCULOS RESPONSAVEIS PELA
MOBILIDADE COSTAL

Ao contrdrio da tonificagdo diafragmadtica, o contacto e a
pressdao podem aqui ser aplicados directamente sobre a zona
a tratar. Para se conseguir uma inspiragao toracica basta em
geral pedir ao doente que encha o peito de ar. Se a inspiragao
tordcica for conseguida exerce-se uma pressao de resisténcia
ao movimento costal durante a inspiracao, progressivamen-
te decrescente, incidindo na regido a tratar (costal inferior,
costal supero-anterior e costal supero-posterior, direita ou
esquerda), ao mesmo tempo que se pede ao doente que tente
fazer mais forca onde o terapeuta apoia a mao. A resisténcia
bilateral permite tonificar ambos os lados, mas se o objectivo
for tonificar s6 um dos lados, deve-se aplicar uma forca de-
crescente sobre o lado a tratar, ao mesmo tempo que se exerce
uma forca maior sobre o lado contrdrio, tentando imobiliza-lo.

TREINO DA MUSCULATURA INSPIRATORIA

Aincapacidade dos mdsculos inspiratérios em gerar uma forca
adequada pode conduzir a faléncia da bomba ventilatéria e,
consequentemente, a hipoventilacdo e a insuficiéncia respi-
ratéria global. O treino especifico dos misculos inspiratérios
(figura 22) traduz-se numa melhoria da forga, da resisténcia
e da coordenacao neuro-muscular com consequente melhoria
do seu desempenho.

0 treino respiratério contra-resisténcia contribui para a me-
lhoria da forga e da resisténcia, podendo-se utilizar dispo-



sitivos que produzem resisténcia ao fluxo ins-
piratério. Existem essencialmente dois tipos
de dispositivos: os que provocam resisténcia
ao fluxo (flow resistive) e os que necessitam
duma pressdo limiar para o inicio dainspiragao
(threshold loading). O controlo da frequéncia e
dos tempos respiratérios é fundamental para a
obtencdo de um bom resultado. Figura 22: Treino dos
mdsculos inspiratérios.

RECONDICIONAMENTO AO ESFORCO

0 recondicionamento ao esforco constitui geralmente a etapa
finaldo programa de reabilitacdo respiratdria, visando aumen-
todatolerdncia ao exercicio, diminuigdo da necessidade de 0,
para o mesmo esforco, reducao do nlimero de hospitalizagoes
e melhoria da qualidade de vida do doente. Este recondiciona-
mento baseia-se nos principios fundamentais do treino fisico,
designadamente nos principios de sobrecarga, especificidade
e reversibilidade, que permitem planear o treino e definir a
sua progressao. Existem vdrios protocolos definidos, sendo
geralmente preconizado que o exercicio realizado no limiar
de tolerancia se traduz em maiores beneficios.

0 programa de treino deve incluir a realizagao de exercicios
de condicionamento aerébio, de reforco muscular abdominal
e dos membros e de flexibilizacao articular, intercalados com
periodos de relaxamento. O exercicio aer6bio em cicloergé-
metro ou tapete rolante, o recurso a técnicas de mecanote-
rapia para fortalecimento muscular e o treino global em meio
aqudtico constituem métodos frequentemente utilizados nes-
te tipo de programas de reabilitacao (figura 23).

A duracgdo das sessoes de treino deve ser de aproximadamente
30 a 45 minutos, com uma frequéncia de 3 a 5 vezes por sema-
na, durante 6 a 10 semanas. Apos este periodo € desejavel a
planificagdo dum programa de manutencdo. Durante o treino,
a frequéncia cardiaca (FC), a pressao arterial e a saturacdo
periférica de oxigénio (Sat0,) devem ser monitorizadas, pelo
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menos nas primeiras sessdes. A Sat0, ndo deve ser inferior a
92% (0 que pode requerer a administracdo de oxigenoterapia)
e a FC deve permanecer abaixo da FC mdxima (idealmente de-
terminada por prova de esforco).

POUPANCA ENERGETICA NA EXECUCAO DAS ACTIVIDADES
DE VIDA DIARIA (TERAPIA OCUPACIONAL)

E desejavel em qualquer programa de reabilitacio atingir um
nivel mdximo de independéncia funcional. No caso da pato-
logia respiratéria é fundamental que o doente seja capaz de
realizar as suas actividades de vida didria (AVD) com o menor
custo energético possivel. Deste modo, o treino das AVD deve
ser parteintegrante do programa de reeducagao respiratéria.
Idealmente deverd ser realizado por um terapeuta ocupacio-
nal ja que exige um trabalho muscular especifico e dirigido
para o treino de determinados gestos e actividades. O tipo de
treino aplicado deve basear-se nos principios de conservacao
de energia e de simplificacdo do trabalho de forma a reduzir
sintomas como dispneia e evitar esforcos com um consumo de
oxigénio desproporcionado. Por outro lado, procura-se traba-
Lhar outros factores, emocionais e motivacionais, atendendo
aos objectivos e grau de actividade do doente. A avaliacdo da
necessidade de produtos de apoio, bem como o treino do seu
uso, deve ser também efectuada.






REABILITACAO DAS
DOENCAS RESPIRATORIAS
OBSTRUTIVAS




INTRODUCAO

As doencas respiratérias obstrutivas caracterizam-se por
uma reducao do fluxo aéreo nas vias respiratérias e, numa
fase tardia, por uma incapacidade para ventilar os pulmdes
apresentando, como caracteristica comum, a diminuicdo dos
fluxos expiratérios. Condicionam importantes limitacdes na
execucdo das actividades de vida didria (AVD) e na qualida-
de de vida, representando uma importante causa mundial de
morbilidade e mortalidade. De facto, prevé-se que em 2020 a
doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) se torneaterceira
principal causa de morte em todo o mundo.

Aimportancia da reabilitacao pulmonar no tratamento destas
patologias, em especial na DPOC, tem sido amplamente inves-
tigada. Apesar de ndo ter uma acgao comprovada na modifi-
cacao do declinio da funcao pulmonar, apresenta beneficios
indiscutiveis, melhorando a dispneia e a tolerancia ao esforco
e reduzindo a frequéncia das exacerbacdes e o nimero de in-
ternamentos hospitalares.

DEFINICAO E CLASSIFICACAO DA DPOC

Segundo a Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Dise-
ases (GOLD) a DPOC define-se como “uma doenca prevenivel
e tratavel com alguns efeitos extra-pulmonares que podem
contribuir para a gravidade no doente individual. O seu com-
ponente pulmonar é caracterizado por uma limitagdo no fluxo
de ar que ndo é completamente reversivel, geralmente pro-
gressiva e associada a uma resposta inflamatéria anormal dos
pulmdes a gases ou particulas néxicas”. De facto, de acordo
com a maioria das guidelines, os doentes com DPOC tém uma
resposta incompleta ao albuterol (reducdo do FEV1 <12% ou
200 ml) e tipicamente ndo ha hiper-reactividade das vias aé-
reas apds estimulo com metacolina. Clinicamente observam-
-se duas entidades, separadamente ou, mais frequentemente,
em associacdo: a bronquite crénica e o enfisema. A bronquite
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crénica é um diagnéstico clinico e define-se como tosse cro-
nica produtiva pelo menos durante 3 meses do ano por 2 ou
mais anos consecutivos e na auséncia de outras doencgas como
asma, tumores bronquicos, bronquiectasias ou infeccdes pul-
monares crénicas. 0 enfisema é um diagnéstico anatomopa-
tolégico que consiste na dilatacao anormal e permanente das
vias aéreas distais aos bronquiolos terminais com destruicdo
das paredes alveolares e sem fibrose 6bvia. Classifica-se em
duas formas: o enfisema centrolobular, geralmente associado
ao tabagismo, com destruicao dos dlveolos que rodeiam os
bronquiolos respiratérios (nesta forma, cada dcino apresen-
ta um cerne de enfisema rodeado por alvéolos com aspecto
normal) e o enfisema panlobular com atingimento inicial dos
alveolos terminais.

A classificacao da gravidade da doenca, segundo a GOLD (qua-
dro 1), baseia-se na limitacdo do FEV1 apds a administracao
de um broncodilatador, em associacdo com uma diminuicao
da razdo FEV1/FVCinferior a 70% (usado para classificar um
doente como “obstruido”).

ESTADIO E DEFINICAO

GRAVIDADE

I- Ligeira FEV1/FVC < 0.70; FEV1 = 80% do previsto
IT - Moderada FEV1/FVC < 0.70; FEV1 50-79% do previsto

III - Grave FEV1/FVC < 0.70; FEV1 30-49% do previsto

IV - Muito FEV1/FVC < 0.70; FEV1 <30% do previsto ou FEV1
grave <50% com insuficiéncia respiratéria crénica

Quadro 1: Classificagao espirométrica da gravidade da DPOC, por
determinacgao do FEV1 ap6s broncodilatador.

Existem autores que consideram a existéncia de um estadio 0
para os doentes que tenham uma funcdo pulmonar normal,
mas que refiram sintomas respiratérios crénicos.



PATOGENESE, FISIOPATOLOGIA E CLINICA

0Os factores de risco subjacentes ao desenvolvimento da DPOC
sdo histdria de tabagismo (em média cerca de 20 unidades
maco ano), idade superior a 50 anos, infeccdes respiratérias
de repeticdo, exposicao profissional ou ambiental a fumos,
poeiras e quimicos e deficiéncia de oy-antitripsina (figura 1).
Destes factores, o fumo do tabaco € o principal agente etio-
l6gico. Promove o recrutamento de neutréfilos, monécitos,
macréfagos e linfécitos, induzindo uma inflamacao celular.
0Os neutréfilos promovem a lesdo tecidular devido a acgao
da elastase, que estimula fortemente a produgao de muco
e induz uma metaplasia das células caliciformes, bem como
das metaloproteinases de membrana, cisteina proteases, de-
fensinas, granzima B e ceramida. O fumo do tabaco inactiva
os anti-oxidantes e as anti-proteases, com destaque para a
ay-antitripsina, contribuindo para uma maior lesdo tecidular
e desencadeia também uma inflamagdo humoral, pela activa-
cao do complemento. A lesdo tecidular condiciona um estado
inflamatério persistente desencadeando assim um “ciclo vi-
cioso” que se perpetua apés a cessac¢ao tabagica. Contudo,
apenas cerca de 50% dos fumadores desenvolvem a doenca,
acreditando-se que paraisso exista uma susceptibilidade ge-
nética relevante. O fumo do tabaco causa ainda paralisia e
destruicdo dos cilios, com menor eficacia na eliminacao de
secrecoes.

Independentemente da agressao inicial, o estado inflamaté-
rio das vias aéreas origina aumento da producdo de muco,
espessamento da parede bronquica, edema da mucosa e con-
traccdo da musculatura bronquica com bronco-constricao. Es-
tas alteracdes, responsaveis pela tosse produtiva que carac-
teriza a bronquite crénica, vdao culminar na reducao do calibre
das vias aéreas, com aumento da resisténcia intra-toracica,
da pressdao necessdria para expirar e do tempo expiratério.
Gera-se assim um aumento da pressao parietal brénquica que
condiciona uma compressado da vasculatura brénquica, con-
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Outros estimulos
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Figura 1: Fisiopatologia da DPOC.

tribuindo para a hipertensao pulmonar (HTP) e uma dilatacao
anormal e permanente a jusante dos bronquiolos respiratérios
originando o enfisema centrolobular.

A obstrucdo das vias aéreas desencadeia uma diminui¢ao da
capacidade retractil do pulmdo e um bloqueio do térax em
posicao inspiratéria, provocando a horizontalizacdo dos ar-
cos costais, a rectificacdo e depressao do diafragma e um
encurtamento dos mdsculos inspiratérios. Estas alteracoes
vao condicionar uma respiracao costal superior, com recurso
aos musculos acessorios da respiracao e uma retraccdo ins-
piratéria das costelas inferiores, com retracgao inspiratéria
do abdémen (sinal de Hoover). O resultado final é o aumento
do trabalho respiratério, com maior consumo de oxigénio.
Ocorre assim dispneia, fadiga muscular precoce e hipéxia,
exacerbada pela alteracao da ventilagdo/perfusao (V/Q). Se



ndo for corrigida, a hipoxia origina uma vasoconstricao que
também contribui para a HTP e vai culminar na insuficiéncia
cardiaca (IC) direita. Na doenga avangada verifica-se ainda um
aumento da pressdo arterial de diéxido de carbono (PaC0,),
em virtude do aumento do espaco morto, das alteracdes V/Q
e do aumento do trabalho respiratério.

Nos doentes com DPOC o fluxo expiratério maximo diminui de-
vido a reducdo da retraccdo eldstica, enquanto o volume resi-
dual tende a aumentar. Nas curvas débito/volume observa-se
uma diminuicao dos débitos corrente e maximo. A capacidade
pulmonartotal e o volume residual encontram-se aumentados
enquanto a capacidade vital se encontra diminuida (figura 2).

Clinicamente, a maioria dos doentes com tosse crénica nao
apresenta limitacao do fluxo aéreo. Regra geral, a dispneia e
as limitacoes nas AVD, vocacionais e avocacionais, iniciam-se
quando o FEV1 se encontra abaixo de 50% do previsto e sdo
muito marcadas quando é inferior a 30%. Na doenca ligeira
ou moderada os doentes poderdo referir tosse produtiva de
predominio matinal e dispneia ligeira para pequenos esforcos.
Em muitos casos ndo sdo detectadas alteracdes no exame ob-
jectivo. Na doenca grave e muito grave (FEV1 < 50%), surge
dispneia e limitagao das AVD. No exame objectivo podem ser
detectadas varias alteracdes: frequéncia respiratéria aumen-
tada, respiracao paradoxal, “térax em barril” por hiperinsu-
flacdo, uso dos musculos respiratérios acessorios e distensao
das veias jugulares na expiracao em posicao semi-reclinada;
na auscultacdo os sons cardiacos podem ficar apagados e o
murmirio vesicular diminuido, com aparecimento de roncos e
sibilos. Nos doentes com DPOC é também frequente a anorexia
e a perda de peso, especialmente em fases mais avancadas da
doenca, sendo estas altera¢des factor de mau prognéstico.
A progressao da doenga pode ser indiciada por exacerbagdes
frequentes, cianose, sinais de insuficiéncia cardiaca direita,
anorexia e perda de peso.
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Figura 2: Curvas débito/volume e diminuicao dos volumes
expiratérios na DPOC.

AVALIACAO

Os doentes com DPOC com sintomas persistentes e limitacdo
nas AVD devem ser avaliados antes da sua inclusdao num pro-
grama de reabilitacdo respiratéria, através duma anamnese
(salientando a histéria familiar de doengas pulmonares, pro-
gressao sintomdtica, estado nutricional, alteragdes de peso,
medicacdo efectuada e exposicdo a tabaco, fumos ou outros
poluentes) e exame objectivo adequados. A fung¢do nutricio-
nal pode seravaliada através da afericao de dados antropomé-
tricos (peso ealtura - indice de massa corporal), percentagem
corporal da massa gorda e de massa magra. Deve ainda ser
avaliada analiticamente a albumina e a transferrina ja que
refletem a disponibilidade hepdtica para a sintese proteica e



a albuminémia correlaciona-se melhor com a hipéxia do que
os valores espirométricos, sendo um bom factor preditivo do
potencial de reabilitacdo. As deficiéncias cognitivas podem
ser avaliadas através de testes como o Mini Mental State Exam.

A avaliacdo do doente deve ser também efectuada na pers-
pectiva das suas deficiéncias, incapacidades e desvantagens.
A deficiéncia consiste numa perda ou anomalia funcional ou
estrutural de natureza psicolégica, fisiolégica ou anatémica,
aincapacidade resulta do efeito da deficiéncia na capacidade
do individuo para desempenhar as suas AVD e a desvantagem
é o impedimento ou limitacao no desempenho do papel nor-
mal do individuo, tendo em conta a sua idade, sexo e factores
socioculturais.

Na avaliacdo da deficiéncia a nivel pulmonar sao utilizadas a
espirometria, o estudo da difusdo alveolo-capilar de CO e a
gasimetria. Aapreciacdo daincapacidade passa pela avaliacao
da dispneia e da capacidade para o
exercicio. A dispneia pode ser quan-
tificada através de instrumentos
como a escala de Borg modificada

DISPNEIA

ESCALA DE BORG MODIFICADA

(quadro 2) e a escala visual analé- [l Nenhuma
gica. A capacidade para o exercicio Quase nada
pode ser avaliada através de testes Muito pouca
efectuados em tapete rolante ou Pouca
cicloergémetro e ainda através de Média
provas de esforco no terreno, como Um pouco forte
o teste de marcha de 6 minutos e a Forte
prova de Shuttle. 6|

Podem ainda ser efectuados testes Muito forte
de exercicio cardiopulmonar, ge-  ElIN

ralmente em centros de referéncia, EI Fortissima
onde sdo monitorizadas a tensdo Maxima

arterial, a frequéncia cardiaca, a

Quadro 2: Escala de Borg modificada.
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frequéncia respiratéria, o registo electrocardiografico, o
consumo de 0,, a producdo de C0,, o quociente respiratério
(producédo de CO,/consumo 0,), o equivalente ventilatério
(volume de ar respirado por cada litro de oxigénio consumido),
a ventilacao total e a taxa metabélica traduzida em equiva-
lentes metabdlicos (metabolic equivalent of task ou MET). A
desvantagem pode ser avaliada através de escalas de quali-
dade de vida, tais como a Quality of Well Being Scale, a Medi-
cal Outcomes Study Short Form-36 e o St. George Respiratory
Questionnaire.

TRATAMENTO DA DOENCA ESTAVEL

0 tratamento da DPOC pode ser conservador ou cirdrgico. 0
tratamento conservador engloba os componentes farmaco-
l6gico e nao-farmacolégico. Os doentes com DPOC devem ser
incluidos num programa de reabilitacdo respiratéria quando
os sintomas (nomeadamente a dispneia e a diminuicao da
capacidade para o exercicio) se tornam persistentes, quan-
do tém limitacdes na realizacdo das AVD ou quando a doenca
condiciona uma diminuicao na qualidade de vida. Geralmente
estes doentes encontram-se nos estadios II, III e IV da GOLD.
0 tratamento ciridrgico esta geralmente reservado para os ca-
sos graves de enfisema. As cirurgias mais frequentes sdo a
bolhectomia, a cirurgia de reducdo de volume e o transplante
pulmonar.

TRATAMENTO CONSERVADOR FARMACOLOGICO

No tratamento farmacolégico da DPOC, que transcende o am-
bito deste trabalho, os farmacos mais utilizados sao broncodi-
latadores inalados, xantinas, corticosterdides inalados, cor-
ticosterdides sistémicos, antibidticos e agentes mucoliticos.
Deve referir-se, no entanto, que a optimizagao da terapéutica
farmacolégica é um requisito prévio fundamental do trata-
mento ndo farmacolégico.



TRATAMENTO CONSERVADOR NAO FARMACOLOGICO

0 tratamento ndo farmacolégico da DPOC engloba védrios com-
ponentes (quadro 3).

A educacdo do doente com DPOC deve incluir a cessagao taba-
gica ea nutricao. A cessacao tabagica é fundamental no plano
terapéutico e constitui um dos factores que podem modificar
a evolucdo natural da doenca. Deve ser efectuado um aconse-
lhamento ao doente ou a sua referenciacao para consulta es-
pecializada. Podeinstituir-se uma terapéutica de substituicao
da nicotina e eventualmente associar medicacao ansiolitica e
anti-depressiva. A anorexia e a perda de peso, presentes em
30% a 60% dos doentes, associam-se na maioria das vezes
a uma diminui¢do da massa magra corporal. Recomenda-se,
por isso, um aumento do aporte caldérico com destaque para
0 componente proteico, através da alimentagao ou de suple-
mentos. Os esterdides anabolisantes, administrados entre 2 e
6 meses, demonstraram eficdcia no aumento da massa magra.
A testosterona pode ter interesse, mas apenas se 0s seus ni-
veis se encontrarem diminuidos. A utilizacdo de hormona do
crescimento ainda se encontra em investigacao.

l Educacao

B Prevencao e correccao das alterages posturais
l Reducdo da tensdo psiquica e muscular

l Permeabilizacdo das vias aéreas

I Controlo respiratério

l Recondicionamento ao esforco

I Outras estratégias terapéuticas

Quadro 3: Tratamento nao farmacolégico na DPOC.
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PREVENCAO E CORRECCAO DE DEFEITOS POSTURAIS E
DEFORMAGOES TORACICAS

Os doentes com DPOC apresentam o térax bloqueado em posi-
cdoinspiratéria, o que origina um assincronismo ventilatério.
0 método mais utilizado para prevenir e corrigir os defeitos
posturais € o treino postural em frente a um espelho quadri-
culado.

REDUCAO DA TENSAO PSIQUICA E MUSCULAR

A adopcao de posicoes de descanso e relaxamento é muito
importante em doentes com DPOC, sendo a posicdo de “co-
cheiro” uma das mais utilizadas. Sao exemplos de técnicas de
relaxamento o relaxamento simples de Mitchell, que é induzi-
do activamente recorrendo ao principio da inibicdo reciproca
(solicitacdo activa do mdsculo agonista para relaxar o anta-
gonista) e o relaxamento progressivo de Jacobson, onde se
solicitam contracgdes isométricas, sequidas de relaxamento
dos misculos respiratérios, dos membros e da face.

PERMEABILIZACAOQ DAS VIAS AEREAS

Na DPOC, para além do aumento de volume e viscosidade do
muco, verifica-se também a destruicdo e paralisia dos cilios.
0 objectivo terapéutico consiste em mobilizar e expulsar as
secrecdes, para permeabilizar as vias aéreas e melhorar as
trocas gasosas. Perante secrecdes bronquicas muito viscosas
devera ser usado inicialmente um aerossol com soro fisiold-
gico, sendo depois realizadas as técnicas de mobilizacdo e de
expulsdo de secrecdes bronquicas, manuais ou instrumenta-
das, incluindo se necessario a aspiracao de secrecoes.



TECNICAS DE CONTROLO RESPIRATORIO

Nos doentes com DPOC sdo muito importantes as técnicas de
reeducacao e optimizagdo da mecanica ventilatéria, como
a consciencializacdao da mecanica ventilatdria. A respiracao
deverad ser lenta, com movimentos amplos e prolongando o
tempo expiratério, visando uma ventilacdo alveolar mais efi-
caz e um menor dispéndio de energia, a custa de uma melhor
coordenacao dos misculos respiratérios. Outras técnicas que
permitem melhorar o controlo respiratério nestes doentes
incluem a respiracdo abdomino-diafragmatica, a ventilacao
segmentar, a expansao tordcica localizada e a espirometria
deincentivo.

0 treino dos musculos respiratérios é igualmente funda-
mental. A hiperinsuflacdo crénica conduz ao encurtamento
dos musculos inspiratérios, em especial do diafragma, con-
dicionando uma diminuicdo da sua forca e resisténcia, com
aumento do trabalho dos musculos inspiratérios acessorios
e agravamento da dispneia. O treino dos musculos respirato-
rios compreende o treino de flexibilidade, de resisténcia e de
fortalecimento. O treino de flexibilidade é executado através
da realizacao de estiramentos passivos, auto-passivos ou ac-
tivos, analiticos ou globais. O treino de resisténcia pode ser
efectuado através da hiperventilacdo isocapnica voluntdria:
ventilacoes com grandes volumes e na frequéncia maxima to-
lerada durante 15 a 30 minutos (deve ser adicionado C0, ao ar
inspirado para prevenir a hipocdpnia). O treino de forca e de
resisténcia pode ser executado através do treino respiratério
contra resisténcia, com dispositivos apropriados. A duragao
deve variar entre 15 e 30 minutos, com uma frequénciade 1 a
3 vezes por dia e de 3 a 5 vezes por semana.

RECONDICIONAMENTO AO ESFORCO

Embora o exercicio ndo melhore a funcao pulmonar, reduz
a dispneia e a hiperinsuflacdo dinamica e melhora a forca e
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resisténcia musculares. Contribui ainda para diminuir a an-
siedade e melhorar o desempenho das AVD e a qualidade de
vida. A duracao dos programas de exercicio ndo € consensual.
Segundo a American Thoracic Society e a European Respiratory
Society, os programas devem incluir treinos 3 vezes por sema-
na, num minimo de 20 sessoes totais. Contudo, esta também
descrita melhoria dos sintomas com outros programas, que
pode ser mantida a longo prazo.

Regra geral, o exercicio serd tanto mais eficaz quanto maior
foraintensidade. Contudo, a maior parte destes doentes apre-
sentam limita¢des devido a gravidade da doenca, aintensida-
de dos sintomas, as co-morbilidades e a falta de motivacao,
pelo que se deve iniciar o plano de treino com intensidades
baixas. Apesar de poderem ser utilizadas a frequéncia cardi-
aca e os valores gasimétricos para estabelecer a intensidade
do exercicio, é mais pratico utilizar as limitacdes sintomati-
cas. Preconiza-se como alvo inicial um valor na escala de Borg
modificada de 4 a 6.

0 exercicio deve compreender o treino de flexibilidade, resis-
téncia (cardiorrespiratdria e muscular) e forca, uma vez que a
sua combinacao apresenta melhores resultados do que a sua
realizacdo isolada. 0 exercicio deve envolver os membros su-
periores e os inferiores. O treino de flexibilidade deve incluir
2 a 4 alongamentos dos grandes grupos musculares dos mem-
bros superiores e inferiores, durante 15 a 30 segundos, 5a 7
dias por semana. 0 treino de resisténcia pode ser realizado
em cicloergémetro, tapete rolante ou em percurso de marcha,
durante pelo menos 30 minutos e com umaintensidade de pelo
menos 60% da frequéncia cardiaca maxima teérica, 3 a 5 dias
por semana. Quando os doentes tém dificuldades em alcancar
estes valores de duracdo e intensidade, podem ser prescritos
treinos intervalados onde a sessao é interrompida por perio-
dos de repouso ou de exercicio com intensidade mais baixa.
Deste modo, facilita-se a adesdo ao tratamento e mantém-se
os efeitos do treino. No treino de forca deverdo ser efectuadas
2 a 4 séries de 6 a 12 repeticoes, 2 a 3 vezes por semana, com



umaintensidade de 50% a 85% de uma repeticdo maxima (car-
ga maxima que um musculo ou grupo muscular pode mobilizar
uma vez antes de atingir a fadiga).

OUTRAS ESTRATEGIAS TERAPEUTICAS

Para além do exercicio, outras estratégias terapéuticas po-
derdo ser necessarias. Os doentes com limitacoes marcadas
do fluxo das vias aéreas tém indicacao para terapéutica com
broncodilatador de curta accao antes do treino. A utilizagao
de oxigénio durante os tratamentos permite alcancarintensi-
dades mais elevadas, bem como reducdo dos sintomas. A sua
prescricdo estd indicada se as saturagdes de oxigénio (Sat0,)
forem inferiores a 90% durante o exercicio. Nos doentes que
apresentem retencao de CO, deverd ser associada a ventila-
¢do mecanica ndo invasiva de pressao positiva (VNIPP). Esta
diminui a carga desenvolvida pelos misculos respiratérios e o
trabalho respiratério, permitindo melhorar o desempenho nas
AVD e atingirintensidades mais elevadas durante o exercicio.
Aestimulacdo eléctrica neuro-muscular poderd constituir um
complemento terapéutico para os doentes com DPOC grave
que tenham estado acamados e/ou que apresentem diminui-
cao acentuada da forca muscular.

Aterapéutica com oxigénio ndo deve ser utilizada indiscrimi-
nadamente nos doentes com DPOC, sendo candidatos apenas
os doentes com terapéutica farmacolégica e ndo farmacolégi-
ca optimizada e evidéncia de hipoxémia crénica. Preconiza-se
oinicio da terapéutica com oxigénio quando a Pa0, é inferior
a 55 mmHg e/ou a Sat0, € inferior a 90%. A Sat0, deve ser
avaliada em repouso, durante o exercicio e durante o sono, de
modo a tratar quando a Sat0, for inferior a 90%. No entanto,
a administracao de oxigénio deve ser efectuada com precau-
cao em doentes hipercapnicos, uma vez que, nestes casos, a
hipoxémia € o lnico estimulo ventilatdrio central.
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TRATAMENTO DA DPOC AGUDIZADA

As exacerbagdes da DPOC caracterizam-se pelo aumento da
secregdo bronquica, edema da mucosa e broncospasmo, na
maioria das vezes em contexto infeccioso. Nestas situacoes
acentua-se a desigualdade na V/Q, com agravamento da hi-
poxémia e da hipercapnia, insuficiéncia respiratéria aguda e
risco de acidose respiratéria. Verifica-se ainda um aumento
da resisténcia das vias aéreas e da hiperinsuflacao, bem como
uma diminuicdo da distensibilidade toraco-pulmonar, com au-
mento do trabalho respiratério.

A terapéutica visa proporcionar uma oxigenagao adequada e
diminuir o trabalho respiratdrio. Ao nivel farmacolégico, uti-
lizam-se broncodilatadores de ac¢do rdpida (agonistas beta-2
e anticolinérgicos de curta acgao, isoladamente ou em com-
binacdo) e corticosteréides, inalados e sistémicos. A antibio-
terapia empirica estd indicada em doentes com expectoracao
mucopurulenta, febre persistente ou perante a existéncia de
outros factores de risco (por exemplo, insuficiéncia cardiaca
ou diabetes mellitus).

A oxigenoterapia pode ser efectuada através da administracao
de oxigénio ou de ventilagao ndoinvasiva. A primeira deve ser
instituida de modo a que a Sat0, permaneca acima de 90%
e a Pa0, superior a 60 mmHg. A VNIPP deve ser iniciada em
doentes com PaC0,> 45 mmHg pois reduz a mortalidade, a ne-
cessidade de entubagao orotraqueal e o trabalho dos misculos
respiratérios. A ventilagdo mecénica invasiva destina-se aos
casos em que os tratamentos prévios falham e quando se ve-
rifique hipoxémia e hipercdpnia graves, acidose respiratéria,
exaustao respiratoria, alteracdes do estado mental e instabi-
lidade hemodinamica.

0 tratamento ndo farmacolégico deve, numa faseinicial, visar
a permeabilizacao das vias aéreas. No final da agudizacéo de-
ve-se iniciar o recondicionamento ao esforco, de intensidade
crescente. Ap6s o episédio de agudizacdo estar resolvido, re-
comenda-se a institui¢do do plano de reabilitagao “integral”.



REABILITACAO NOUTRAS DOENCAS
RESPIRATORIAS OBSTRUTIVAS

REABILITACAO NA ASMA BRONQUICA

A asma é uma sindrome de etiologia desconhecida caracte-
rizada por episédios recorrentes de obstrugao das vias aé-
reas (que melhoram espontaneamente ou em decorréncia
de tratamento), uma resposta broncoconstritora exagerada
a estimulos que tém pouco ou nenhum efeito em individuos
ndo asmaticos (hiper-reactividade das vias aéreas) e por uma
inflamacao das vias aéreas.

A classificacdo da gravidade da asma, sequndo a Global Initia-
tive for Asthma (GINA), baseia-se na frequéncia dos sintomas
diurnos e nocturnos, na limitacao do FEV1 previsto e na va-
riabilidade do FEV1 (quadro 4).

As formas ligeiras de asma caracterizam-se por edema, hipe-
rémia e infiltracdo da mucosa brénquica por linfécitos com o
fenétipo TH,, mastécitos e eosinéfilos e por um aumento da
sintese de imunoglobulina E (IgE). Nas formas mais graves,
as paredes das vias aéreas sofrem espessamento devido a hi-
pertrofia e hiperplasia das glandulas e das células secretoras
dasvias aéreas, a hiperplasia do misculo liso e a deposicao de
colagénio submucoso, verificando-se uma descamacao focal
ou disseminada do epitélio das vias aéreas.

Os doentes podem estarassintomaticos durante o periodo en-
tre as crises. Contudo, quando ocorre a exposicdo a um aler-
génio especifico (farmacos, ar frio, stress, esforco, alimentos,
poeiras, etc.) desencadeia-se uma reaccao inflamatéria que
condiciona uma hiper-reactividade brénquica, decorrente da
contraccao da musculatura lisa dos bronquios (broncospasmo)
e aumento da producdo de muco que, clinicamente, se traduz
em dispneia, tosse, pieira, taquipneia e opressdo tordcica,
observando-se, frequentemente, a utilizacdo dos mdsculos
acessorios da respiracao.
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SINTOMAS SINTOMAS VARIABILIDADE
DIURNOS NOCTURNOS DO FEV1

Estadio 1
Intermitente

Estadio 2
Persistente
Ligeiro

Estadio 3
Persistente
Moderado

Estadio 4
Persistente
Grave

<1vez/semana

Assintomatico com =2 > 80% <20%
FEV1normalentre ~ Vezes/ més .
crises

>1 vez/semana mas

<1vez/dia >2 - S
Crises podem vezes/ més =ou R
afectar AVD
Didrios >1
: 60 - 80% >30%
Crises afectam AVD ~ Vez/ semana
Continuos
Actividade fisica Frequentes < 60% >30%
limitada

Quadro 4: Gravidade da asma. A presenca de um dos critérios de gravidade é
suficiente para classificar o doente nesse estadio.

Aavaliacdo espirométrica revela uma limitagao do fluxo aéreo
com uma diminuicdo do FEV1, da relacao FEV1/FVC e PEF (pico
de fluxo expiratério) e, ao contrario da DPOC, existe reversi-
bilidade da obstrucao apés a administracdo de um agonista
beta-2 de curta ac¢do (aumento do FEV1 > 12% ou 200 ml) e
hiper-reactividade das vias aéreas (diminuicao do FEV1>20%
ap6s estimulagdo com metacolina ou histamina).

0 objectivo no tratamento médico da asma € atrasar o de-
clinio da fun¢ao pulmonar, melhorar o estado de sadde, re-
duzir a frequéncia dos sintomas e melhorar a funcionalidade
e a qualidade de vida. A nivel farmacoldgico, o tratamento
baseia-se nos broncodilatadores para alivio sintomatico e nos
corticosterdides inalados, nos corticosterédides sistémicos e
nos anti-leucotrienos, entre outros, para controlo da doenca.
0 tratamento ndo farmacolégico inclui a educacao do doente,
em especial a adopcdo de medidas profilacticas de controlo



ambiental, eviccdo dos alergénios, cessacao/evicgdo tabdgica
e 0 aconselhamento profissional. Durante as crises, a inter-
vencao fundamental é o controlo respiratério e a resolucdo
do broncospasmo com terapéutica farmacoldégica. Nao se deve
modificar o ritmo respiratério nem aplicar técnicas de limpeza
das vias aéreas.

Nas situacdes de doenca estavel, a intervencao da reabili-
tacdo respiratéria assenta na reducdo da tensdo psiquica e
muscular, com ensino de posi¢des de descanso e relaxamento,
permeabilizacdo das vias aéreas (se necessdrio), prevencao e
correccao das alteracdes posturais, bem como nas técnicas de
controlo respiratdrio (com treino dos musculos respiratérios
em moldes semelhantes aos da DPOC) e recondicionamento
ao esforco (também em moldes semelhantes aos da DPOC),
precedido de administracdo de agonista beta-2 de curta accao
nos casos de asma induzida pelo exercicio (quadro 5).

l Reducdo da tensdo psiquica e muscular

l Permeabilizacdo das vias aéreas

l Prevencéo e correcgao das alteragoes posturais
l Controlo respiratério

I Recondicionamento ao esforco

Quadro 5: Reeducacdo respiratéria na asma — doenca estdvel.

REABILITACAO NA FIBROSE QUISTICA E NAS
BRONQUIECTASIAS

A fibrose quistica é uma doenca genética autossémica reces-
siva, causada por mutacdes no gene que codifica o regulador
da condutancia transmembranar da fibrose quistica (CFTR). 0
CFTR é um canal de cloro (CL), localizado na membrana apical
do epitélio das vias aéreas pulmonares, canal pancreatico,
glandulas sudoriparas, intestino, canais biliares, canais de-
ferentes e endométrio.

84



REABILITA(;\O RESPIRATORIA

A nivel pulmonar, a alteracdo do CFTR origina um defeito na
secrecao de cloro pelas células epiteliais, o que leva a um au-
mento da absorcao de sédio e a uma diminuicdo da secrecao
de dgua para o limen das vias aéreas, resultando na formacao
de muco espesso, que condiciona fendmenos de obstrugao. Ao
nivel das células serosas das glandulas da submucosa existe
uma diminuicdo da producao de proteinas e mucoproteinas
envolvidas na higiene pulmonar e defesa imunolégica, o que
facilita ainda mais as infeccdes. Relativamente a funcdo pul-
monar, a doenca caracteriza-se por diminuigao do FEV1 e da
relacdo FEV1/FVC. Clinicamente a tosse constitui a manifes-
tacdo mais precoce que, com o tempo, se torna cada vez mais
frequente e acompanhada de expectoragao espessa e puru-
lenta. Durante os periodos de exacerbacao ocorre dispneia,
anorexia e perda de peso. A medida que estes se tornam mais
frequentes, diminui a tolerancia ao esforco e podem surgir
complicagdes como hipoxémia, hemoptises e pneumotérax.
0 tratamento farmacoldégico das alteracdes pulmonares da
fibrose quistica baseia-se nos broncodilatadores, corticoste-
réides e DNAse, para controlo da doenca, e na antibioterapia
quando ocorrem infecgoes.

As bronquiectasias sao um distirbio adquirido dos bronquios
principais e bronquiolos que se caracteriza por dilatacdo anor-
mal permanente e destruicao das paredes bronquicas. Podem
ter vdrias etiologias, como por exemplo infeccdes pulmona-
res, fibrose quistica, outras doencas que cursem com obstru-
cdo das vias aéreas, imunodeficiéncia, doencas reumatolégi-
cas e doencas hereditarias. Clinicamente apresentam-se com
um quadro de tosse frequente, expectoragao muco-purulenta
e infeccOes respiratérias de repeticao.

0 tratamento farmacolégico das bronquiectasias envolve,
sempre que possivel, o tratamento etiolégico, o uso de an-
tibiéticos para controlar as infeccdes e de broncodilatadores
quando se verifica obstrucdo do fluxo aéreo. 0 tratamento ci-
rdrgico consiste na reseccao pulmonar, nas bronquiectasias
localizadas; e no transplante pulmonar ou cardiopulmonar



nos casos de doenca avancada com insuficiéncia respiratéria
terminal.

0 tratamento nao farmacolégico da fibrose quistica e das
bronquiectasias é sobreponivel e consiste na educagao dos
doentes (com a instituicdo de uma dieta hipercalérica) e em
sessOes didrias de tratamento, com uso de técnicas de per-
meabilizagao das vias aéreas, de controlo respiratério (in-
cluindo treino dos mdsculos respiratérios) e de prevencao e
correccao das alteragdes posturais. O recondicionamento ao
esforco esta também indicado, em moldes semelhantes aos
preconizados na DPOC.

Na permeabilizacao das vias aéreas as técnicas mais indicadas
sdoadrenagem postural, a drenagem autogénica e as técnicas
que utilizam pressdo positiva na via aérea, como o flutter.
frequente a administracao de aerosséis com broncodilatado-
res antes das sessoes de tratamento e podem ser utilizados
mucoliticos para reduzir a viscosidade das secrecoes. Deve
ser administrado oxigénio durante as sessdes de tratamento
quando se verificar hipoxémia.
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DOENCAS RESPIRATORIAS RESTRITIVAS

As doencas respiratérias restritivas caracterizam-se por um
compromisso primario da ventilacdo pulmonar. Verifica-se
disfuncdo dos misculos respiratérios e diminuicao da com-
pliance pulmonar (figura 1) e/ou da parede tordcica. Ocorre
uma diminuicao de praticamente todos os volumes pulmona-
res: capacidade vital (CV), vo-

lume corrente (VC), capacidade -

pulmonar total (CPT), capacida-

de residual funcional (CRF), vo-
lume residual (VR), capacidade
vital forcada (CVF), volume ex-
piratério maximo no 1.°segundo
(VEF,, figura 2) e ventilacdo vo-
luntdria maxima (VVM). A pres- ; r r — cmi0

2~ A q g L. 10 20 30 40
sao 1nsp1rator1a maxima (PIM) PRESSAO TRANSPULMONAR

e a pressao expiratéria maxima - SR [ -
» T igura 1: Na doenca pulmonar restritiva, a
(PEM) também estao diminuidas diminuicdo crénica da expansdo pulmonar

(figura 3). Ha preservacdo do ¢ geralmente acompanhada por uma
fluxo aéreo e normal resisténcia  reducdo da compliance, com deslocamento
das vias respiratérias da curva pressao-volume para a direita.

75
i
diminuigao da
compliance

DB pulmonar

25 |

CAPACIDADE PULMONAR TOTAL

. NORMAL . RESTRITIVA
74 VEF, CVF 7
6 i 6
5 5
g od 3 o
5 5 VEFq CVF
S 34 S 3
2 N \ /
14 14 ~—
0 T T T T T 1 0 T T T T 1
0 1 2 3 [ 1 2 3

Tempo (sec) Tempo (sec)

Figura 2: Na doenca pulmonar restritiva, o VEF; e a CVF estdo diminuidos, mas o
quociente VEF;/CVF estd normal ou mesmo aumentado.
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Figura 3: A medicdo da pressdao maxima que os musculos
inspiratérios e expiratérios podem exercer € uma boa forma de
avaliar a sua forgca muscular.

Ainsuficiéncia ventilatéria é causa de hipercdpnia, desenvol-
vendo-se uma alcalose metabélica compensatdria que inibe
ainda mais o controlo ventilatério central. A hipoxémia ocorre
mais tardiamente por alteragao da relacdo ventilagao-perfu-
sdo, limitagao da difusao de oxigénio nas trocas gasosas e
formacdo de um shuntintrapulmonar. A insuficiéncia ventila-
téria pode resultar eminsuficiéncia respiratéria, que se carac-
teriza pelaincapacidade em mantera respiragdo sem recurso a
um ventilador. A principal causa de insuficiéncia respiratéria
aguda é o compromisso da clearance de secrecdes durante as
infeccoes respiratorias.

A avaliacdo inicial do doente com doenca respiratéria restri-
tiva deve consistir numa histéria clinica completa, incluindo
uma revisdo dos antecedentes médicos, histéria familiar, his-
téria ocupacional, viagens, exposi¢ao ambiental, tabagismo,
farmacos e radiagao. Os sintomas tipicos sao a dispneia de
esforco e a diminuicao da tolerdncia ao exercicio. 0 exame
fisico depende da doenca subjacente. O teste completo da
funcao pulmonar tem grande valor no estabelecimento da
gravidade do compromisso, monitorizagdo do curso da doen-
ca e avaliacdo da resposta a terapéutica. Inclui as provas de
funcao respiratéria, determinacdo da capacidade de difusao



pulmonar do monéxido de carbono (C0), a pressdo parcial de
diéxido de carbono (PCO,) na gasimetria arterial e a oxime-
tria de pulso. Devem também ser determinadas a capacidade
deinsuflagdo maxima (CIM), o pico de fluxo expiratdrio (PFE,
figura 4), a PIM e a PEM.

Figura 4: Medidor do pico de fluxo expiratério, que determina a
pressao gerada voluntariamente durante a tosse.

As doencas restritivas podem classificar-se como extrinsecas
ou intrinsecas (quadro 1).

DOENCAS NEUROMUSCULARES

Doencas do neuronio motor Distrofias musculares
- Esclerose lateral amiotréfica - Duchenne

- Atrofias musculares espinhais - Becker

- Sindrome pés-poliomielite - Emery-Dreifuss
Doencas da juncao neuromuscular - Cinturas

- Miastenia gravis - Fascio-escdpulo-umeral
- Botulismo - Mioténica
Neuropatias Miopatias

- Sindrome de Guillain-Barré - Mitocondriais

- Polineuropatia amiloidética familiar . Metabélicas

- Doenca de Charcot-Marie-Tooth - Endécrinas

- Neuropatia do frénico - Inflamatérias

- Doenca de Parkinson - Toxicas

- Esclerose mdltipla

LESAO MEDULAR CERVICAL OU TORACICA

- Traumatica - Metabélica
- Degenerativa - Toxica

- Inflamatéria - Congénita
- Infecciosa - Iatrogénica
- Tumoral
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POS-OPERATORIO

- Cirurgia tordcica e abdominal alta - Transplante pulmonar
- Transplante cardiaco

DOENCAS DA PAREDE TORACICA

- Cifoescoliose - Espondilite anquilosante
- Obesidade - Sequelas de toracoplastia
- Pectus excavatum

DOENCAS PULMONARES INTRINSECAS

Doenca pulmonar intersticial Exposicao a pés organicos
Fibrose pulmonar idiopatica - Pneumonites por
Sarcoidose hipersensibilidade
Cirurgias de resseccao e de reducao Exposicao a farmacos, toxicos
do volume pulmonar e radiacao

Doencas da pleura (derrame pleural) Doencas do tecido conjuntivo
Exposicao a pés inorganicos - Esclerodermia

- Silicose - Ldpus eritematoso

- Pneumoconiose sistémico

- Ashestose - Artrite reumatéide

Quadro 1: Doencas respiratdrias restritivas extrinsecas e
intrinsecas.

REABILITACAO DAS DOENCAS RESPIRATORIAS
RESTRITIVAS

0Os objectivos imediatos da reabilitacao das doencas respira-
torias restritivas sdao a manutencao continua de uma venti-
lacao alveolar normal, a maximizacdo dos fluxos de tosse e
a melhoria da compliance pulmonar e da parede toracica. A
reabilitacdo alivia a dispneia de esforco e aumenta a toleran-
cia ao exercicio. Os objectivos a longo prazo sao prevenir a
insuficiéncia respiratéria aguda durante infecgdes intercor-
rentes, evitar e reduzira duragao dointernamento hospitalar,
maximizar a funcionalidade e prolongar a sobrevida.



EDUCACAO

A educacgao do doente é essencial na prevencao de compli-
cacoes. Deve ser realizada a vacinagao pneumocdcica e do
influenza. O doente deve evitar espacos sobrelotados (para
prevenir a exposi¢ao a agentes patogénicos), sedativos du-
rante a noite (para diminuir o risco de aspiracao de secregdes)
e deve manter um bom estado nutricional. A oxigenoterapia,
exceptuando situacdes pontuais, esta contra-indicada, por-
que pode suprimir o controlo ventilatério central e provocar
retencdo de CO, e insuficiéncia respiratdria. O programa de
reabilitacao deve incluir aconselhamento vocacional, inter-
vencgao psicossocial, ensino de técnicas de conservacao de
energia e condicionamento aerébio para melhoria da tole-
rancia ao esforgo.

PERMEABILIZACAO DAS VIAS AEREAS

A clearance das secrecdes e muco das vias respiratorias €
mandatdria para prevenir e limitar a infeccao e atelectasia,
promover a eficiéncia das trocas gasosas e reduzir o traba-
Lho respiratério. A maximizacao dos fluxos de tosse pode ser
conseguida através da tosse assistida de forma manual ou
instrumental com o CoughAssist®. Este método é muito eficaz
e bem tolerado, conduzindo ao aumento do PFE, a melhoria
da clearance e ao aumento dos volumes pulmonares e da sa-
turacao de oxigénio (Sat0,). Em doentes traqueostomizados,
reduz ou elimina a necessidade de aspiragao de secrecoes
traqueo-bronquicas. A drenagem postural, percussdo e vi-
bracao tordcicas, vibroterapia mecanica externa, drenagem
autogénica e as técnicas que utilizam pressao positiva na
via aérea (expiracdo com os ldbios semi-cerrados ou uso de
flutter) também sdo (teis na clearance das vias respiratdrias.
Estas técnicas sdao frequentemente coadjuvadas por medi-
cagao muco-activa para reduzir a produgao e/ou promover a
eliminacao de secregdes.

94



TECNICAS DE CONTROLO RESPIRATORIO

A melhoria da compliance pulmonar e da parede toracica pode
ser conseguida com recurso a técnicas de controlo respiraté-
rio (como a expansdo tordcica localizada, a espirometria de
incentivo e a mobilizagdo tordcica e articular) que aumentam
a CIM e o PFE e previnem atelectasias.

METODOS DE ASSISTENCIA RESPIRATORIA

Estes métodos envolvem a aplicacdo de forgas no corpo ou al-

teracdes da pressao das vias respiratérias para assistir a fun-

¢do muscular inspiratéria e/ou expiratéria. Os doentes com

Figura 5: VPPNI - durante
ainspiracdo é aplicada uma
pressao positiva que auxilia os
mdsculos inspiratérios.

koo

Figura 6: VPPNI por mdscara
nasal.

insuficiéncia ventilatéria nocturna bene-
ficiam de ventilacdo ndo invasiva neste
periodo. 0 sistema que tem mostrado me-
Lhores resultados € a ventilacao de pres-
sdo positiva ndo invasiva (VPPNI, figura
5). Esta pode apresentar diferentes tipos
de interface: mdscara nasal (mais confor-
tdvel e mais frequentemente utilizada, fi-
gura 6), mascara oro-nasal e peca bucal.
A ventilacdo CPAP (continuous positive ai-
rway pressure), mediante o recrutamento
de unidades alveolares colapsadas, reduz
o nivel de shunt intrapulmonar, o que au-
menta a CRF e a compliance pulmonar. A
ventilagao BIPAP (bi-level positive airway
pressure) fornece pressao positiva a dois
niveis (inspiratério e expiratério), em
concordancia com o esforco respiratério
do doente. Quanto maior for a diferenga
entre as pressdes inspiratéria e expira-
téria, maior é a assisténcia aos muisculos
respiratérios.



0s casos mais graves de insuficiéncia
ventilatdria requerem suporte venti-
latério continuo, em periodo diurno
e nocturno. A VPPNI por peca bucal
(figura 7) é o método de ventilagao
continua mais utilizado. Verifica-se
remissao da hipercdpnia e resolugao
da alcalose metabélica compensa-
téria, a medida que o rim excreta os
ides bicarbonato em excesso. Permite
a respiracdo com “empilhamento de
ar”, que consiste no inicio da inspi-
racdo antes de se completar a expi-
racdo, o que maximiza a insuflacao
pulmonar. 0 ventilador de pressao
abdominalintermitente (pneumobelt,
figura 8) tem particularindicagao em
doentes com paralisia diafragmatica
com locomocao por cadeira de rodas.
Consiste numa cinta pneumdtica que
contém um saco de ar operado por
uma bateria, o qual é ciclicamente
insuflado de forma intermitente por
um ventilador de pressdo positiva.
0 pneumobelt depende da gravidade
para assistirainspiracao e s6 € eficaz
na posicao de sedestacao.

A funcdo dos mdisculos inspiratérios
e, indirectamente, dos expiratérios,
pode também ser assistida pela respi-
racao glosso-faringea (figura 9). Esta
técnica proporciona ao doente com

Figura 7: VPPNI por peca bucal.
0 seu uso necessita duma boa
funcao motora oral e cervical.

Figura 8: No pneumobelt,
ainsuflacdo comprime o
contelido abdominal, forcando o
diafragma para cima e assistindo
activamente a expiracao. Na
desinsuflagao, a gravidade

move o diafragma e o conteddo
abdominal de volta a posigao de
repouso, auxiliando a inspiracao,
que ocorre passivamente.

fraqueza dos musculos inspiratérios uma ventilagdo alveolar
normal em segurancga quando nao se utiliza o ventilador ou se
este falha, possibilitando mais independéncia. A respiragao
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Figura 9: Respiracdo glosso-faringea. O doente realiza uma inspiracao profunda
e usa a acgao de pistdo da lingua e dos mdsculos da faringe para injectar bélus de
ar através da glote para o interior dos pulmdes, com aumento do VC, ocorrendo
simultaneamente a abertura e fecho ritmicos das cordas vocais.

glosso-faringea permite inspira¢des mais profundas, o que
previne micro-atelectasias e contribui para uma tosse mais
eficaz. Permite também o aumento do volume da fonacéo e
do fluxo do discurso.

Aventilacao de pressado positiva invasiva estd indicada quan-
do existe falha ou inadequacdo dos métodos ndo invasivos,
pressdo parcial de oxigénio (p0,) < 55 mmHg e/ou pC0, > 50
mmHg, doenca pulmonarintrinseca requerendo alta frequén-
cia de oxigénio inspirado (Fi0,), PFE inferior a 160 l/min, cle-
arance e acesso a tosse assistida inadequados, fraqueza dos
musculos oro-faringeos, crises convulsivas ndao controladas
ou consumo de substancias de abuso. O suporte invasivo
pode envolver a entubacao
traqueal com canula de tra-
queostomia (figura 10) ou,
em casos pontuais, o pace-
maker diafragmatico (figura
11). 0 doente tem condigdes
para a passagem a ventila-
¢ao naoinvasiva em caso de
reversao das situacoes aci-
Figura 10: Ventilacao de ma mencionadas e capaci-
pressdo positiva invasiva por dade de clearance adequada
traqueostomia. das secrecdes respiratérias.




Antena Eléctrodo

externa
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Figura 11: O sistema de pacing

Pulmao

diafragmatico consiste na

\ implantacao cirlrgica de
Nervo frénico eléctrodos e de um receptor

| que recebe sinais radio de
Diaffagma um transmissor externo. Os

eléctrodos podem estimular o
nervo frénico ou o diafragma
directamente, consoante o local
onde forem implantados.

Transmissor
externo

DOENCAS NEUROMUSCULARES

As complicacOes respiratdrias constituem a principal causa
de mortalidade e hospitalizacdo na doenca neuromuscular.
Decorrem da fraqueza e disfuncdo dos muisculos respiratérios
e das vias respiratérias superiores, com um padrao de compro-
misso correspondente a uma sindrome restritiva. O ritmo de
progressao dependerd da doenca causal: o processo pode ser
agudo (por exemplo, na sindrome de Guillain-Barré), crénico
e recidivante (por exemplo, na miastenia gravis) ou inexora-
velmente progressivo (por exemplo, na esclerose lateral amio-
tréfica). A fraqueza muscular € a causa de varias alteragdes
patoldgicas, como a ventilacao inadequada, hipoventilacao
nocturna, tosse ineficaz e diminuicdo da Sat0,.

A ventilacdo inadequada é gerada por fraqueza dos mdsculos
inspiratérios (figura 12), com diminuicdo do VC, aumento com-
pensatério da frequéncia respiratéria e desenvolvimento de
uma respiracdo rapida e superficial. Quando este aumento é
insuficiente para a manutencdo da ventilacdo alveolar, ocor-
re retencao de CO, e hipercdpnia. 0 doente comeca a utilizar
mdsculos inspiratérios acessorios e depende da gravidade
para assistir o movimento diafragmatico, pelo que ocorre or-
topneia e respiracao paradoxal toraco-abdominal. A hipoxé-
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Figura 12: Nas doencas neuromusculares

hd uma correlacdo entre a fraqueza dos
musculos inspiratorios e a insuficiéncia

ventilatéria, traduzida por uma reducao

da CV, que representa o indicador mais
fidvel de fraqueza muscular.

mia ocorre mais tardiamente e é
precipitada pela infeccao respi-
ratdria, devido ao agravamento
da hipoventilacdo e da atelecta-
sia desencadeados pela retencao
de secrecdes. Pode criar-se um
ciclo vicioso, porque as atelec-
tasias crénicas e os infiltrados
pulmonares alteram a relacdo
ventilacdo-perfusao e reduzem
a compliance pulmonar, o que
aumenta o trabalho respiratério
e agrava a fadiga muscular. 0
aumento da rigidez da caixa to-

racica, com retraccao e diminui-
cdo da compliance tordcica, repercute-se naincapacidade para
realizar inspiracdes profundas, o que agrava a hipoventilacdo
alveolar e gera mais atelectasias. Estas alteracdes provocam
dispneia de esforco, fadiga einsuficiéncia respiratdria crénica
e, posteriormente, dispneia em repouso, insuficiéncia respira-
téria aguda, hipertensdo pulmonar e cor pulmonale.

Em doentes neuromusculares crénicos, a ventilagaoinadequa-
da pode manifestar-se primeiro no sono, com hipoventilagao
nocturna e anomalias das trocas gasosas, que se expressam
porinsénia, cefaleias matinais, hipersonoléncia diurna, fadi-
ga e compromisso cognitivo.

A tosse ineficaz resulta principalmente da fraqueza dos mds-
culos expiratérios, cuja contraccdo ndo é capaz de gerar pres-
soesintra-tordcicas suficientemente elevadas para conseguir
PFE eficazes na fase expiratéria da tosse, o que compromete
a clearance de secrecoes e predispde a aspiracdo, pneumonia
e insuficiéncia respiratéria.

A diminuicao da Sat0, identificada na oximetria pode dever-se
a hipoventilacdo alveolar, acumulagao de secregdes respira-
térias ou doencaintrinseca, como a pneumonia e atelectasia.



Algumas doencas neuromusculares cursam ainda com disfun-
cao bulbar, causando fraqueza dos muisculos das vias respi-
ratérias superiores (labios, lingua, palato, faringe e larin-
ge), podendo manifestar-se por disartria, disfagia, fraqueza
da mastigacdo, clearance ineficaz de secrecdes e protusao
da lingua. A fraqueza dos mdsculos oro-faringeos impede o
fecho firme da glote e a estabilidade das vias respiratdrias
superiores na fase de compressdo da tosse, o que aumenta o
risco de aspiracao.

Todos os doentes neuromusculares devem ser submetidos a
testes de funcao pulmonar. A gasimetria arterial é necessaria
para a identificacao de hipercdpnia e, na doenga avancada,
de hipoxémia. As provas de funcao respiratdria evidenciam
um padrao restritivo, com algumas particularidades: a CV e
a CVF tém valores mais baixos em decibito dorsal do que em
sedestacdo, os casos de fraqueza predominantemente expira-
téria tém um aumento do VR e a capacidade de difusdo do CO
é normal. A hipoventila¢ao nocturna deve ser avaliada pela
oximetria. A tosse ineficaz pode ser identificada por valores
de PFEinferioresa 160 l/min ou uma PEM inferiora 60 cmH,0.
Em doentes com disfuncao bulbar, a pressaoinspiratéria nasal
pode ser o melhor indicador de fraqueza muscular.

REABILITACAO RESPIRATORIA DAS DOENCAS
NEUROMUSCULARES

Aidentificacdo precoce destes doentes € essencial, porque a
reabilitacdo pode proporcionar alivio sintomdtico, melhoria
da qualidade de vida, prevencao de complicacdes e aumento
da sobrevida. A prescricao deve ser individualizada e pre-
cedida por uma avaliacdo, tendo em conta a autonomia do
doente e a patologia subjacente. Os principais objectivos do
programa de reabilitacdo respiratéria sdao a manutencao dum
padrao respiratério eficiente, o aumento da resisténcia dos
masculos respiratérios, a melhoria da compliance pulmonar e
a conservacao duma clearance mucociliar adequada.
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Figura 13: Utilizacao do CoughAssist®.

Ziﬁill

Pico de fluxo da tosse (L/min)

Basal Compressao  Empilhamento  Combinado
toracica dear

Figura 14: Resultados da aplicacao de
técnicas visando o aumento do PFE

num doente com distrofia muscular

de Duchenne. A respiragao com
“empilhamento de ar” e as compressoes
manuais tordcicas tém um efeito aditivo.
Abaixo do limiar de 160 L/min, a tosse
ineficaz aumenta significativamente o
risco de infecgdo respiratéria.

Devem sertomadas precaugdes para
ndo comprometer ainda mais a fun-
cao dos misculos respiratérios.
Para este efeito, deve-se prevenir
alteracoes electroliticas, evitar o
uso de bloqueadores neuromuscu-
lares, sedativos e opidceos, manter
um estado nutricional adequado e
evitar temperaturas e humidade ex-
tremas. Durante as intercorréncias
infecciosas ou ap6s uma interven-
¢ao cirlrgica que tenha requerido
anestesia geral, deve-se manter
uma Sat0, acima de 94%.

Existem diversas técnicas com utili-
dade notratamento destes doentes,
designadamente técnicas de per-
meabilizacdo das vias aéreas e téc-
nicas de controlo respiratério. As
primeiras incluem as compressdes
tordcicas, a vibroterapia mecanica
externa, a percussaointrapulmonar
eatosseassistida (manualmente ou
através do CoughAssist®, figura 13).
As segundas incluem a respiracao
abdomino-diafragmatica, a espi-
rometria de incentivo, as técnicas

de mobilizacdo toracica e articular e o treino dos mdsculos
respiratorios, especialmente dosinspiratérios. A reabilitacao
respiratoria destes doentes visa melhorar a eficacia da tosse
e a clearance de secrecdes, manter a resisténcia dos muisculos
respiratérios e assegurar uma mobilidade toracica adequada,
prevenindo o colapso alveolar, as retrac¢des e a diminui¢do da
compliance. A respiracdo glosso-faringea e a respiragao com
“empilhamento de ar” também aumentam indirectamente a
eficacia da tosse (figura 14).



A decisdo deiniciar métodos de ven-
tilacdao mecanica é tomada em fun-
cao da avaliacao clinica e da funcao
pulmonar. A ventilacdo mecanica
estd indicada na presenca de epis6-
dios recorrentes de acumulagao de
secrec¢des bronquicas, sinais de hi-
poventilacao alveolar, dessaturacao
nocturna e hipercapnia persistente.
Propds-se recentemente a regra 20-

30-40: CV inferior a 20 ml/kg, PIM  Figura 15: A VPPNI é preconizada
superiora-30 cmH,0 ou PEM inferior nas doencas neuromusculares que

a 40 cmH,0. As opcdes de ventilagao requeiram suporte ventilatério, pela
sua eficdcia, polivaléncia, facilidade

de aplicacdo e portabilidade.

mecanica incluem a VPPNI ou a ven-
tilacdo invasiva.

A VPPNI alivia a dispneia e melhora os volumes pulmonares e
as trocas gasosas. Beneficia doentes que requeiram ventila-
¢do continua de curta duracdo (por exemplo, na sindrome de
Guillain-Barré), intermitente de longa duracdo (por exemplo,
na hipoventilacdo nocturna) ou continua de longa duracéo
(figura 15). Em episédios agudos, a VPPNI diminui a proba-
bilidade da necessidade de ventilacdo invasiva, a duracao de
internamento e a mortalidade. Os modos de ventilacdo con-
trolados ou limitados por pressao sao os mais adequados e
incluem CPAP, BIPAP e VAP (ventilagdo assistida proporcional).
Na VAP, o ventilador gera pressao e volume em proporcdo ao
esforco do doente, facilitando um padrado ventilatério ade-
quado as necessidades metabélicas; a sua principal vantagem
é a optimizacao da interface doente-ventilador. Em utilizacao
continua, a VPPNI melhora a CV e previne ou atrasa a progres-
sdo para insuficiéncia respiratéria crénica.

A ventilacdo de pressdo positiva invasiva estd indicada se a
VPPNI é insuficiente para manter a Sat0, acima de 94% ou se
houver contra-indicacdo para o suporte ndo invasivo, como
a disfuncdo bulbar grave e a obstrucao das vias respiratdrias
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superiores. Envolve geralmente a colocacdo de um tubo de
traqueostomia com assisténcia de um ventilador portatil. A
cirurgia de diversdo laringea elimina a possibilidade de aspi-
racao e requer uma suc¢ao menos profunda; no entanto, ori-
gina a perda de fonagao, pelo que é recomendada apenas em
caso de disartria grave com discurso ininteligivel.

LESOES VERTEBRO-MEDULARES

Na lesdo vertebro-medular (LVM) cervical ou toracica verifica-
-se uma interrupcdo da transmissdo de informacao entre os
centros respiratérios e os neurénios motores dos mdsculos
respiratérios. O choque espinhal caracteriza-se por parali-
sia flacida de todos os misculos distais ao nivel da lesao. As
complicagdes respiratdrias sdo a principal causa de morte na
fase aguda. As mais frequentes sao a insuficiéncia respirat6-
ria, atelectasia, pneumonia e trombo-embolismo pulmonar. A
possivel ocorréncia de alteragdes do estado de consciéncia,
disfagia ou 7leus exacerba o risco de complicagdes.

Nos sobreviventes, o compromisso respiratério € do tipo res-
tritivo. A fraqueza muscular tem repercussao na limitacdo do
desempenho dos misculos ventilatérios e hipoventilacao al-
veolar subsequente, reducao do fluxo respiratério eineficacia
da tosse e da clearance de secrecoes. Verifica-se uma escassa
resposta do controlo ventilatério a hipercapnia. A diminuicdao
da compliance pulmonar e da parede tordcica é explicada pela
reducao dos volumes pulmonares, alteracdes do surfactante,
espasticidade dos musculos intercostais e rigidez das arti-
culacdes costo-vertebrais e costo-esternais. A supressao do
ténus simpatico é responsavel pela hipersecrecao de muco e
hiper-reactividade bronquica.

As manifestacoes clinicas podem incluir dispneia em repouso,
dispneia de esforco, intolerancia ao exercicio, incapacidade
para a tosse, retencao e aspiracao de secregdes, infecgao res-
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Figura 16: Efeito da descida do nivel neurolégico da lesdo (entre C4 e T12) na
CVF, PEM e PIM. As lesdes mais distais estdo associadas a valores mais elevados
de CVF (dependente do diafragma e intercostais externos) e de PEM (dependente
dos abdominais e intercostais internos). Entre C4 e T12 nao ha variagao da PIM
(dependente quase exclusivamente do diafragma), porque sé para niveis C3 e
proximais ha compromisso grave deste musculo.

piratéria einsuficiéncia respiratdria. As manifestacoes respi-
ratérias dependem do nivel neurolégico (figura 16), do grau
(completa/incompleta) e do tempo decorrido desde a lesdo.
Quanto mais elevado for o nivel da lesdo, maior é o nlimero de
musculos respiratérios afectados. Ocorre paralisia total dos
mdsculos inervados abaixo do nivel de uma lesdo completa,
enguanto nas lesdes incompletas o grau de compromisso é
varidvel, com tendéncia para a recuperacdo durante o primei-
ro ano.

A lesdo completa com nivel entre C1 a C3 produz plegia dos
musculosinspiratérios (diafragma, C3-C4 eintercostais exter-
nos, T1-T11) e expiratérios (abdominais, T5-L1 e intercostais
internos, T1-T11), com excepcao de alguns muisculos acessé-
rios da respiracdo. Estes doentes tém insuficiéncia ventilaté-
ria aguda e dependem de um ventilador para respirar. Alguns
conseguem utilizar os mdsculos oro-faringeos na ventilacao
a curto prazo por respiracao glosso-faringea (figura 17). Tém
uma tosse ineficaz com incapacidade para a expulsdo de se-
cregdes, pelo que necessitam de ser aspirados.

A lesdao com nivel entre C4 a C5 causa compromisso varidvel
do diafragma. E comum a necessidade de ventilacdo mecanica
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Figura 17: Efeito de 5 semanas de aprendizagem da respiracao
glosso-faringea em doente com LVM nivel C2 sobre a CV (A) e sobre o
tempo de independéncia em relagdo ao ventilador (B).

nos primeiros dias a semanas. A medida que ocorre a evolucio
de flacidez para espasticidade, resolucao do processo infla-
matério e recrutamento dos mdsculos acessérios, pode-se
fazer o desmame do ventilador e passar a ventilacao espon-
tanea, embora com reducgao da CV por fraqueza dos intercos-
tais externos. Pela ineficacia da tosse, estes doentes também
necessitam de equipamento para a aspiracdo de secrecoes.
A lesao com nivel entre C6 a C8 permite a inspiracdo devido a
funcaointacta do diafragma e mdsculos acessérios. A afeccao
dos intercostais externos leva ao movimento para dentro da
caixa tordcica durante a inspiracao, com diminuicao do VC e
da CV. Pela fraqueza muscular dos abdominais e intercostais
internos, a expiracao ocorre pelo recuo passivo da parede to-
rdcica e dos pulmdes, e ha compromisso da tosse, com limita-
cdo da clearance e aumento do risco de infeccao.

Nas lesdes entre T1 a T12, quanto mais distal for o nivel e mais
incompleta for a lesdo, maior serd a contribuicdo dos inter-
costais externos nainspiracdo e CV e dosintercostaisinternos
na expiracdo e tosse. A principal alteracao nestes doentes é a
ineficacia do mecanismo da tosse pela criacdo de uma pressao
intra-toracica insuficiente, que depende principalmente da
accao dos abdominais. Nas LVM de nivel entre L1a S5, a funcao
respiratdria estd intacta.



Em doentes com LVM, as técnicas de realizacao dos testes de
funcao pulmonar devem ser adaptadas. A medicao fiavel do
grau de diminuicao da PIM, PEM e PFE pode necessitar de mo-
dificacdes na posicao da peca bucal. A medicao dos valores da
espirometria deve ser efectuada em decibito dorsal, posicao
que permite a identificacao de volumes mais altos. Devem ser
sempre considerados o nivel e grau da lesdo (lesdo cervical
completa: diminuicdo da CPT, CV, VC, CRF e CVF e aumento do
VR; lesdo cervicalincompleta e lesdo tordcica: diminuicdo da
CV e VC e CPT, CRF e VR normais), o tempo decorrido desde o
traumatismo (a maior taxa de recuperagdo ocorre nos primei-
ros 3 meses, sequida de uma melhoria mais gradual até ao 1.°
ano e, posteriormente, a longo termo, declinio progressivo da
funcao pulmonar) e o indice de massa corporal (inversamente
proporcional a CPT, CRF e VR).

REABILITACAO RESPIRATORIA DAS LESOES
VERTEBRO-MEDULARES

A reabilitacao respiratdria da LVM alivia a dispneia, reduz a
hipoventilacao e atelectasias, melhora a clearance e previne
infecgdes respiratdrias. Diminui a duracao do internamento
hospitalar, reduz a probabilidade de suporte ventilatério e
aumenta a sobrevida.

Deve ser assegurada uma adequada nutricdo e hidratacao. 0
doente deve efectuar a vacina para a gripe sazonal anualmen-
te eavacina pneumocécica de 5 em 5 anos. 0 posicionamento
em declbito dorsal ou em sedestacao com “cinta abdominal”
colocam o diafragma numa posicdo mais fisiolégica, o que au-
menta a sua excursdo e melhora a CV (figura 18).

Devem ser utilizadas técnicas de permeabilizagao das vias
aéreas para melhorar a mobilizacdo e eliminacdo de secre-
¢oes, como drenagem postural, percussodes, vibracdes e tosse
assistida, manual ou através do CoughAssist®. Quando estas
medidas sdo insuficientes, pode realizar-se a aspiracao de
secrecdes ou mesmo a broncoscopia terapéutica. Algumas
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Figura 18: Sdo obtidas CV mais
elevadas em decubito dorsal sem
cinta e em sedestacdao com “cinta
abdominal”.

Figura 19: O suporte ventilatério apés
uma LVM é na maior parte dos casos
fornecido por VPPNI por peca bucal.

técnicas de controlo respiratério,
como a espirometria de incentivo,
sdo (teis para promover a expansao
dos campos pulmonares. Nainfeccao
respiratdria sdo frequentemente ne-
cessdrios, para além de antibiéticos,
broncodilatadores e mucoliticos.

A insuficiéncia respiratéria aguda
requer entubacao e ventilagao de
pressdo positiva invasiva, nao des-
curando o uso de sonda nasogas-
trica e manutencao da cabeceira da
cama num angulo de 45° para reduzir
orisco de aspiracdo. Se é expectavel
que o doente esteja entubado mais
do que 5 dias, é preconizada a tra-
queostomia, para maior conforto e
diminuicao do risco de lesao da la-
ringe. A insuficiéncia ventilatéria
crénica pode serabordada porvarios
métodos. Utiliza-se na grande maio-
ria dos casos a VPPNI por peca bucal
(figura 19). AVPPNI por mascara na-
sal tem indicacdo na hipoventilagao
nocturna. Em doentes com paralisia
diafragmatica que se desloquem
por cadeira de rodas, o ventilador

de pressdao abdominal intermitente (pneumobelt) também
constitui uma opcao. Se estas medidas forem insuficientes na
manutencdo de uma ventilacao adequada, deve-se recorrer a
ventilacdo de pressao positiva via tubo de traqueostomia. A
partir de 3 meses ap6s a lesdo, os doentes com integridade do
nervo frénico sao candidatos a pacing diafragmatico, com a
vantagem de se poderem tornar independentes do ventilador
e deixarem de precisar de traqueostomia.



CIRURGIA TORACICA E ABDOMINAL ALTA

As complicacdes respiratérias apés uma cirurgia tordcica
ou abdominal alta sdo uma causa frequente de aumento da
morbilidade e mortalidade, necessidade de cuidados pés-
-cirdrgicos e aumento do tempo de internamento hospitalar.
0 periodo p6s-operatdrio é marcado por uma significativa re-
ducdo dos volumes pulmonares, configurando uma sindrome
restritiva (figura 20). As altera¢des da funcao respiratéria
podem manifestar-se por compromisso da ventilacdo, atelec-
tasias, acumulagao de secrecdes, insuficiéncia respiratéria ou
exacerbacao de uma doenca pulmonar pré-existente.

Na cirurgia abdominal, a diminuicdo dos volumes pulmonares
é atribuida a disfuncao e limitacdo da excursdo do diafragma
resultantes da dor e doutras aferéncias inibitérias. A presen-
ca de derrame pleural, distensao abdominal e hipertonia dos
musculos abdominais também sdo factores contributivos. Este
fenémeno explica uma respiracao de predominio tordcico. A
diminuicdo da CV condiciona uma diminui¢ao dos volumes de
reserva inspiratéria (VRI) e expiratdria (VRE). A reducédo da
CRF predispde ao colapso das vias respiratérias.

Na cirurgia tordcica, a toracotomia, presenca de drenos to-
racicos, dor e derrame pleural diminuem consideravelmente
a compliance toraco-pulmonar. A menor distensibilidade dos
pulmoes e da parede tordcica, a diminuicao da forca dos mds-
culos respiratérios e o aumento das resisténcias bronquicas
produzem uma diminui¢ao dos volumes pulmonares, incluindo
oVC, oqueserepercute noaumento dafrequéncia respiratéria.
Em ambos os tipos de cirurgia, a diminuicao da eficdcia da
tosse por fraqueza dos musculos expiratérios, a disfungao ci-
liar consecutiva a anestesia e a hipersecrecdo de muco devido
a ventilacao mecanica peri-operatéria favorecem a acumu-
lacao de secrecoes. Esta retencao de secrecoes predispde a
infeccdo, aumenta a resisténcia das vias aéreas e o trabalho
respiratorio e compromete ainda mais a ventilacdo alveolar.
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Figura 20: Alteracées na CV apés diferentes de patologia respiratéria. Os

cirurgias. A cirurgia abdominal alta é a que
condiciona maior reducao.
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factores de risco inerentes a
cirurgia estdo relacionados
com o seu tipo (tordcica, abdominal, da cabeca e pescoco),
altura daincisdo (supra-umbilical na cirurgia abdominal), du-
racao (superiora 3 horas) e tempo de utilizacao de ventilagdo
mecanica e sonda nasogastrica (superior a 24 horas).

REABILITACAO RESPIRATORIA DA CIRURGIA TORACICA E
ABDOMINAL ALTA

Ainstituicdo dum programa pré-operatério é fundamental nas
intervencoes cirlirgicas de maior risco. Este programa devein-
cluir a cessacdo tabdgica (eficaz sobretudo se efectuada mais
de 8 semanas antes da cirurgia), optimizacao da terapéutica
para eventual doenca pulmonar crénica pré-existente, anti-
bioterapia (no caso de infeccdo respiratéria, a qual deve pro-
telar a realizacdo da cirurgia), técnicas de permeabilizacdo
das vias aéreas e técnicas de controlo respiratério, designa-
damente o treino dos misculos inspiratérios. Deve ser ainda
realizado o ensino do doente, que deve incluirinformacao so-
bre a cirurgia e os seus riscos respiratdrios e a aprendizagem
de técnicas utilizadas no pés-operatdrio, como a a expansao
tordcica localizada e a espirometria de incentivo.

As estratégias intra-operatdrias para reducao da incidéncia



e gravidade das complica-
cOes pds-operatdrias in-
cluemaseleccaodo tipode
anestesia (maior risco na
anestesia geral), do agen-
te de bloqueio neuromus-
cular (devendo-se evitar
o0 uso de pancurénio) e da
duracdo da cirurgia (menor

risco na duracao inferior a
3 horas). Figura 21: Técnicas de contencdo abdominal e
tordcica preconizadas durante a tosse no periodo
pés-operatario.

0 programa de reabilitacao
pds-operatdrio deve ter
idealmente duas sessdes
de tratamento por dia. Os seus objectivos sao melhorara com-
pliance pulmonar e da parede tordcica, optimizar a ventilacdo
alveolar, assegurar um padrao respiratério adequado, melho-
rar a resisténcia dos musculos respiratérios e manter a per-
meabilidade das vias aéreas. Estes objectivos tém como meta
finala prevencao e tratamento das complica¢des respiratérias
(principalmente atelectasias, infeccdo einsuficiéncia respira-
téria) e a maximizacdo da recuperacao funcional do doente.

No pés-operatdrio imediato, o doente deve ser estimulado a
realizar movimentos respiratérios profundos e a tossir ampa-
rando a ferida operatéria (figura 21). O controlo adequado da
dor, ao permitirarealizacdo deinspiracdes profundas, promo-
ve a melhoria da ventilacao e da compliance toraco-pulmonar,
e possibilita também uma tosse mais eficaz. A abordagem da
hipoventilacdo alveolar visa o aumento do VC, a diminuicao
da frequéncia respiratéria e a optimizagao da distribuicao
regional da ventilagao. A alternancia de decubitos em cada 2
horas minimiza o risco de hipoventilacdo nas zonas de declive.
As técnicas de permeabilizacdo bronquica (em especial téc-
nicas de modulagao do fluxo expiratério, como a tosse diri-
gida, tosse assistida ou mesmo a aspiracao de secrecoes, se
necessaria) facilitam a mobilizacdo e eliminacao de secregdes.
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As técnicas de reeducacdo
e optimizacao da mecénica
ventilatéria (como a venti-
lacdo segmentar, expansao
toracica localizada e espiro-
metria de incentivo) melho-
ram a ventilacdo alveolar, a
compliance toraco-pulmonar,
os volumes pulmonares e a
eficiéncia diafragmatica (fi-
Figura 225 A espirometr]’a de irjcentivo tien_w gura 22). As técnicas que uti-
grande utilidade no periodo pés-operatério. . = ang .
o lizam pressdo positiva na via
Melhora a ventilacdo, aumenta os volumes i o
pulmonares e permite o recrutamento de aérea (como a expiracdo com

unidades alveolares colapsadas. os ldbios semi-cerrados) con-

trariam o colapso brénquico,

com melhoria da ventilacdao. Em caso de insuficiéncia respi-

ratéria aguda, é preconizada a VPPNI, que optimiza a venti-

lacdo, aumenta os volumes pulmonares e diminui o trabalho
respiratério.

0 programa de reabilitagdo no transplante pulmonar e car-
diaco, na fase pré-operatéria, deve incluir um exame fisico
detalhado, avaliagao da tolerancia ao exercicio, provas de
funcao respiratéria, oximetria de pulso, analises sanguineas e
avaliacdo nutricional. E feito o ensino de estratégias para sim-
plificacdo do trabalho e conservacédo de energia e de técnicas
para optimizacdo da mecanica ventilatéria e clearance de se-
crecdes. 0 programa deve incluir o condicionamento aerébio
e o fortalecimento muscular dos membros. Na fase pds-ope-
ratéria imediata sdo preconizadas, para além da analgesia,
técnicas de permeabilizagao das vias aéreas (como a drena-
gem postural, ensino de tosse eficaz e técnica de expiragao
forcada). Em doentes incapazes de gerar um PFE significativo,
a VPPNI e a respiragdao com “empilhamento de ar” aumentam
a eficacia da tosse. Depois da extubacao, devem ser usadas
técnicas que utilizam pressdo positiva na via aérea (como o



flutter) e técnicas de controlo respiratério (como a ventilagao
segmentar e expansdo tordcica localizada). Posteriormente
deve-se iniciar o recondicionamento ao esforco.

DOENCAS DA PAREDE TORACICA

As doencas da parede toracica caracterizam-se por uma dimi-
nuicao da compliance toraco-pulmonar e alteracdo da biome-
canica dos musculos respiratérios, com consequente reducao
dos volumes pulmonares. Origina-se assim uma sindrome pul-
monar restritiva, que se vai agravando com a progressdo da
doenca, e umainsuficiéncia respiratdria crénica hipercapnica
secunddria a faléncia da bomba ventilatéria. A hipercifose to-
rdcica e a escoliose podem originar distdrbios ventilatérios
restritivos. 0 VR é normal, a diminuicdo da CPT e da CV é pro-
porcional a magnitude do desvio e a diminuicdo da CRF é ex-
plicada pela reducdo da compliance da parede tordcica (figura
23). A respiracdo com volumes pulmonares baixos condiciona
retencdo de ar e atelectasia progressiva, com consequente
prejuizo da compliance pulmonar. Esta menor distensibilidade

P P cPT

CPT (prev) ]

CPT L “Frnus

CRF /

(prev) /f/
CRF

Volume
Volume

CRF

Pressao Pressao

Figura 23: Curvas de pressao-volume fisioldgicas (A) e num doente
com cifoescoliose (B). A compliance da parede tordcica (declive da

curva - reflectindo a alteragdo do volume para uma dada alteragao
da pressdo) é marcadamente inferior na cifoescoliose. Py: pressao
de retraccdo eldstica da parede tordcica; P : pressao de retraccdo

elastica do pulmao; -P,s: pressao da contracgao muscular
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toraco-pulmonar agrava-se com aidade e aumenta o trabalho
respiratorio, o que exacerba a fadiga dos misculos respirato-
rios. 0 doente tende a respirar com VC reduzido e frequéncia
respiratéria aumentada, seguindo-se no curso da doenca hi-
poventilacao alveolar com hipercdpnia. A PIM e a PEM estdo
diminuidas, porque a deformidade da caixa tordcica constitui
uma desvantagem mecanica para os mudsculos respiratérios.
As alteracgdes da relagdo ventilagao-perfusao secundarias a
atelectasia tém sido descritas para angulos de escoliose supe-
riores a 65° e explicam a hipoxémia, que é um factor de risco
para hipertensao pulmonar. Para angulos superiores a 90°, o
doenteinicia sintomas de dispneia e, a partir de 120¢, verifica-
-se insuficiéncia respiratdria cronica e cor pulmonale. A into-
lerancia ao exercicio resulta do descondicionamento fisico.

Na obesidade, para indices de massa corporal superiores a 30
kg/m2, a reducdo da CV e do VRE sdo inversamente propor-
cionais ao peso. A restricao mecanica do térax e o aumento
do volume abdominal explicam a diminui¢ao da compliance
toraco-pulmonar e aumentam os requerimentos de trabalho
respiratério, levando a fadiga dos musculos respiratérios.

REABILITACAO RESPIRATORIA DAS DOENCAS DA PAREDE
TORACICA

0 programa de reabilitacao da doenga pulmonar restritiva re-
sultante da hipercifose tordcica e/ou escoliose inclui técnicas
de controlo respiratério: técnicas de reeducacao e optimiza-
¢do da mecanica ventilatéria (como a ventilagdo segmentar e
a expansdo tordcica localizada), técnicas de mobilizagao tord-
cicaearticular (figura 24) e treino dos musculos respiratérios
(tonificacao do diafragma e dos musculos responsaveis pela
mobilidade costal e treino da musculatura inspiratéria). Séo
tambémimportantes as estratégias para poupanca energética
na execugao das AVD. Esta abordagem melhora a fungao pul-
monar e a capacidade para a realiza¢ao de exercicio.



Figura 24: Técnicas de mobilizagao tordcica e articular. A: inspiracao
durante a extensao B: expiracdo durante a flexdo C: extensdo e
rotacdo - inspiracao D: rotacdo e flexdo - expiracao

Nas doencas da parede toracica, a principal indicacao para a
ventilacdo mecanica € a hipercdpnia superior a 45-50 mmHg
com sintomas de hipoventilacdo. 0 suporte ventilatério pre-
conizado é a VPPNI intermitente nocturna ou continua, que
aumenta a compliance do sistema respiratdrio, diminui as ate-
lectasias e o trabalho respiratério e melhora o desempenho
dos musculos respiratérios e a relacao ventilacao-perfusao.
Estas alteracdes optimizam a funcdo respiratdria e conduzem
ao aumento dos volumes pulmonares, correccao das altera-
coes gasimétricas e melhoria sintomatica. A VPPNI aumenta
a sobrevida e reduz os tempos de internamento. A ventilacdo
invasiva esta indicada em caso de aspiracao cronica ou pneu-
monias de repeticao.

DOENCAS PULMONARES INTRINSECAS

As doencas pulmonares intrinsecas causam inflamacdo e/
ou cicatrizes do tecido pulmonar. Caracterizam-se por uma
sindrome restritiva, devido ao aumento da rigidez do teci-
do pulmonar e a excessiva retraccao elastica dos pulmoes,
0 que origina a diminuigdo dos volumes pulmonares. 0 fluxo
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expiratorio é reduzido em proporcao ao volume pulmonar,
verificando-se anomalias das trocas gasosas. A rigidez do te-
cido pulmonar é causa de hipertensao pulmonar, com risco de
desenvolvimento de cor pulmonale.

A dispneia de esforco e a tosse seca sdo os sintomas predo-
minantes. O diagnéstico é muitas vezes baseado em achados
da radiografia do térax. A tomografia computorizada de alta
resolucdo pode ser dtil em casos de divida e, caso indicado,
deve preceder a bidpsia pulmonar. Na doenca parenquimato-
sa, a identificacdao de um padrao “em favo de mel” e fibrose
é sugestiva de mau prognéstico. A capacidade de difusdo do
CO esta diminuida neste grupo de patologias; valores normais
excluem doenca pulmonar intrinseca. A gasimetria arterial
frequentemente mostra hipoxémia adicionalmente a hiper-
cdpnia. A oximetria revela dessaturacao da oxi-hemoglobina
com o exercicio. A progressao da doenca pode também ser mo-
nitorizada por provas de avaliacao da tolerdncia ao esforgo.
Independentemente da etiologia da doenca pulmonar intrin-
seca, a realizacao de sessdes curtas de condicionamento ae-
rébio em tapete rolante ou bicicleta ergométrica melhoram
significativamente a tolerancia ao esforco e a qualidade de
vida do doente.






REABILITACAO DAS
DOENCAS RESPIRATORIAS
INFECCIOSAS E
ONCOLOGICAS




REABIL}TACAO NA PNEUMONIA E OUTRAS
INFECCOES RESPIRATORIAS AGUDAS

As defesas pulmonares abrangem mecanismos de protecgao
dasvias aéreas, como a filtracdo nasal, o sistema mucociliar, a
tosse, o espirro e o controlo da degluti¢ao, bem como defesas
celulares, por exemplo macréfagos alveolares. Se estes me-
canismos falirem ou forem ultrapassados, cria-se a base para
o desenvolvimento de processos infecciosos. A transmissao
dos microorganismos ocorre por via respiratéria, dissemina-
cao hematogénea ou por continuidade. Pode também decor-
rer da aspiracao de contelido da orofaringe em doentes com
reduzido estado de consciéncia, perturbacdo neuromotora da
orofaringe ou perturbacdo da degluticao.

A pneumonia é considerada a patologia infecciosa com maior
taxa de mortalidade associada. O termo refere-se, na maioria
dos casos, a uma condicdo infecciosa do pulmao, na qual a to-
talidade ou parte dos alvéolos estdo preenchidos com liquido
e eritrécitos, num processo designado por consolidagao pul-
monar. A pneumonia € a causa mais frequente de consolida-
¢ao pulmonar. Classifica-se habitualmente como tipica versus
atipica, da comunidade versus nosocomial e ainda com base
no agente etioldgico (bactérias, virus, fungos ou parasitas).

INFECCOES RESPIRATORIAS BACTERIANAS

As infeccdes bacterianas das vias aéreas sdo caracterizadas
pela formacdo de um processo inflamatério local nos bron-
quios e bronquiolos. Como resultado da inflamagao, forma-
-se um exsudado constituido por secre¢des mucosas, restos
celulares e fluido seroso que se deposita nas vias aéreas.
0 seu volume e viscosidade previnem a sua remocao eficaz
pelo sistema mucociliar. 0 atingimento de um ou mais lobos
designa-se por pneumonia lobar. Se a infeccao se restringir
aos alvéolos adjacentes ao bronquio designa-se por bronco-
pneumonia.
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Clinicamente, a pneumonia lobar apresenta duas fases: na pri-
meira ocorre tosse nao produtiva acompanhada de dor pleu-
ritica. Na segunda a tosse torna-se produtiva. A broncopneu-
monia surge com mais prevaléncia nos doentes com DPOC e no
pés-operatério, e caracteriza-se pela abundancia de secrecoes
purulentas desde oinicio e durante toda a sua evolucdo, sendo
a dor pleuritica mais rara. A inflamacdo aguda e a supuracao
localizada sdao comuns a maioria das pneumonias bacterianas,
independentemente do tipo de bactéria e da area pulmonar
infectada.

Na pneumonia lobar consideram-se quatro estadios evolutivos:

* Edematoso: dilatacdo vascular e exsudacao alveolar.

* Hepatizacdo vermelha: movimento de eritrécitos, fibrina e
células inflamatérias para o espaco alveolar.

* Hepatizacdo cinzenta: movimento de macréfagos para o
espaco alveolar.

* Resolutivo: destruicdo e remocao do exsudado com recons-
trucdo da arquitectura pulmonar.

e Apneumonia lobar pode complicar-se de abcesso pulmonar,
derrame pleural parapneumanico de caracteristicas exsuda-
tivas, empiema ou faléncia multiorganica.

INFECCOES RESPIRATORIAS VIRAIS

As infeccdes respiratdrias superiores (localizadas acima das
cordas vocais) de etiologia viral sdo entidades clinicas mui-
to prevalentes, que habitualmente ndo requerem tratamento
de reabilitacdo especifico. Dentro das infeccoes respiratdrias
inferiores de etiologia viral, as mais frequentes sio a bron-
quiolite e a pneumonia.

Os virus e algumas bactérias atipicas podem apresentar um
padrao de atingimento intersticial. Provocam lesdes agudas
nos bronquios e bronquiolos, de que resultam dreas focais de
necrose no epitélio das vias aéreas. Podem também causar
lesao alveolar difusa devido as células inflamatérias, ao ex-



sudado e ao aparecimento de lesdes hemorrdgicas, sobretudo
em doentes imunodeprimidos.

INFECCOES RESPIRATORIAS FUNGICAS

Estasinfeccdes afectam geralmente doentes com alteragao do
sistema imunitario e com doencas crénicas como insuficiéncia
renal, diabetes mellitus, alcoolismo e doenga pulmonar obs-
trutiva crénica (DPOC). Ocorre uma reac¢do granulomatosa,
comum na maioria das infeccdes flingicas. Alguns fungos sdo
consideradosinvasivos porinvadirem o parénquima pulmonare
gerarem necrose a nivel dos bronquiolos, alvéolos e arteriolas.

EFEITOS DAS INFECCOES RESPIRATORIAS INFERIORES NA
FUNCAO PULMONAR

Em termos de funcao pulmonar verifica-se reducao da area dis-
ponivel da membrana respiratdria e diminuicao do quociente
ventilagao/perfusdo. Assim, devido a exsudagao intra-alve-
olar de liquido, ocorre diminuicao da ventilacao de alvéolos
perfundidos, formando um shunt. A gravidade da pneumonia
correlaciona-se com a importancia do shuntintrapulmonar e a
alteracdo da ventilacao/perfusdo. Em alguns tipos de pneumo-
nia (intersticiais, por exemplo) ocorre também diminuicao da
capacidade de difusao e consequentemente hipoxémia e hiper-
capnia. Admite-se que o padrdo ventilatério na pneumonia é
do tipo restritivo, em contraste com o da bronquiolite que é
predominantemente obstrutivo.

TRATAMENTO

0 tratamento conservador engloba os componentes: farma-
colégico e nao farmacolégico. O tratamento farmacoldégico é
dirigido a etiologia (através de antibioterapia, antivirais ou
antiflingicos) e aos sinais/sintomas (através da analgesia, da
oxigenoterapia ou da fluidoterapia, por exemplo).
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Nestas patologias, a reabilitacdo respiratéria tem como ob-
jectivos a prevencao e correccao de alteracdes posturais (por
exemplo com posicionamentos que optimizem o quociente
ventilacdo/perfusdo), a permeabilizacdo das vias aéreas e a
reeducacao e optimizacao da mecanica ventilatéria.

Na pneumonia lobar devem ser realizadas técnicas de reedu-
cacdo e optimiza¢ao da mecanica ventilatéria (exercicios res-
piratérios com énfase nainspiracdo, que pode estarinibida na
faseinicial devido a dor pleuritica). Numa fase mais avangada
devem ser realizadas técnicas de permeabilizacdo das vias aé-
reas, designadamente técnicas de expulsao de secrecdes bron-
quicas. Na broncopneumonia a reabilitagao respiratéria deve
ser precoce eintensiva, com o objectivo de facilitara expulsao
de secrecgdes bronquicas. Na bronquiolite a reabilitacdo respi-
ratéria pode revelar-se Gtil quando o doente necessita de ven-
tilagdo ou quando hd retencao de secrecdes nas vias aéreas.
Relativamente as técnicas de percussao, vibracao ou compres-
sdo tordcica o seu uso ndo é consensual nestas patologias,
havendo autores que as consideram contra-indicados por risco
de disseminacdo do processo infeccioso.

REABILITACAO NO DERRAME PLEURAL

0 derrame pleural consiste na acumulacgao de fluido no espaco
pleural. Embora possa levar a morte, ndo é uma doenca em si
mesmo, mas sim uma complicacdo duma doenca subjacente.
Consoante a sua composicao, o fluido acumulado pode ser um
transudado ou um exsudado (quadro 1). Noutras condicdes pa-
tolégicas, o espaco pleural pode ser ocupado por linfa (quiloté-
rax), sangue (hemotérax), pus (empiema) ou ar (pneumotoérax).
0 programa de reabilitagao do derrame pleural é indissocidvel
do tratamento etioldgico e da evacuacdo do derrame e visa
prevenir a formacao de aderéncias pleurais toraco-diafrag-
mdticas que comprometam a compliance toraco-pulmonar,
favorecendo uma sindrome restritiva. 0 empiema pleural e o



TRANSUDADO EXSUDADO

Insuficiéncia cardiaca Infeccao
Pericardite constritiva  Neoplasia
Hipoproteinémia Enfarte pulmonar
Mixedema Artrite reumatéide
Didlise peritoneal Ldpus eritematoso sistémico
e ascite (incluindo Febre reumatica aguda
smdromf. de Me1.g) Poliarterite nodosa
g)fs(ta:?g?o da veia cava Escleroder.mia'\
Dermatomiosite
Sindrome p6s enfarte do miocardio
Ashestose
Sarcoidose
Pancreatite

Abcesso sub-frénico
Hidatidose hepdtica ou pulmonar
Traumatismo
Outros
Quadro 1: Tipos e causas de derrame pleural. Os derrames

exsudativos sdo causados porinflamacgao pleural e devem-se
frequentemente a doencas do pulmao.

hemotérax, pela rapida tendéncia a formacdo de paquipleu-
rite, requerem um tratamento mais precoce e intensivo do
que outros derrames. O posicionamento adequado (figura 1)
é fundamental e visa corrigir a posicao anti-algica incorrecta
habitualmente adoptada pelo doente (dectbito sobre o lado
afectado), adoptando o decubito sobre o lado sdo. A ventila-
¢do segmentar (técnica de reeducacgao e optimizacao da me-
canica ventilatéria) induz uma expansao alveolar localizada,
com melhoria da ventilacdo, facilita a reabsorcdo e impede a
organizacao do derrame. A mobilizagao tordcica e articular
(técnica de controlo respiratério) previne e corrige defeitos
posturais e deformacgdes tordcicas.

122



REABILITA(AO RESPIRATORIA

Figura 1: 0 declbito sobre o lado afectado (A) eleva a hemicdpula
diafragmatica, bloqueia a mobilidade costal e preenche o seio costo-
frénico pelo derrame, criando condicdes a formacao de aderéncias
pleurais em posicao alta. O decdbito sobre o lado sdo (B) impede

a formacdo de aderéncias laterais ou, pelo menos, limita a sua
formacao numa posicao baixa, com menor prejuizo da compliance. A
partir desta posicdo, rodando o doente para as posi¢des semi-ventral
e semi-dorsal, conseguem-se prevenir as aderéncias posteriores e
anteriores, respectivamente.

REABILITACAO NO ABCESSO PULMONAR E NO
EMPIEMA

0 abcesso pulmonar é uma supuracao inflamatéria no parén-
quima pulmonar provocada por agente infeccioso, com di-
mensdo superior a 2 cm de didametro e onde ocorreu necrose
central. Etiologicamente os abcessos sdo polimicrobianos.
Na maioria dos casos, um abcesso pulmonar é uma complica-
¢do duma pneumonia de aspiragao e é, porisso, provocado por
organismos anaerébios. E mais frequente no segmento pos-
terior do lobo superior direito ou nos segmentos superiores
dos lobosinferiores, que sao os segmentos mais verticais num
doente supino. Depois da aspiracao, ocorre necrose tecidular
e progressao para abcesso pulmonar e/ou rotura para o es-
paco pleural dando origem a um empiema (com formacao ou
nao de uma fistula broncopleural). O empiema é uma colecgdo
localizada de pus na cavidade pleural e pode ter origem, para
além do abcesso pulmonar, em abcessos subfrénicos ou em
pneumonias complicadas.



Menos frequentemente o abcesso pulmonar
pode ser originado por disseminacdo a par-
tir de outras dreas corporais infectadas, do
carcinoma pulmonar, de bronquiectasias
ou de infeccdes oportunistas em doentes
imunodeprimidos. Pode ser classificado em
funcdo do tempo de duragao dos sintomas
(agudo ou crénico), segundo a etiologia mi-

versus secundario). Clinicamente, manifes-

ta-se por febre, tosse, expectoracao e por vezes hemoptises,
bem como por quebra do estado geral, hipersudorese noctur-
na, perda ponderal e astenia de duracdo superior a duas se-
manas. Radiologicamente pode ser observada umaimagem de
nivel hidro-aéreo (figura 2).

TRATAMENTO

A clearance normal das secrecdes depende de dois mecanismos:
transporte mucociliar e tosse eficaz. Os processos infecciosos
descritos alteram o transporte mucociliar de forma significa-
tiva, levando a acumulacao de secrecdes. Os tratamentos do
abcesso e do empiema podem ser conservadores ou invasivos.
0 tratamento conservador engloba os componentes farmaco-
l6gico e nao farmacoldgico.

No abcesso pulmonar, o tratamento farmacolégico baseia-se
na antibioterapia dirigida. A abordagem cirdrgica (através de
lobectomia ou pneumonectomia) esta indicada na faléncia do
tratamento médico, suspeita de neoplasia e hemorragia. 0
tratamento nao farmacolégico tem como objectivo principal
assegurara eliminagdo das secre¢des das vias aéreas, designa-
damente através de técnicas de drenagem postural orientadas
pela clinica. 0 tratamento inclui também técnicas de preven-
cao e correccdo das alteracoes posturais, técnicas de reducao
da tensao psiquica e muscular (ensino de posi¢des de descan-

) R N Figura 2: Abcesso pulmonar no
CrOblana ou consoante a existéncia ou nao lobo Superior esquerdol com

de outras patologias pulmonares (primdrio ~ imagem de nivel hidro-aéreo.
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so e relaxamento), técnicas de controlo respiratério (como a
consciencializacao da mecanica ventilatéria e exercicios de
reeducacdo respiratéria) e recondicionamento ao esforco.
No caso de ocorrerem hemoptises estdao contra-indicadas as
posicoes de drenagem postural “cldssicas”, podendo ser usadas
posicdes de drenagem modificadas. Estao também contra-in-
dicadas algumas técnicas de permeabilizacao das vias aéreas,
como a percussao, vibragcao e compressdes toracicas, pelo risco
de disseminacdo do processo infeccioso.

No empiema, os objectivos do tratamento nao farmacolégi-
co incluem a recuperacdo da expansao pulmonar completa e
a prevencao da rigidez e da perda de elasticidade da parede
tordcica. 0 tratamento de reabilitacdo deve incluir técnicas de
mobilizacdo articular e tordcica, bem como técnicas de reedu-
cacao e optimizacao da mecénica ventilatéria (por exemplo,
exercicios respiratérios segmentares). Na presenca duma fis-
tula broncopleural deve ser minimizado o tempo de colocacao
do pulmao afectado em posicao elevada, por risco de disse-
minacao infecciosa e agravamento da fistula. O tratamento
cirdrgico consiste na drenagem por toracostomia, com drenos
colocados durante semanas a meses ou, em casos mais graves,
toracotomia e descorticacdo. 0 sucesso destas intervencoes
depende da capacidade do pulméo expandir e aderir a parede
tordcica. Porisso, no pés-operatoério, devem ser realizadas téc-
nicas de permeabilizagao das vias aéreas, técnicas de reeduca-
cdo e optimizacdo da mecanica ventilatoria (como respiragao
abdomino-diafragmdtica) e técnicas de mobilizagdo toracica.

REABILITACAO NA TUBERCULOSE PULMONAR

Atuberculose tem tido um aumento de prevaléncia nos Gltimos
anos devido a associacdo a infecgao VIH. Cerca de 50% dos
individuos que inalam Mycobacterium tuberculosis desenvolvem
a infeccao, mas dos individuos infectados s6 10% desenvol-
vem a doenca activa durante a vida. Pensa-se que a protec-



cao contra a forma activa da doenca dependa, em parte, da
imunidade celular do doente. 0 bacilo da tuberculose origina
um recrutamento de macréfagos a nivel do parénquima pul-
monar e um revestimento fibroso da prépria lesdo. A infeccao
pulmonar pode ser de dois tipos: primdria ou p6s-primaria. A
tuberculose primdria é a doenca activa resultante do primeiro
contacto com a bactéria. A tuberculose pés-primaria € a re-
activacdo das lesdes pulmonares quiescentes e origina varias
cavidades no parénquima pulmonar, diminuindo assim a capa-
cidade pulmonar total. A tuberculose pulmonar é considerada
uma sindrome restritiva. Assim, ocorre aumento do trabalho
dos misculos respiratérios e diminuicao da capacidade vital,
reducdo da drea da membrana disponivel para trocas gaso-
sas e aumento da sua espessura, diminuindo a capacidade de
difusdo e alteracdo do quociente ventilagdo/perfusao, con-
tribuindo novamente para a diminuicao da capacidade de di-
fusdo. Embora pouco frequente, ainfeccao pode complicar-se
de derrame pleural supurativo (exsudado) ou hemorragico ou
ainda de empiema, estando este associado a fibrose pleural
importante e doenca restritiva pulmonar.

Clinicamente, surgem sintomas respiratérios, com tosse pro-
dutiva e por vezes hemoptises, bem como quebra do estado
geral, com febre, hipersudorese nocturna, perda ponderal e
por vezes dor pleuritica, com evolugdo durante semanas.

TRATAMENTO

0 tratamento farmacolégico é realizado com tuberculosta-
ticos. A reabilitacao respiratdria tem linhas semelhantes as
da pneumonia, mas com algumas diferengas importantes: as
percussdes, vibragdes e compressdes tordcicas estdo contra-
-indicadas na tuberculose pulmonar activa. Estas técnicas,
bem como a drenagem postural “classica” estdo também
contra-indicadas na presenca de hemoptises. O tratamento
do derrame e do empiema tuberculosos sdo semelhantes aos
acima descritos.
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REABILITACAO NO PNEUMOTORAX

0 termo pneumotorax refere-se a presenca anémala de ar no
espaco pleural. Quanto a sua etiologia, o pneumotdrax pode
classificar-se como espontaneo ou traumdtico. No pneumo-
térax o padrao ventilatério predominante é o restritivo.

0 pneumotdrax espontaneo ocorre na auséncia de traumatis-
mo prévio. 0 pneumotdrax espontaneo primdrio ocorre funda-
mentalmente na asma, fibrose quistica, enfisema, pneumoco-
niose, infecgdes, neoplasias e empiema. Pode também afectar
fumadores devido a rotura de bolhas pleurais apicais. O pneu-
motorax espontaneo secundario é mais frequente na DPOC.
0 pneumotérax traumatico decorre de lesdes tordcicas. No
pneumotdrax traumadtico hipertensivo a pressdao no espaco
pleural é positiva durante o ciclo respiratério. Pode surgir em
doentes ventilados ou durante os esforcos de reanimacao. E
considerado uma emergéncia médica pois compromete nao
s6 a ventilacao como o retorno venoso e o débito cardiaco.
Clinicamente, o pneumotdrax manifesta-se por inicio sibito
de dor pleuritica intensa, acompanhada de dispneia e ocasio-
nalmente de tosse.

TRATAMENTO

0 pneumotdrax espontaneo primdrio é tratado através da as-
piracao simples. Em caso de recorréncia esta recomendada a
toracoscopia ou toracotomia com abrasao pleural. 0 pneumo-
térax esponténeo secunddrio é tratado através de drenagem
tordcica einstilacao de esclerosante. Em caso de recorréncia
devem submeter-se a toracoscopia com abrasdo pleural. 0
pneumotdrax traumatico deve ser tratado com dreno de to-
racostomia, excepto se tiver dimensdes reduzidas. Em caso
de hemo-pneumotérax deve ser removido o ar e 0 sangue com
tubos tordcicos distintos. 0 pneumotdrax hipertensivo deve
ser aspirado o mais precocemente possivel.



A reabilitacao respiratéria tem por objectivos facilitar a ex-
pansdo pulmonar, evitando a persisténcia de locas pleurais,
manter uma adequada mobilidade costal e diafragmatica e
ainda prevenir ou corrigir alteracdes posturais. Estd indicada
sempre que existe dificuldade de re-expansao pulmonar ou
persisténcia de locas pleurais (em especial apicais), pneumo-
térax associado a derrame pleural, tendéncia para a elevacao
e hipomobilidade da hemicdpula diafragmdtica, patologia as-
sociada com indicacdo para reabilitacdo respiratéria e pneu-
motdrax com indicacdo cirdrgica.

As técnicas de reabilitacdo sao semelhantes as utilizadas no
derrame pleural, excepto as percussoes, vibracdes e compres-
soes toracicas, que estao contra-indicadas no pneumotdrax.
Recomenda-se que sejam iniciadas somente depois da drena-
gem pleural e que a sua intensidade seja moderada.

REABILITACAO EM DOENCAS RESPIRATORIAS
ONCOLOGICAS

A neoplasia primaria do pulm&o € a principal causa de morte
por patologia oncolégica em ambos os sexos. A suaincidéncia
é maior entre 0s 55 e 0s 65 anos. A taxa média de sobrevivén-
cia aos 5 anos foi estimada em cerca de 14%. Uma neoplasia
primdria do pulmdo implica a existéncia dum tumor originario
do epitélio dos bronquios, dos bronquiolos e alvéolos. Segun-
do a Organizagao Mundial de Sadde, 88% das neoplasias do
pulmdo referem-se a quatro tipos celulares: carcinoma pavi-
mento-celular, carcinoma de pequenas células, adenocarci-
noma e carcinoma de grandes células.

Outras neoplasias primdrias, muito mais raras, incluem meso-
teliomas, linfomas, timomas, sarcomas de tecidos moles e
osteossarcomas. 0 pulmao pode ainda apresentar metdsta-
ses de neoplasias primarias extrapulmonares, como sarcomas
(osteogénicos e de tecidos moles), melanomas e neoplasias do
célon, dtero, mama, testiculo, glandulassalivares, bexigaerim.
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Como factores de risco sao de salientar os habitos tabagicos
(cerca de 90% destes doentes sdo fumadores ou ex-fumado-
res) e a DPOC. A fisiopatologia destas lesdes varia consoante
a sua localizacdo no parénquima pulmonar. Os carcinomas
pavimento-celular e de pequenas células apresentam-se
geralmente como massas centrais com crescimento endo-
brénquico, enquanto o adenocarcinoma e o carcinoma de
grandes células se apresentam como nédulos periféricos, por
vezes atingindo a pleura. Os tumores pulmonares em estadio
avancado tém um padrdo ventilatério do tipo restritivo, ao
passo que os tumores das vias aéreas superiores apresentam
um padrdo obstrutivo. Em doentes com traqueostomia por
obstrucdo das vias aéreas (por exemplo devida a neoplasia da
laringe) devem considerar-se os efeitos fisioldgicos de redu-
cdo do espaco morto e de aumento do trabalho respiratério
por comparagao com a respiragao bucal.

0 carcinoma brénquico e outras neoplasias podem causar
atelectasias recorrentes e progressivas por obstrucao intra
e extraluminal. A atelectasia é uma condicdo do parénqui-
ma pulmonar caracterizada por perda de volume por falta de
expansao das dreas envolvidas nas trocas gasosas. As atelec-
tasias associadas aos processos neopldsicos sao progressivas
e podem facilitar a infeccdo pulmonar secundaria.

A neoplasia maligna é também a segunda causa mais frequen-
te de derrame pleural exsudativo, sendo 80% dos derrames
neopldsicos causados por tumores pulmonares, mamarios e
ovaricos ou por linfomas. Os mecanismos fisiopatoldgicos
dos derrames neoplasicos incluem aumento da permeabilida-
de capilar e da superficie da membrana pleural, diminuicao
da clearance por obstrucao linfatica e obstrucao brénquica,
originando atelectasias e diminuicao da pressao intrapleural
regional, favorecendo a acumulacao de liquido pleural.

As consequéncias do tratamento sdao também importantes:
cerca de 3 a 15% dos doentes irradiados por neoplasia pul-
monar e 10 a 20% dos irradiados por neoplasia intratoracica
extrapulmonar apresentam pneumonite, com lesdes nas vias



aéreas e parénquima pulmonar. Um processo idéntico, com
reaccdes de hipersensibilidade e inflamacdo intersticial é
desencadeado pela quimioterapia. Em ambas as situacées o
resultado é uma fibrose difusa, conduzindo a um padréo ven-
tilatério restritivo.

Clinicamente, os carcinomas com crescimento central ou endo-
brénguico originam tosse, hemoptises, dispneia e pneumonite
po6s-obstrutiva. Os carcinomas periféricos podem manifestar-
-se com dor pleuritica, tosse, sindromes restritivos e abcessos
pulmonares. Os doentes apresentam invariavelmente quebra
do estado geral, com deficiente aporte caldrico, astenia eimu-
nossupressdo que podem condicionar as opgdes terapéuticas.

TRATAMENTO

0 tratamento conservador, nomeadamente com radioterapia
e quimioterapia paliativa, é a op¢ao na maioria dos casos em
faseavancada ou em doentes sem condicdes operatdrias. Deve
englobar uma vertente educativa, visando a cessa¢ao tabagi-
ca. A oxigenoterapia é fundamental e deve ser usada de forma
a manter a saturacdo acima dos 90% (excepto em doentes que
fizeram tratamentos com bleomicina onde ha o risco de causar
edema agudo do pulmédo com o oxigénio suplementar).

A reabilitacdo respiratoria destes doentes deve incluir humi-
dificacdo frequente das vias aéreas e técnicas de permeabili-
zacao das vias aéreas (designadamente técnicas de expulsao
de secrecdes bronquicas como ensino da tosse eficaz, huffing
ou drenagem autogénica), devido a hipersecrecao e obstru-
¢do bronquicas que caracterizam os processos neopldsicos. As
técnicas de reeducacao e optimiza¢ao da mecanica ventilaté-
ria, como a respiracao abdomino-diafragmatica e expansao
tordcica localizada, estdo também indicadas.

Em caso de atelectasia devem privilegiar-se as técnicas de
permeabilizacdo das vias aéreas: técnicas de mobilizagao de
secrecoes bronquicas, como a drenagem postural “cldssica” e
técnicas de expulsao de secrecdes bronquicas, como ensino
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da tosse eficaz e huffing. Em doentes traqueostomizados a re-
abilitacao respiratéria deve ser orientada para a manutencao
da permeabilidade das vias aéreas.

As técnicas de percussdo, vibracdo e compressdo tordcicas
estdo contra-indicadas nas neoplasias primarias do pulmao
e da pleura e nas metdstases costais ou vertebrais, pelos ris-
cos de disseminacdo e de fracturas patoldgicas. A reabilita-
cdo respiratéria esta contra-indicada nos derrames pleurais
neoplasicos.

0 tratamento invasivo pode ser usado quando o estadiamento
e as condi¢oes do doente sao adequados. A intervencao cirdr-
gica pode ser complementada por radioterapia e quimiotera-
pia. Actualmente também se preconiza em casos especificos
a resseccao cirdrgica das metdstases pulmonares. A cirurgia
causa geralmente dor, diminuicdo da mobilidade dos misculos
intercostais do lado afectado, diminuicao do volume pulmo-
nar total e diminuigdo das compliances pulmonar e toracica.
A reabilitacao respiratéria visa optimizar os resultados cirdr-
gicos, evitando complicagdes secunddrias como atelectasias
e infecgdes respiratdrias (quadro 2).

COMPLICAGOES POS-OPERATORIAS DAS NEOPLASIAS
Imediatas (0-2 semanas) Tardias (> 2 semanas)

Hemorragia Recorréncia da neoplasia
Atelectasia Contractura do ombro
Infeccao Deformacdo da parede
Derrame pleural tordcica

Empiema

Fistula bronco-pleural

Lesdo do nervo laringeo
recorrente

Embolia pulmonar
Insuficiéncia respiratdria

Quadro 2: Complicagdes p6s-operatdrias das neoplasias pulmonares.



Assim, no pés-operatério de
uma toracotomia devem ser
utilizadas técnicas de perme-
abilizacao das vias aéreas, de-
signadamente técnicas de mobi-
lizacao de secrecdes bronquicas
(drenagem postural, percus-
soes, vibracdes e compressdes
tordcicas), principalmente em
doentes ventilados ou com si-
nais de atelectasia. Devem tam-
bém merecer cuidados especiais
amobilizacdo do ombro homola-

Toratocomia
limitada

Toracotomia lateral
Toracolaparotomia

Lombar esquerda
transversa
(nefrectomia)

Figura 3: Locais de incisao na abordagem
cirdrgica por toracotomia

teralea funcionalidade dos misculos acessorios da respiracao
homolaterais possivelmente lesados pela incisdo cirdrgica (fi-
gura 3). 0 dectibito para o lado sdo esta contra-indicado nos
primeiros 10 dias. Os tumores das vias aéreas extratordcicos
podem também necessitar de reabilitacao respiratéria.
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