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PREFÁCIO 
 
      A Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) continua sendo um problema de 
saúde pública de grande importância. Nos Estados Unidos, ela é a quarta principal 
causa de morbilidade e mortalidade e com projeção de estar em quinto lugar em 2020 
entre as doenças de maior impacto mundialmente, de acordo com um estudo 
publicado pelo Banco Mundial / Organização Mundial de Saúde. Ainda assim, a DPOC 
permanece relativamente desconhecida ou ignorada pelo publico assim como pelas 
autoridades de saúde pública dos governos. 
     Em 1998, visando atrair mais atenção para a DPOC, o seu tratamento e sua 
prevenção, um grupo dedicado de cientistas incentivou o US National Heart, Lung, and 
Blood Institute e a Organização Mundial da Saúde a formarem a Iniciativa Global para 
Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung 
Disease - GOLD). Dentre os objetivos principais da GOLD está o de ampliar o 
conhecimento da DPOC e auxiliar as milhões de pessoas que sofrem com essa 
doença e com a morte prematura decorrente da doença ou de suas complicações.   
     O primeiro passo no programa dO GOLD foi preparar um relatório de consenso, 
Global Strategy for the Diagnosis, Management, and Prevention of DPOC (Estratégia 
Global para o Diagnóstico, Tratamento e Prevenção da DPOC) publicado em 2001. O 
documento foi escrito por um Painel de Experts comandado pelo Professor Romain 
Pawels da Bélgica e incluía um distinguido grupo de profissionais da saúde das áreas 
da medicina respiratória, epidemiologia, sócio-econômica, saúde pública e da 
educação da saúde. O Painel de Experts reviu os Documentos de Diretrizes sobre 
DPOC existetentes e as novas informações sobre os mecanismos patogênicos da 
DPOC, colocando todo este material junto em um documento de consenso. O 
documento atual, recentemente revisado, segue o mesmo formato do relatório de 
consenso original, mas foi atualizado para refletir as muitas publicações sobre DPOC 
que surgiram desde 2001. 
      Dede que o documento original foi publicado em 2001, uma rede de especialistas 
internacionais conhecidos como Líderes Nacionais GOLD foi formada para 
implementar 
as recomendações do relatório. Muito desses experts iniciaram investigações sobres 
às causas e prevalência da DPOC em seus países, e desenvolveram novas 
abordagens para a disseminação e implementação das guias de tratamento da DPOC. 
Apreciamos muito o enorme trabalho que os Líderes Nacionais GOLD têm feito a favor 
dos seus pacientes com DPOC.  
       Apesar das realizações dos cinco anos desde que o relatório GOLD foi 
originalmente publicado, um considerável trabalho adicional ainda nos aguarda se 
formos controlar esse importante problema de saúde pública. A Iniciativa GOLD 
continuará a trazer a DPOC para a atenção das autoridades de saúde pública, dos 
governos, dos profissionais da área de saúde e do público em geral, mas um esforço 
sério de todos os envolvidos com a área de saúde será necessário.  
 Eu gostaria de reconhcer o trabalho dos membros do Comitê Cientifico do 
GOLD que preparou este relatório revisado.Estamos ansiosos em continuar nosso 
trabalho com organizações interessadas e os Líderes Nacionais GOLD para alcançar 
os objetivos dessa iniciativa. 
     Somos muito agradecidos pelas doações educacionais irrestritas da Altana, 
AstraZeneca, Boehringer Ingelheim, Chiesi, GlaxoSmithKline, Mitsubishi Pharma 
Corporation, Novartis e Pfizer, que tornaram possível o desenvolvimento desse 
relatório. 
 
A. Sonia Buist, MD 
Portland, Oregon, Estados Unidos 
Presidente, GOLD Comitê Executivo 
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ESTRATÉGIA GLOBAL PARA O DIAGNÓSTICO, 
TRATAMENTO, E PREVENÇÃO DA DPOC. 
 
 
INTRODUÇÃO 
 
 

A Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) eh um problema importante de 
saúde pública no mundo. Muitas pessoas sofrem dessa doença durante anos e 
morrem prematuramente decorrentes da própria doença ou de suas complicações. 
DPOC se classifica como a quarta principal causa de mortalidade no mundo1, e 
estima-se que havera aumento em relação à sua prevalência e mortalidade nas 
próximas décadas2. 
 O objetivo da Iniciativa Global para Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica 
(Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease - GOLD) é o de ampliar o 
conhecimento da DPOC e diminuir assim a morbidade e mortalidade decorrentes da 
doença. A GOLD tem como objetivo aperfeiçoar a prevenção e tratamento da DPOC 
através de um esforço sério mundial de pessoas envolvidas em todos os setores dos 
cuidados a  saúde e política de saúde publica, como também visa estimular um amplo 
nível de interesse na pesquisa nessa doença altamente prevalente. Uma atitude 
negativista em relação à DPOC continua entre algumas pessoas que atendem a área 
de saúde, devido ao sucesso relativamente limitado de prevenção primária e 
secundária (i.e. prevenção dos fatores que causam DPOC ou seu progresso), devido 
também à  noção predominante que a DPOC é consideravelmente uma doença auto-
imposta e à decepção  com as opções de tratamentos existentes. Outro objetivo 
importante da Iniciativa GOLD é de atuar no combate dessa atitude negativista por 
meio da divulgação de informações sobre os tratamentos acessíveis (tanto 
farmacológicos como não-farmacológicos), e de trabalhar com uma rede de 
especialistas – os Líderes Nacionais GOLD – para implementação de programas de 
tratamento de DPOC eficientes e desenvolvidos conforme as práticas de saúde locais. 
 Tabagismo continua sendo uma das principais causas da DPOC, assim como 
de muitas outras doenças. Uma diminuição mundial do tabagismo resultaria em 
benefícios significantes para a saúde e diminuição da taxa de prevalência da DPOC e 
outras doenças relacionadas ao tabagismo. Há uma necessidade urgente de melhores 
estratégias para diminuir o consumo de cigarros. Entretanto, tabagismo não é a única 
causa da DPOC, e talvez nem seja a principal causa em algumas partes do mundo. 
Além disso, nem todos os fumantes desenvolvem DPOC clinicamente significante, o 
que sugere que fatores adicionais estão envolvidos na determinação da 
susceptibilidade do indivíduo. Por isso, pesquisas sobre fatores de risco para a DPOC, 
maneiras de reduzir exposições a esses riscos e os mecanismos moleculares e 
celulares envolvidos na patogênese continuam sendo áreas importantes de pesquisas 
para desenvolver tratamentos mais eficientes que retardem ou interrompam o curso da 
doença. 
    Uma estratégia para ajudar a alcançar os objetivos da Iniciativa GOLD é 
fornecer aos profissionais da área de saúde, às autoridades da área de saúde e ao 
público em geral informações atualizadas sobre DPOC e recomendações específicas 
sobre esquemas de tratamento e prevenção mais apropriados. O relatório GOLD, 
Global Strategy for the Diagnosis, Management, and Prevention of DPOC (Estratégia 
Global para o Diagnóstico, Tratamento e Prevenção da DPOC), é baseado em 
conceitos atuais e bem validados da patogênese da DPOC e evidências disponíveis 
do tratamento e esquemas de prevenção mais apropriados. O relatório, desenvolvido 
por indivíduos peritos na pesquisa da DPOC e na assistência aos pacientes e revisto 
por vários peritos adicionais, fornece informações atualizadas sobre a DPOC para os 



especialistas pulmonares e outros médicos interessados. O documento serve de 
recurso para a produção de vários outros modos de comunicação para outros 
públicos, incluindo um  Resumo Executivo, um Guia de Bolso para Profissionais de 
Saúde e um Guia para Pacientes2. 
 O relatório GOLD não tem a intenção de ser um livro de texto completo sobre a 
DPOC, mas, ao invés disso, um resumo da situação atual na área. Cada capítulo se 
inicia com Pontos Fundamentais que sumarizam o conhecimento atual. Os capítulos 
de Impacto da DPOC e de Fatores de Risco demonstram a importância mundial da 
DPOC e dos vários fatores causais envolvidos. O capitulo de Patologia, Patogênese e 
Fisiopatologia documenta o conhecimento atual, levanta os questionamentos 
importantes e discorre sobre os mecanismos que levam ao desenvolvimento da 
DPOC, além de discutir as anormalidades estruturais e funcionais do pulmão que são 
características da doença. 
 Uma importante parte do relatório GOLD é dedicada ao Tratamento Clínico da 
DPOC e apresenta um plano de tratamento com quatro componentes: (1) Avaliar e 
Monitorar a Doença; (2) Redução dos Fatores de Risco; (3) Conduta na DPOC 
Estável; (4) Conduta nas Exacerbações. 
 Recomendações de tratamento são apresentadas de acordo com a gravidade 
da doença, usando uma classificação simples de gravidade para facilitar a 
implementação prática das opções de tratamentos accessíveis. Onde for apropriada, 
informações sobre educação em saúde para pacientes são incluídas. Um novo 
capítulo no final do documento irá auxiliar os leitores em Traduzindo as Diretrizes 
Recomendadas para Contexto de Serviços Básicos de Saúde. 
  Um segmento grande da população mundial vive em áreas com instituições de 
saúde inadequadas e recursos financeiros escassos, e os guias internacionais fixos e 
protocolos científicos rígidos não funcionarão em muitos locais. Por isso, as 
recomendações encontradas nesse relatório devem ser adaptadas para amoldar-se a 
práticas locais e disponibilidade de recursos de assistência médica. A medida que os 
indivíduos participantes no programa GOLD expandam seu trabalho, todo esforço será 
feito para interagir com o paciente e grupos de médicos a nível nacional, municipal e 
local, e com grupos de cuidados multiprofissional de saúde, para continuamente 
examinar abordagens inovadoras que irão assegurar o melhor cuidado possível aos 
pacientes com DPOC, e iniciação de programas para detecção  precoce e prevenção 
dessa doença. GOLD é uma organização parceira em um programa lançado em 
Março de 2006 pela Organização Mundial de Saúde, com a Global Alliance Against 
Chronic Respiratory Diseases – GARD (Aliança Mundial Contra Doenças Respiratórias 
Crônicas). Através do trabalho das comissões da GOLD, e em parceria com as 
iniciativas GARD, avanços no sentido de melhorar os cuidados para todos os 
pacientes com DPOC serão essenciais na próxima década. 
 
 
METODOLOGIA 
 
 
A. Preparação de Atualizações Anuais: Imediatamente após a publicação do 
primeiro relatório GOLD em 2001, a Comissão Executiva GOLD indicou uma 
Comissão de Ciência, encarregada de manter os documentos da Iniciativa GOLD 
atualizados, revisando as pesquisas publicadas, avaliando o impacto dessas 
pesquisas nos tratamentos recomendados nos documentos da Iniciativa GOLD, e 
publicando atualizações anuais desses documentos na website da Iniciativa GOLD. A 
primeira atualização dos documentos GOLD foi publicada em Julho de 2003, baseado 
em publicações de Janeiro de 2001 até Dezembro de 2002. Uma segunda atualização 
apareceu em Julho de 2004, e uma terceira em Julho de 2005, cada uma incluindo as 
publicações de impacto de Janeiro até Dezembro do ano anterior. 



 A criação das atualizações anuais começou com uma busca na PubMed 
(http://www.nlm.nih.gov) usando campos de busca estabelecidos pela Comissão de 
Ciências: 1) DPOC OU bronquite crônica OU enfisema, todos os Campo, Todos 
Adultos, 19+anos, somente itens com resumos, Ensaios Clínicos, Humanos, 
Organizado pelo Autor, and 2) DPOC OU bronquite crônica, OU enfisema, E 
sistemático, Todos os Campos, todos adultos, 19+anos, somente itens com resumos, 
humanos, Organizado pelo Autor.  Além disso, publicações em jornais da Comissão 
de Avaliação de Exercício Profissional, não gravado na PubMed poderiam ser 
enviados a membros individuais da Comissão de Ciências, contanto que um resumo e 
o papel completo seja enviado em (ou traduzido para) Inglês. 
 Todos os membros da Comissão receberam um sumário de todas as citações 
e todos os resumos. Cada resumo era designado a dois membros da comissão (aos 
membros não era designado papeis escritos por eles), entretanto a todo membro era 
oferecida a oportunidade de dar uma opinião sobre qualquer resumo. Cada membro 
avaliou o resumo a ele designado, ou quando julgasse necessária, a publicação 
completa, através de um pequeno questionário onde respondia por escrito a perguntas 
específicas, indicando se os dados científicos apresentavam recomendações 
influenciadas no relatório GOLD. Se este fosse o caso, pedia-se ao membro para 
identificar especificamente as modificações a serem feitas. A Comissão de Ciências da 
GOLD se reunia regularmente para discutir cada publicação individual indicado por 
pelo menos um membro da comissão para influenciar na conduta da DPOC, e para 
chegar a um consenso nas mudanças necessárias no relatório.  Os conflitos eram 
decididos pelo voto. 
 As publicações que alcançaram o critério de busca para cada atualização anual 
(entre 100 e 200 artigos por ano), afetaram principalmente o Capitulo 5, Conduta na 
DPOC. Listas das publicações consideradas pela Comissão de Ciência cada ano, 
junto com os relatórios anuais atualizados, são publicadas no web site da GOLD, 
www.goldcopd.org    
 
B. Preparação do Novo Relatório 2006: Em Janeiro de 2005, a Comissão de 
Ciências da GOLD, iniciou seu trabalho de uma versão integral atualizada do relatório 
GOLD. Durante uma reunião de dois dias, a comissão estabeleceu que a estrutura do 
relatório deva permanecer a mesma do documento de 2001, mas que cada capítulo 
seria cuidadosamente revisado e modificado de acordo com novas publicações 
literárias. A comissão reuniu-se em Maio e Setembro de 2005 para avaliar o progresso 
e atingir um consenso sobre as mensagens a ser fornecido em cada capítulo. Por todo 
trabalho, a comissão se comprometeu a desenvolver um documento que alcançaria 
um público mundial, a ser baseado na mais atual literatura científica, e a ser o mais 
sucinto possível, enquanto ao mesmo tempo, reconhecendo que um dos valores do 
relatório GOLD tem sido de fornecer quaisquer informações relativas ao tratamento da 
DPOC e os princípios científicos em que as recomendações do tratamento são 
baseadas.  
 Em Janeiro de 2006, a Comissão de Ciência reuniu-se com a Comissão 
Executiva numa sessão de dois dias durante a qual outra avaliação profunda de cada 
capítulo foi conduzida. Nessa reunião, membros revisaram a literatura que apareceu 
em 2005 – usando o mesmo critério desenvolvido para o processo de atualização. A 
lista de publicações de 2005 que foram consideradas foi publicada no web site da 
GOLD. Na reunião de Janeiro, ficou claro que trabalho restante iria permitir que o 
relatório ficasse pronto durante o verão de 2006, e a Comissão de Ciências pediu que, 
como algumas publicações apareceram durante o começo de 2006, fossem revisadas 
cuidadosamente para avaliar o seu impacto nas recomendações. Na próxima reunião 
da Comissão, em Maio de 2006, publicações que alcançaram os critérios de busca 
foram considerados e incorporados nos relatórios preliminares correntes dos capítulos 
apropriados.  



 Uma reunião final da Comissão aconteceu em Setembro de 2006, na qual 
publicações que apareceram anteriores a 31 de Julho, 2006, foram consideradas por 
seu impacto no documento. 
 Periodicamente durante a preparação desse relatório (Maio e Setembro de 
2005, Maio e Setembro de 2006), representantes da Comissão de Ciências da GOLD 
reuniram-se com os Lideres Nacionais GOLD para discutir tratamentos da DPOC e 
questões específicas de cada capítulo. Os Lideres Nacionais da GOLD incluem 
representantes de mais de 50 países e muitos participaram dessas discussões 
internas. Além disso, os Lideres Nacionais da GOLD foram convidados a enviar 
comentários sobre um documento preliminar e seus comentários foram considerados 
pela comissão. Quando a comissão completou seu trabalho, muitos outros indivíduos 
foram convidados a enviar seus comentários sobre os documentos como revisores. Os 
nomes dos revisores e dos Lideres Nacionais da GOLD que enviaram os comentários 
estão no material da frente.  
NOVOS TÓPICOS APRESENTADOS NESSE RELATÓRIO 
 
1. Ao longo do documento, foi enfatizado que a DPOC é caracterizada pela limitação 
crônica do fluxo aéreo e que inúmeras mudanças patológicas pulmonares, alguns 
efeitos extrapulmonares significantes e comorbidades importantes podem contribuir 
para o agravamento da doença em certos pacientes.  
 
2. Na definição  da DPOC, a frase “evitável e tratável” for incorporada seguindo as 
recomendações da ATS/ERS a fim de  reconhecer a necessidade de apresentar uma 
perspectiva positiva para os pacientes, de estimular a comunidade da área de saúde a 
desenvolverem um papel mais ativo em  programas de prevenção da DPOC, e de 
estimular programas de conduta eficientes para o tratamento das pessoas com a 
doença. 
 
3.  A classificação espirométrica de gravidade da DPOC atualmente incluI quatro 
etapas – Estádio I: Leve; Estádio II: Moderado; Estádio III: Grave; Estádio IV: Muito 
Grave. Uma quinta categoria – “Estádio 0: Com risco” , - que surgiu no relatório de 
2001 não está mais incluído como estádio da DPOC, pois não há evidência completa 
que os indivíduos que se encaixam na definição de  “Com risco” (tosse crônica e 
produção de muco, espirometria normal) necessariamente progridem para o Estádio I. 
Contudo, a importância da mensagem  de saúde pública de que tosse crônica e 
produção de muco não são normais, está inalterada. 
 
4. A classificação espirométrica de gravidade continua  a recomendar o uso da relação 
fixa, pós-broncodilatador VEF1/CVF < 0,.7, para definir limitação ao fluxo aéreo. Usar 
a relação fixa (VEF1/CVF) é particularmente problemático em pacientes mais idosos e 
com doença leve, pois os processos normais de envelhecimento afetam o volume 
pulmonar.  Valores de referência pós-broncodilatador nessa população, são 
urgentemente necessários para evitar  diagnóstico falso positivo. 
 
5. O Capítulo 2, Impacto da DPOC, fornece referências a dados publicados de 
pesquisas de prevalência realizados em inúmeros países, usando métodos 
padronizados e incluindo espirometria, para se chegar a uma estimativa que em torno 
de um quarto dos adultos com 40 anos ou mais podem ter limitação ao fluxo aéreo 
classificado como Estádio I: DPOC leve ou mais elevado. Há evidências também que 
a prevalência da DPOC (Estádio I: DPOC leve e mais alto) é sensivelmente mais 
elevada em fumantes e ex-fumantes do que em não fumantes, naqueles com mais de 
40 anos do que nos abaixo dos 40, e mais elevada em homens do que em mulheres. 
O capítulo também traz dados novos de morbidade e mortalidade da DPOC. 
 



6.  Em todo lugar dá-se ênfase ao fato que tabagismo é o fator de risco da DPOC mais 
comumente encontrado e a eliminação desse fator de risco é um passo importante na 
prevenção e controle da DPOC. Contudo, outros fatores de risco para DPOC devem 
ser levados em conta, quando possível. Estes incluem exposição a poeiras e 
substâncias químicas ocupacionais e poluição do ar em ambientes fechados 
(domésticos) provenientes do ato de cozinhar e de aquecimento pelo uso de biomassa 
em ambientes mal ventilados – esse último especialmente entre mulheres de países 
em desenvolvimento.   
 
7.   Capítulo 4, Patologia, Patogênese e Fisiopatologia, continua com o tema que 
fumaça de cigarro inalado e outras partículas nocivas causam inflamação pulmonar, 
uma resposta normal que parece aumentar em pacientes que desenvolvem DPOC. 
Esse capítulo foi consideravelmente atualizado e revisado.  
 
8.  A conduta na DPOC continua a ser apresentada em quatro componentes:(1) 
Avaliação e Monitorização da Doença, (2) Redução dos Fatores de Risco; (3) Conduta 
na DPOC Estável; (4) Conduta nas Exacerbações. Todos os componentes foram 
atualizados com base em publicações recentes da literatura. Por todo o documento, 
dá-se ênfase de que a abordagem principal para a conduta na  DPOC estável, deve 
ser individualizada dirigida aos sintomas e melhorar a qualidade de vida. 
 
9. No Componente 4, Conduta nas Exacerbações, a exacerbação da DPOC é definida 
como: um evento no curso natural da doença caracterizado por uma mudança na 
dispnéia basal  do paciente, tosse, e/ou produção de muco que vai além das variações 
normais do dia-a-dia, que é de início agudo, e que justifica uma mudança na 
medicação regular do paciente com DPOC. 
 
10. É amplamente aceito que um número grande de profissionais da área de saúde é 
necessário para assegurar que a DPOC seja diagnosticada de maneira correta, e que 
os indivíduos que têm DPOC sejam tratados de maneira eficiente. A identificação de 
equipes de saúde eficientes vai depender do sistema local de assistência à saúde e 
ainda resta muito trabalho para identificar como constituir melhor essas equipes de 
saúde. Um capitulo sobre programas de implementação da  DPOC e tópicos para 
práticas clínicas foi incluído mas permanece uma área que requer considerável 
atenção.  
 
NÍVEIS DE EVIDÊNCIA 
 
 Níveis de evidência são designados a recomendações na conduta, onde for 
apropriado no Capítulo 5, Conduta na DPOC.  Níveis de evidência estão indicados em 
negrito entre parênteses após uma afirmação relevante – ex.: (evidência A). As 
questões metodológicas acerca do uso de evidências de metanálise foram 
cuidadosamente consideradas3. Esse esquema de nível de evidência (Tabela A) foi 
usada em relatórios anteriores da GOLD, e foi usada durante toda a preparação desse 
documento. Foi recentemente apresentada ao Comitê de Ciência uma nova 
abordagem sobre níveis de evidências e se pretende revisar e considerar a possível 
introdução dessa abordagem em futuros relatórios. 
 
 
 
 
 
 
 
 



Categoria 
de 
Evidência 

Fontes de Evidência Definição 

 
               A 

Ensaios  de controle 
aleatório – RCTs. Rico 
em dados. 

Evidências vêm de desfechos de RCTs bem 
elaborados que fornecem padrões consistentes da 
população para qual a recomendação foi feita. 
Categoria A requer número substancial de estudos com 
substancial número de  participantes. 

           
              B 

 
RCTs – Corpo de dados 
limitado 

Evidências vêm de defechos de estudos de intervenção 
que incluem apenas um numero limitado de pacientes, 
de análise poshoc ou de subgrupo de RCTs ou meta-
análise de RCTs. Em geral, Categoria B é quando 
existem pouco ensaios aleatórios, eles são pequenos, 
eles são colhidos de uma população que difere da 
população alvo da recomendação, ou os resultados 
são de um certo modo inconsistentes. 

 
            C 

Ensaios  não aleatórios. 
Estudos observacionais. 

Evidências vêm do resultado de ensaios não 
controlados ou não aleatórios, ou de estudos 
observacionais. 

 
            D 

 
Consenso de 
Julgamento do Painel 

Essa categoria é usada apenas em casos onde se 
julga necessário e valioso algum  tipo de diretriz ou 
conselho, mas a literatura clínica dirigida ao assunto foi 
julgada insuficiente para justificar colocação em uma 
das outras categorias. O Painel de Consenso é 
baseado na experiência clínica ou conhecimento que 
não está de acordo com os  critérios listados acima.   
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CAPÍTULO 1 : DEFINIÇÃO 
 
PONTOS  FUNDAMENTAIS : 

• Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica é uma doença evitável e tratável com 
alguns efeitos extrapulmonares significantes que podem contribuir para  o 
agravamento em alguns pacientes.  O componente pulmonar é caracterizado 
pela limitação do fluxo aéreo que não é completamente reversível. A limitação 
do fluxo aéreo geralmente é progressiva e associada a uma resposta 
inflamatória anormal do pulmão, a partículas ou gases nocivos. 

 
• A limitação crônica pulmonar característica da DPOC é causada pela 

combinação de doença das pequenas vias aéreas (bronquiolite obstrutiva) e 
destruição do parênquima (enfisema), com a contribuçao de cada uma 
variando de pessoa a pessoa. 

 
• DPOC tem uma história natural variável e nem todos os indivíduos seguem o 

mesmo curso. Contudo, a DPOC é geralmente uma doença progressiva, 
especialmente se a exposição do paciente aos agentes nocivos continua. 

 
• O impacto da DPOC em um determinado paciente depende da gravidade dos 

sintomas (especialmente falta de ar e diminuição da capacidade para 
exercícios), dos efeitos sistêmicos e de qualquer comorbidade que o paciente 
possa ter – e não apenas do grau de limitação do fluxo aéreo.  

 
 
 
 
DEFINIÇÃO 
 
 Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) é caracterizada pela limitação 
crônica do fluxo aéreo e uma série de mudanças patológicas no pulmão, alguns efeitos 
extrapulmonares significantes e comorbidades importantes podem contribuir para a 
gravidade da doença dos pacientes. Portanto, a DPOC deve ser considerada uma 
doença pulmonar, mas essas comorbidades devem ser levadas em conta  na análise 
integral do diagnóstico da gravidade e para determinar o tratamento adequado.  

Baseado no conhecimento atual, a definição operacional é: 
Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) é uma doença evitável e tratável, com 
alguns efeitos extrapulmonares importantes que podem contribuir para um 
agravamento em alguns pacientes. Seu componente pulmonar é caracterizado pela 
limitação do fluxo aéreo que não é totalmente reversível. A limitação do fluxo aéreo 
geralmente é progressiva e associada a uma resposta inflamatória anormal do pulmão, 
a partículas ou gases nocivos. 
 Mundialmente, o tabagismo é o fator de risco mais comumente encontrado para 
a DPOC, porém em muitos países, a poluição do ar resultante de queima de lenha e 
outros  combustíveis e biomassas também têm sido identificados como fatores de risco 
para a DPOC. 
 
LIMITAÇÃO DO FLUXO AÉREO NA DPOC 
 
 A característica da limitação crônica do fluxo aéreo da DPOC é causada pela 
combinação de doença das pequenas vias aéreas (bronquiolite obstrutiva) com 
destruição do parênquima (enfisema), com a contribuição de cada um deles variando 
de pessoa a pessoa (Figura 1-1). Inflamação crônica causa alterações estruturais e 
estreitamento das pequenas vias aéreas. A destruição do parênquima pulmonar, 
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também por processos inflamatórios, leva a uma perda de ligação alveolar com essas 
pequenas vias aéreas e diminui a retração elástica pulmonar; por sua vez, essas 
alterações diminuem a capacidade das vias aéreas de permanecerem abertas durante 
a expiração. A melhor maneira de medir a limitação do fluxo aéreo  é pela espirometria, 
pois esse é o teste de função pulmonar  mais largamente acessível e reprodutível . 
 
 
 
Figura 1-1. Mecanismos Fundamentais na Limitação do Fluxo Aéreo   na DPOC 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Muitas definições anteriores da DPOC têm enfatizado os termos “enfisema” e 
“bronquite crônica”, que não estão incluídos na definição usada nesse e em relatórios 
anteriores do GOLD.  Enfisema, ou destruição da superfície da troca de gás do pulmão 
(alvéolos), é um termo patológico que é clinicamente (mas incorretamente)  usado com 
freqüência e que descreve apenas uma das muitas anormalidades estruturais 
presentes em pacientes com DPOC. Bronquite crônica, ou a presença de tosse e 
produção  de muco por no mínimo 3 meses por ano, considerando dois anos 
consecutivos, permanece como um termo útil clinica e epidemiologicamentel. 
Entretanto, ele não reflete o grande impacto da limitação do fluxo aéreo na morbidade e 
mortalidade nos pacientes com DPOC. É também importante reconhecer que a tosse e 
a produção de muco pode preceder o desenvolvimento de limitação do fluxo aéreo; de 
modo inverso, alguns pacientes desenvolvem limitação do fluxo aéreo significante com 
ausência da tosse crônica e produção de muco. 
 
 
DPOC e Comorbidades 
 
 Pelo fato da DPOC freqüentemente se desenvolver em fumantes de meia idade 
que já fumam há bastante tempo, pacientes muitas vezes têm uma variedade de outras 
doenças relacionadas ao tabagismo ou envelhecimento1.  A DPOC em si também tem 
efeitos extra-pulmonares (sistêmicos) importantes que levam a condições de 
comorbidade2. Dados da Holanda mostram que 25% da população de 65 anos ou mais, 
sofrem duas condições de comorbidade e quase 17% têm três3. Anormalidades 
nutricionais, perda de peso e disfunção do músculo  esquelético são efeitos extra-
pulmonares bem reconhecidos da DPOC e os pacientes tem alto risco para infarto do 
miocárdio , angina, osteoporose, infecção respiratória, fraturas ósseas, depressão, 
distúrbio do sono, anemia, e glaucoma4. A existência da DPOC pode de fato elevar o 
risco para outras doenças; isto é particularmente importante para DPOC e câncer do 
pulmão-8. Se esta ligação é devido aos fatores de risco em comum (e.g. tabagismo), 
envolvimento de genes suscetíveis ou a deficiência da depuração de carcinógenos  não 
está claro. 

Inflamação 

Doença das 
pequenas vias 
aéreas 
Inflamação das vias 
aéreas 
Remodelamento das 
vias aéreas 

Destruição do 
parênquima 
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 Por isso, a DPOC deve ser tratada com cautela e atenção especial assim como 
também as comorbidades e seus efeitos na qualidade de vida do paciente. Um 
diagnóstico diferencial cuidadoso e uma avaliação integral da gravidade da 
comorbidade devem ser realizados em cada paciente com limitação crônica do fluxo 
aéreo. 
 
 
HISTÓRIA NATURAL 
 
 A DPOC tem uma história natural variável e nem todos os indivíduos seguem o 
mesmo curso. Entretanto, a DPOC é geralmente uma doença progressiva, 
especialmente se a exposição do paciente a agentes nocivos continua. Cessando a 
exposição a estes agentes, mesmo quando uma limitação significante do fluxo aéreo 
está presente, pode resultar em alguma melhora na função pulmonar e retardar ou 
mesmo interromper a progressão da doença. Entretanto, uma vez desenvolvida, a 
DPOC e suas comorbidades não podem ser curadas e, portanto, devem ser tratadas 
continuamente. O tratamento da DPOC pode reduzir os sintomas, melhorar a qualidade 
de vida, reduzir as exacerbações, e, possivelmente, reduzir a mortalidade. 
 
Classificação Espirométrica de Gravidade 
 
 Por razões educacionais, recomenda-se uma classificação espirométrica 
simples de gravidade da doença em quatro estádios (Figura 1 – 2 ). Espirometria é 
essencial para o diagnóstico e fornece uma descrição útil da gravidade das mudanças 
patológicas na DPOC. São usados pontos de corte espirométicos específicos (ex.: a  
relação pós-broncodilatador  VEF1/CVF < 0,70 ou VEF1 < 80, 50 ou 30% do previsto) 
para fins de simplicidade: esses pontos de corte não foram clinicamente validados. Um 
estudo em uma amostra aleatória da população verificou que a relação VEF1/CVF pós-
broncodilatador excedia 0,70 em todas as faixas etárias,  apoiando o uso dessa relação 
fixa9. 
 
Figura 1-2.  Classificação Espirométrica da Gravidade da DPOC Baseada em VEF1 Pós-
Broncodilatador 
 
Estádio I: Leve                     VEF1/CVF < 0,70 
                                             VEF1  ≥ 80%  do previsto 
 
Estádio II: Moderado           VEF1/CVF < 0,70 
                                             50% ≤ VEF1 < 80%  do previsto 
 
Estádio III: Grave                VEF1/CVF < 0,70 
                                             30% ≤ VEF1 < 50%    do previsto 
 
Estádio IV: Muito Grave    VEF1/CVF < 0,70 
                                            VEF1< 30%   do previsto 
                                            VEF1< 50% do previsto mais insuficiência respiratória                        
                                            crônica   
                                                                                                                                                             
VEF1: Volume expiratório forçado no 1° segundo; CVF: Capacidade vital forçada forçada); 
Insuficiência respiratória:pressão parcial arterial de oxigênio (PaO2) menor que 8,0 kPa (60 
mmHg) com ou sem pressão parcial arterial de CO2 (PaCO2) maior que 6,7 kPa (50mmHg) 
respirando ar ao nível do mar. 
 
 Entretanto, uma vez que o processo de envelhecimento afeta o volume dos 
pulmões, o uso dessa relação fixa pode resultar em diagnóstico falso positivo da DPOC 
em pessoas idosas, especialmente com doença leve. Usando os limites inferiores da 
normalidade (LLN) para VEF1/CVF, que são baseados na distribuição normal e 
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classificando os 5% mais baixos da população saudável como anormal, encontra-se 
uma maneira de minimizar o erro em potencial da classificação. Como regra geral, 
todos espirômetros programáveis podem fazer esse cálculo se as equações de 
referência para o limite inferior da normalidade forem accessíveis. No entanto, precisa-
se urgentemente de equações de referências usando VEF1 pós-broncodilatador e 
estudos longitudinais para confirmar o uso de limite inferior da normalidade (LLN).  
 A espirometria deve ser feita após administração de uma dose adequada de um 
broncodilatador inalado (ex.: 400µg de salbutamol)10 para que se possa minimizar a 
variabilidade. Em um estudo de população aleatório para determinar valores de 
referencia de espirometria, valores pós-broncodilatador diferiam claramente dos valores 
pré-broncodilatador9. Além disso, testes de função pulmonar pós-broncodilatador em 
um cenário de comunidade mostrou-se um método eficiente para identificar indivíduos 
com DPOC11. 
 Enquanto que as medidas VEF1/CVF e VEF1 pós-broncodilatador são 
recomendadas para o diagnóstico e avaliação da gravidade da DPOC, o grau de 
reversibilidade da obstrução pulmonar (ex.:∆ VEF1 após broncodilatador ou corticóides) 
não é mais recomendado para diagnóstico, diagnóstico diferencial com asma, ou 
prognóstico da resposta ao tratamento de longo prazo com broncodilatadores ou 
corticóides. 
 
Estádios da DPOC 
 
 O impacto da DPOC em qualquer paciente depende não apenas do grau da 
limitação do fluxo aéreo, mas também da gravidade dos sintomas (especialmente falta 
de ar e diminuição da capacidade de exercício físico). Existe uma relação imperfeita 
entre o grau da limitação do fluxo aéreo e a presença de sintomas. Classificar os 
estádios da espirometria, portanto, é uma abordagem pragmática direcionada a uma 
implementação prática e deve apenas ser considerada como uma ferramenta 
educacional e indicador geral para a abordagem inicial do tratamento. 
 Os sintomas característicos da DPOC são dispnéia crônica e progressiva, tosse, 
e produção de muco. Tosse crônica e produção de muco pode anteceder, em muitos 
anos, o desenvolvimento da limitação do fluxo aéreo. Esse esquema oferece uma 
oportunidade exclusiva de identificar fumantes e outros com risco de DPOC (Figura 1-
3), e intervir quando a doença ainda não é um problema importante de saúdel.  
 
     Figura 1-3. “Em Risco para DPOC” 
O objetivo principal do GOLD é o de aumentar a conscientização  entre os profissionais da área 
da saúde e o público em geral sobre os sintomas da DPOC. A classificação de gravidade da 
DPOC agora inclui quatro estádios, classificados pela espirometria – Estagio I: DPOC Leve; 
Estádio II: DPOC Moderada; Estádio III: DPOC Grave; Estádio IV: DPOC Muito Grave. Um 
quinta categoria – “Estádio 0 : Em Risco”, - que surgiu no relatório de 2001 não está mais 
incluído como estádio da DPOC, pois há evidências incompletas que os indivíduos que se 
enquadram como “Em Risco”, (tosse crônica e produção de muco, espirometria normal) 
necessariamente progridem para o Estádio I: DPOC Leve.  Todavia, a importância da 
mensagem de saúde pública, de que tosse crônica e muco não são normais, continua  
inalterada, e sua presença deve estimular uma busca pela(s) sua(s) etiologia(s). 
 
 
 Em contrapartida, limitações do fluxo aéreo importantes podem se desenvolver 
sem que haja tosse ou produção de muco. Ainda que a DPOC seja definida com base 
na limitação do fluxo aéreo, na prática a decisão de procurar ajuda médica (e assim 
permitir que o diagnóstico seja feito) é geralmente determinado pelo impacto de um 
sintoma em particular no estilo de vida do paciente. Por isso, a DPOC pode ser 
diagnosticada em qualquer estádio da doença.  
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Estádio I: DPOC Leve – Caracterizado por limitação do fluxo aéreo leve (VEF1/CVF < 
0,70; VEF1 ≥ 80% do previsto). Sintomas de tosse crônica e produção de muco podem 
estar presentes, mas nem sempre. Nesse estádio, o indivíduo geralmente não tem 
consciência de que sua função  pulmonar está anormal.  
 
Estádio II: DPOC Moderada – Caracterizada por uma piora na limitação do fluxo aéreo   
(VEF1/ CVF < 0,70; 50% ≤ VEF1 < 80% do previsto), com falta de ar desenvolvendo de 
maneira típica durante esforço físico e tosse e produção de muco algumas vezes 
presentes também. Esse é o estádio em que os pacientes tipicamente procuram 
atenção médica por cause dos sintomas respiratórios crônicos ou uma exacerbação de 
sua doença. 
 
Estádio III: DPOC Grave -  Caracterizado por piora adicional da limitação do fluxo aéreo  
(VEF1/ CVF < 0,70; 30% ≤ VEF1 < 50% do previsto), aumento da falta de ar, redução da 
capacidade de exercício físico, fadiga e exacerbações repetidas que quase sempre têm 
um impacto na qualidade de vida dos pacientes. 
 
Estádio IV: DPOC Muito Grave – Caracterizado por intensa limitação do fluxo aéreo    
((VEF1/ CVF < 0,70;  VEF1 < 30% do previsto ou VEF1 < 50%  do previsto e mais a 
presença de insuficiência respiratória crônica). Insuficilência respiratória é definida 
como pressão parcial arterial de oxigênio (PaO2) menor que 8,0 kPa (60 mmHg) com 
ou sem pressão parcial arterial de CO2 (PaCO2) maior que 6,7 kPa (50mmHg) 
respirando ar ao nível do mar. Insuficiência respiratória também pode levar a 
conseqüências  no coração como cor pulmonale (insuficiência cardíaca direita). Sinais 
clínicos de cor pulmonale incluem aumento da pressão venosa jugular e edema de 
tornozelo. Pacientes podem ser classificados como Estádio IV: DPOC Muito Grave 
mesmo se o VEF1 >  30% do previsto, desde que essas complicações estejam 
presentes. Nesse estádio, a qualidade de vida é consideravelmente alterada e as 
exacerbações podem apresentar  ameaça à vida.  
     O pensamento comum de que apenas 15 a 20% dos fumantes desenvolvem 
DPOC significantes é enganoso12. Uma proporção muito mais elevada pode 
desenvolver uma função pulmonar anormal em algum momento da evoçlução se 
continuarem a fumar. Nem todos os indivíduos com DPOC seguem o padrão linear 
clássico como descrito no diagrama de Fletcher e Peto, que é na verdade a média de 
muitos padrões individuais14.  
 Óbitos em pacientes com DPOC são principalmente por causa de doenças 
cardiovasculares, câncer pulmonar, e, naqueles com DPOC avançado, insuficiência  
respiratória15. 
 
 
O OBJETIVO DO RELATÓRIO 
 
 O objetivo desse relatório não é o de fornecer uma discussão completa da 
história natural das comorbidades associadas com a DPOC, mas sim o de focar 
principalmente na limitação crônica do fluxo aéreo causada por partículas e gases  
inalados, sendo a fumaça de cigarro o mais comum mundialmente. Entretanto, a 
limitação crônica do fluxo aéreo pode se desenvolver também em não-fumantes que 
apresentam sintomas similares e podem ser associados a outras doenças, ex.: asma, 
insuficiência cardíaca congestiva, carcinoma  pulmonar,  bronquiectasia, tuberculose 
pulmonar, bronquiolite obliterante e doenças intersticiais pulmonares. A pouca 
reversibilidade da limitação do fluxo aéreo associada a esses estados  não será 
discutido a não ser que esses estados sobreponham-se à DPOC.    
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Asma e DPOC 
 
 DPOC pode coexistir com a asma, que é a outra importante doença obstrutiva 
das vias aéreas caracterizada por inflamação das vias aéreas. A inflamação crônica 
das vias aéreas é muito diferente nessas duas doenças (Figura 1.4). Entretanto, 
indivíduos com asma que são expostos a agentes nocivos, principalmente fumaça de 
cigarro16, podem desenvolver também limitação do fluxo aéreo estável e uma 
combinação de inflamação “tipo-asma” e “tipo-DPOC”.  Além disso, há evidências 
epidemiológicas que asma prolongada, por si só, pode levar a um quadro de limitação 
fixa do fluxo aéreo17. Outros pacientes com DPOC podem apresentar características de 
asma como um quadro inflamatório misto com aumento de eosinófilos18. Por isso, 
enquanto a asma pode ser distinguida da DPOC, em alguns indivíduos com sintomas 
respiratórios crônicos e limitação fixa do fluxo aéreo estável, fica difícil distinguir as 
duas doenças. Estudos feitos na população19,20 têm mostrado que a limitação crônica 
do fluxo aéreo pode ocorrer em até 10% dos  indivíduos que nunca fumaram, com  40 
anos ou mais; as causas da limitação do fluxo aéreo em não-fumantes necessitam de 
mais pesquisas . 
 
Figura 1-4.  Asma e DPOC      

 
  
 
 Tuberculose Pulmonar e DPOC 
 
 Em muitos países em desenvolvimento tanto tuberculose pulmonar como a 
DPOC são comuns21. Em países onde a tuberculose é bastante comum, anormalidades 
respiratórias podem ser muito facilmente atribuídas a essa doença22. Por outro lado, 
onde a incidência de tuberculose é bastante diminuída,  o possível diagnóstico dessa 
doença é algumas vezes negligenciado. Portanto, em todos os pacientes com sintomas 
de DPOC, o diagnóstico  de tuberculose deve ser considerado, especialmente em 
áreas onde a doença é pevalente23. 
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reversível
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CAPÍTULO 2: IMPACTO DA DPOC 
 
 
PONTOS FUNDAMENTAIS: 

• A DPOC é uma das principais causas de morbidade e mortalidade 
mundial e resulta em um impacto econômico e social substancial e 
crescente. 

 
• A prevalência, morbidade e mortalidade da DPOC variam de acordo 

com os países e grupos diferentes em cada país mas, em geral, estão 
relacionados diretamente com a prevalência do tabagismo, apesar de 
que, em alguns países, a poluição do ar resultante da combustão de 
biomassas (lenha, carvão, etc.) tem sido também apontados com fator 
de risco da DPOC.  

 
• O aumento da prevalência e do impacto da DPOC está previsto para as 

próximas décadas, devido à exposição continuada aos fatores de risco 
e à mudança de estrutura da idade populacional mundial. 

 
•  A DPOC é uma doença cara, que possui custos diretos (valor dos 

recursos de assistência médica voltado ao diagnostico e controle 
médico) e indiretos (conseqüências financeiras da deficiência física, 
falta no trabalho, morte prematura e outras despesas familiares 
resultantes da doença). 

 
 

 
 
 
INTRODUÇÃO 
 
 A DPOC é uma das principais causas mundiais de morbidade e mortalidade e 
resulta em impacto social e econômico substancial e crescente. A prevalência, 
morbidade e mortalidade da DPOC variam de acordo com os países e diferentes 
grupos em cada país, mas, em geral, estão relacionados diretamente com a 
prevalência do tabagismo, apesar de que, em alguns países, a poluição do ar 
resultante da combustão de biomassas (lenha, carvão, etc.) tem sido também 
apontados com fator de risco da DPOC. O aumento da prevalência e do impacto da 
DPOC está previsto para as próximas décadas, devido à exposição continuada aos 
fatores de risco e à mudança de estrutura da idade populacional mundial (com mais 
pessoas vivendo por mais tempo, e por isso atingindo a idade em que a DPOC 
normalmente se desenvolve.) 
 
 
EPIDEMIOLOGIA 
   
 No passado, definições imprecisas e variadas de DPOC tornaram difícil 
quantificar a prevalência, morbidade e mortalidade. Além disso, a DPOC continua a não 
ser devidamente reconhecida e tratada e isso leva a um número impreciso de casos 
relatados. A extensão do subdiagnóstico varia de acordo com o país e depende do 
nível de conscientização e conhecimento da DPOC dos profissionais de saúde, da 
capacidade das organizações de assistência a saúde de lidar com doenças crônicas, e 
da disponibilidade de medicamentos para o tratamento da DPOC1. 
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 Existem várias fontes de informação sobre o impacto da DPOC: publicações 
como o 2003 European Lung White Book 2, web sites internacionais como World Health 
Organization (http://www.who.int) e World Bank/WHO Global Burlem of Desase Stud 
(http://www.who.int/topics/global_burden_of_disease), e web sites de países 
específicos como US Sentir for Desase Controle and Prevention (http://www.cdc.gov) e 
UK Health Sorveu for England (http://www.doh.gov.uk). 
 
 
PREVALÊNCIA 
 
 Dados sobre a prevalência de DPOC existentes mostram variações notáveis 
nos resultados devido aos diferentes métodos do levantamento, critério de diagnóstico, 
e abordagens analíticas3, 4. Entre os métodos de coleta de dados, incluem-se: 

• Relato próprio do médico sobre o diagnóstico de DPOC, ou condição 
equivalente 

• Espirometria com ou sem  broncodilatador 
• Questionários com perguntas sobre presença de sintomas respiratórios  

 
 As menores estimativas de prevalência são geralmente aquelas baseadas em 
relatos próprios de médicos sobre o diagnóstico de DPOC ou quadro equivalente. Por 
exemplo, a maioria dos dados mundiais mostra que a menos que 6% da população foi 
dito que ela têm DPOC3. Isso com certeza reflete o fato mundial de que a DPOC está 
sendo subreconhecida e subdiagnosticada5, como também o fato que os indivíduos 
com o Estádio I: DPOC Leve podem não ter sintomas, ou apresentarem sintomas 
(como tosse crônica ou expectoração) que não são percebidos como anormais ou 
indicativos de DPOC precoce5, por eles próprios ou seus profissionais de saúde. Essas 
estimativas podem ter valor, entretanto, já que elas podem refletir, com melhor 
acurácia, o impacto clinicamente significante da doença, que é de gravidade suficiente 
para requerer serviços médicos, e, portanto poder gerar significantes custos diretos e 
indiretos.  

Em contraste, dados de estudos de prevalência conduzidos em vários países, 
usando métodos padronizados e incluindo espirometria, estimam que até um quarto 
dos adultos com idade 40 anos ou mais podem ter limitação do fluxo aéreo classificada 
como Estádio I: DPOC Leve ou mais alta6-9. 
 Por causa da enorme dierençao entre o valor da prevalência de DPOC definida 
apenas pela presença de limitação do fluxo aéreo e o valor da prevalência da DPOC 
definida pela doença clinicamente significante, o debate continua para saber qual 
destas definições seria mais precisa para avaliar o impacto da DPOC. Diagnóstico e 
intervenção precoces podem ajudar a identificar o número de indivíduos que progridem 
a um estádio clinicamente significante da doença, mas não há evidências suficientes no 
momento para se recomendar testes espirométricos na comunidade para rastreamento 
de DPOC10. 
 Diferentes critérios de diagnóstico também contribuem para estimativas 
diferentes e há muito pouco consenso acerca do critério mais apropriado para cenários 
diferentes (ex.: levantamentos epidemiológicos, diagnósticos clínicos) ou relativo aos 
pontos fracos e fortes de cada critério. É reconhecido que definir obstrução do fluxo 
aéreo irreversível como uma relação fixa do VEF1/CVF menor que 0,70 pós- 
broncodilatadortem um potencial de  levar a uma classificação errônea significante, 
com um subdiagnóstico (falso negativo) em jovens adultos e um aumento do 
diagnóstico (falso positivo) acima dos 50 anos11-13.  Isso tem levado à recomendação 
do uso do limite inferior da normalidade (LIN) da relação VEF1/CVF pós-broncodilatodor, 
ao invés de usar relação fixa para definir obstrução do fluxo aéreo irreversível 14,15. 
Entretanto, ainda é preciso obter mais informações com estudos longitudinais de base 
populacional para determinar o desfecho de indivíduos que foram classificados usando 
uma ou outra definição.  
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 Muitas fontes adicionais de variações podem interferir nas estimativas de 
prevalência da DPOC, incluindo métodos de amostragem, percentual de perdas dos 
estudos, controle de qualidade da espirometria, e se a espirometria foi feita pré ou pós-
broncodilatador. Amostras que não são de base populacional e com alto percentual de 
perdas durante os estudos podem levar a estimativas inadequadas de prevalência 
devido a vieses difíceis de serem interpretados. Esvaziamento inadequado dos 
pulmões durante a realização da espirometria é comum e leva a uma relação 
VEF1/CVF artificialmente alta e, portanto, a uma estimativa baixa da prevalência da 
DPOC. O erro em utilizar valores pré-broncodilatador ao invés de pós-broncodilatador 
leva a um excesso de diagnóstico de limitação do fluxo aéreo irreversível. Em 
pesquisas futuras de prevalência, a espirometria com valor pós-broncodilatador deve 
ser usada para confirmar o diagnóstico da DPOC16. 
  Apesar dessas complexidades, dados que possibilitam chegar a algumas 
conclusões sobre a prevalência da DPOC têm surgido. Uma revisão sistemática e 
meta-análise de estudos realizados em 28 países entre 1990 e 20043, e um estudo 
adicional do Japão17, fornecem evidências que a prevalência da DPOC (Estádio I: 
DPOC Leve e mais alto) é consideravelmente maior em fumantes e ex-fumantes do 
que em não-fumantes, nos com mais de 40 anos do que nos abaixo dos 40, e em 
homens mais que mulheres. 

O Projeto Latino Americano para a Investigação de Doença Obstrutiva Pulmonar 
(PLATINO) examinou a prevalência da limitação ao fluxo aéreo na espirometria pós- 
broncodilatador (Estagio I: DPOC Leve em diante) entre pessoas acima dos 40 anos 
em cinco importantes cidades da América Latina, cada uma em um país diferente – 
Brasil, Chile, México, Uruguai, e Venezuela. Em cada país, a prevalência do Estádio I: 
DPOC Leve em diante aumentava consideravelmente com a idade (Figura 2-1), com a 
maior prevalência entre os indivíduos acima de 60 anos, indo de um percentual de 
18,4% na Cidade do México, México a um percentual de 32,1% em Montevidéo, 
Uruguai. Em todas as cidades/países a prevalência era consideravelmente mais alta 
em homens do que em mulheres. Os motivos para a diferença em prevalências nas 
cinco cidades Latino Americanas estão ainda sob investigação6. 
 Em 12 países e regiões da Ásia estudos baseados em um modelo de 
prevalência estimada indicaram uma proporção de prevalência média de DPOC 
moderada a grave entre indivíduos acima dos 30 anos de 6,3% para a região. As 
proporções variavam entre os 12 países asiáticos de um mínimo de 3,5% (Hong Kong e 
Singapura) a um máximo de 6,7% (Vietnam)18. 
 

 
 
 

          % 

 
 

Figura 2-1. Prevalência da DPOC por idade em cinco cidades Latino 
Americanas6 

Idade em anos 
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MORBIDADE 
 
 Avaliações da morbidade incluem, tradicionalmente, visitas ao médico, visitas ao 
pronto socorro e internações hospitalares. Apesar dos bancos de dados da DPOC para 
esses resultados e parâmetros serem menos acessíveis e geralmente menos 
confiáveis que os bancos de dados de mortalidade, os dados limitados indicam que a 
morbidade devida a DPOC aumenta com a idade e é maior em homens do que em 
mulheres19-21. Nesses banco de dados, entretanto, a DPOC nos seus estádios iniciais 
(Estádio I: DPOC Leve e Estádio II: DPOC Moderada) geralmente não é reconhecida, 
diagnosticada ou tratada, e, portanto, pode não ser incluída como diagnóstico no 
registro médico do paciente. 
 Morbidade na DPOC pode ser influenciada por outras comorbidades crônicas22 
(ex.: doenças musculoesqueléticas, diabetes mellitus) que não estão diretamente 
relacionadas à DPOC, mas mesmo assim podem ter um impacto no estado de saúde 
do paciente, ou pode interferir negativamente com o controle da DPOC. Em pacientes 
com a doença mais avançada (Estádio III: DPOC Grave e Estádio IV: DPOC Muito 
Grave), a morbidade por DPOC pode ser atribuída erroneamente à outra condição de 
comorbidade.  
 Dados de morbidade são muito afetados pela acessibilidade de recursos (ex.: 
taxas de internações são altamente dependentes das vagas disponíveis nos hospitais) 
e, portanto, precisam cuidados nas interpretações e uma clara compreensão dos 
possíveis vieses inerentes ao banco de dados. Apesar das limitações de dados para 
DPOC, o European White Book oferece bons dados da média de consultas para 
doenças respiratórias importantes em 19 países da Comunidade Econômica Européia2. 
Na maioria dos países, consultas para DPOC são em maior número que as consultas 
para asma, pneumonia, câncer pulmonar e da traquéia, e tuberculose. Nos Estados 
Unidos, em 2000, ocorreram 8 milhões de visitas para DPOC ao consultório médico 
e/ou hospitais, 1,5 milhões de visitas às unidades de emergências e 673.000 
internações23.   
Outro modo de se estimar o impacto da morbidade da doença é de calcular anos 
vividos com disfunção (do inglês: years living with disability – YLD). O Global Burden of 
Disease Study (Estudo Global do Impacto das Doenças) calcula que a DPOC resulta 
em 1,68 YLD numa população de 1.000, representando 1.8% de todos os YLDs, com 
custo maior em homens do que mulheres (1,93% vs. 1,42%)8, 24,25. 
 
MORTALIDADE 
 
 A Organização Mundial de Saúde publica anualmente estatísticas de 
mortalidade para causas selecionadas de óbitos para todas as regiões da OMS; 
informações adicionais estão acessíveis na página da OMS (World Health 
Organization, Evidence for Health Policy Department – http:// www.who.int/evidence). 
Os dados devem ser interpretados cautelosamente, entretanto, por causa do uso 
inconsistente do termo para a DPOC. Antes de 1968 e da oitava revisão da 
Classificação Internacional de Doenças – CID, os termos “bronquite crônica” e 
“enfisema” eram usados extensivamente. Nos anos 70, o termo “DPOC” rapidamente 
substituiu esses termos em alguns países, mas não em todos,, tornando comparações 
de mortalidade por DPOC em diferentes países muito difíceis. Entretanto, a situação 
melhorou com a nona e a décima revisões da CID, em que óbitos por DPOC ou 
obstruções crônicas das vias aéreas foram incluídos em uma ampla categoria de 
“DPOC e doenças associadas” (CID-9 códigos 490-496 e CID-10 códigos J42-46) 
 Portanto, o problema de como rotular a doença está parcialmente resolvido, 
mas o problema da DPOC não estar sendo devidamente reconhecida e tratada ainda 
influencia na precisão dos dados de mortalidade. Apesar da DPOC freqüentemente ser 
uma causa primária de morte, é bem comum que seja considerada uma causa 
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contribuinte de morte ou omitida do atestado de óbito por completo, e a morte ser 
atribuída à outra doença como a doença cardiovascular.   
 Apesar dos problemas com a precisão dos dados de mortalidade da DPOC, 
está claro que a DPOC é uma das causas mais importantes de morte na maioria dos 
países. No Estudo Global de Impacto das Doenças (Global Burden Disease Study)8,24,25 
projetou-se que a DPOC, que estava em sexto lugar como causa de morte em 1990, 
deverá ficar em terceiro lugar no mundo entre as causas de mortalidade em 2020. Essa 
mortalidade elevada é devido à epidemia crescente do tabagismo e às mudanças 
demográficas na maioria dos países, com a maioria da população vivendo mais. 
Dessas duas forças, a demográfica é a mais forte causadora dessa tendência.  
 Tendências na taxa de mortalidade em relação ao tempo fornecem informações 
adicionais importantes, mas essas estatísticas sobre o diagnóstico são grandemente 
afetadas pelo termo utilizado, conhecimento da doença e o potencial viés em ralação 
ao sexo.  As tendências para mortalidade da DPOC geralmente estão várias décadas 
atrás das tendências do tabagismo. Tendências da mortalidade em relação à idade 
ajustadas das seis maiores causas de morte nos Estados Unidos de 1970 até 200226 
indicam que enquanto a mortalidade devida a muitas dessas doenças diminuíram neste 
período, a mortalidade por DPOC aumentou (Figura 2-2). Índices de mortalidade para 
DPOC no Canadá, em homens e mulheres, também estão aumentando desde 1997. 
Na Europa, entretanto, as tendências são diferentes, com a diminuição da mortalidade 
por DPOC já sendo percebida em muitos países7. Não existe nenhuma razão óbvia 
para a diferença das tendências na América do Norte e Europa, embora existam 
supostos fatores como conhecimento da doença, mudanças nos termos e viés no 
diagnóstico que possam contribuir para essas diferenças. 
 
 
Figura 2-2. Tendências no Índice de Mortalidade Segundo Idades-Padronizadas  
nos Estados Unidos, 1970-2002 
 

 
Índice de  mortalidade por população de 100.000 vs. Ano das mortes 
 
 A tendência de mortalidade por DPOC tem sido especialmente alarmante para 
mulheres. No Canadá, o índice de mortalidade por DPOC entre as mulheres acelerou 
nos anos 90 e se espera que em breve ultrapasse o índice entre os homens21.  Nos 
Estados Unidos, mortes por DPOC entre as mulheres têm aumentado de forma rápida 
desde os anos 70. Em 2000, o número de mortes por DPOC nos Estados Unidos foi 
maior entre as mulheres do que entre os homens (59.936 contra 59.118), no entanto o 
índice de mortalidade entre as mulheres permanece ligeiramente abaixo dos homens. 
27.     
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 Mundialmente, espera-se que os aumentos recentes de mortes por DPOC 
continuem. O Estudo Global de Impacto das Doenças 8, 24,25 projetou modelos básicos, 
otimistas e pessimistas para mortalidades por DPOC de 1990 a 2020 que levam em 
consideração o envelhecimento esperado da população mundial, aumento projetado do 
índice de tabagismo e diminuição projetada de outras causas de morte como doenças 
relacionadas à diarréia e HIV. 
 
 
IMPACTO ECONÔMICO E SOCIAL DA DPOC 
 
Impacto Econômico 
 
 A DPOC é uma doença dispendiosa com custos diretos (valor dos cuidados 
clínicos dedicados ao tratamento diagnóstico e manejo médico) e custos indiretos 
(conseqüências financeiras do tratamento, absenteísmo no trabalho, morte prematura, 
e despesas da família ou do cuidador resultantes da doença)2. Em países 
desenvolvidos, exacerbações da DPOC respondem pelo maior impacto no sistema de 
saúde. Na União Européia, o custo direto total com doenças respiratórias é em torno de 
6% do orçamento total com saúde, com a DPOC respondendo por 56% (Є$38,6 bilhões 
de Euros) das doenças respiratórias2. Nos Estados Unidos em 2002, o custo direto com 
DPOC foi de 18 bilhões de dólares e os custos indiretos totalizaram $14,1 bilhões28. 
Custos por paciente variam de acordo com o país, pois esses custos dependem de 
como o sistema de saúde é disponibilizado e custeado7.  
 Como poderia se esperar, existe uma relação direta marcante entre a gravidade 
da DPOC e os custos com cuidados médicos29, além de que a distribuição das 
despesas muda com o avanço da doença. Por exemplo, os custos com internação e 
oxigênio ambulatorial disparam de acordo com o aumento da gravidade da DPOC, 
como mostra a ilustração pelos dados da Suécia na Figura 2-3. 
 

  
 A presença da DPOC eleva consideravelmente o custo total com cuidados dos 
pacientes, especialmente quando considerados os pacientes internados. Em um estudo 
sobre custos das doenças relacionadas com DPOC, baseado em pesquisa de 1987 

Figura 2-3.  Distribuição dos Custos Diretos com DPOC por Gravidade29 
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National Medical Expenditure Survey (Levantamento Nacional sobre Gastos Médicos) 
nos Estados Unidos, as despesas per capita por internações de pacientes com DPOC 
foram 2,7 vezes maiores que as despesas com internações de pacientes que não 
sofriam de DPOC (US$5.409 contra US$2.001)30. Em um estudo de 1992 do Medicare, 
programa de seguro saúde do governo norte-americano para indivíduos acima de 65 
anos, as despesas anuais per capita para pessoas com DPOC (US$8.482) eram 
praticamente 2,5 vezes maiores que as despesas com pessoas que não tinham DPOC 
(US$3.511)31. 
 Indivíduos com DPOC freqüentemente recebem cuidados médicos profissionais 
domiciliares. Em alguns países, planos de saúde nacionais providenciam cobertura 
para oxigenoterapia, serviços de enfermagem, reabilitação e até ventilação mecânica 
no lar, apesar de que coberturas para serviços específicos variam de país para país32. 
Qualquer estimativa dos custos médicos diretos para serviços domiciliares pode sub-
representar o valor real do serviço domiciliar para a sociedade, porque ignora o valor 
econômico dos cuidados fornecidos àqueles com DPOC, pelos membros da família. 
 Em países em desenvolvimento, custos médicos diretos podem ser menos 
importantes do que o impacto da DPOC na produtividade no trabalho e em casa. Como 
o setor da saúde pode não oferecer cuidados e serviços de apoio a longo prazo para 
indivíduos gravemente deficientes, a DPOC pode forçar dois indivíduos a deixar seu 
emprego – o individuo afetado pela doença e um membro da família que agora deve 
ficar em casa para cuidar do parente deficiente. Como o capital humano é geralmente a 
aquisição nacional mais importante para países em desenvolvimento, os custos 
indiretos da DPOC podem representar sérias ameaças a suas economias. 
 
Impactos Sociais 

 Como a mortalidade oferece uma perspectiva limitada do impacto humano da 
doença, é desejável que se encontre outras medidas de impacto da doença que sejam 
consistentes e mensuráveis em todos os países. Os autores do Estudo Global de 
Impacto das Doenças delinearam um modelo para a estimativa da fração de 
mortalidade e deficiência atribuíveis às doenças e lesões principais usando uma 
medida composta do impacto de cada problema de saúde, chamada Disability-Adjusted 
Life Year – DALY8, 24,25 (Anos Potenciais de Vidas Perdidos ou Vividos com 
Incapacidade). O DALY para uma doença específica é a soma dos anos perdidos por 
mortalidade prematura e anos de vida vividos com deficiência, ajustados para a 
gravidade da deficiência. Em 1990, a DPOC estava em décimo segundo lugar nas 
perdas dos DALYs no mundo, responsável por 2,1% do total. De acordo com as 
projeções, a DPOC estará em quinto lugar de DALYs perdidos mundialmente em 2020, 
perdendo apenas para isquemia miocárdica, depressão, acidentes no tráfego e 
doenças cerebrovasculares. Esse aumento substancial no impacto global da DPOC 
projetado para os próximos 20 anos reflete, em grande parte, o alto uso continuado de 
tabaco em vários países e as mudanças na estruturas etárias das populações dos 
países em desenvolvimento. 
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CAPÍTULO 3 : FATORES DE RISCO 
 
 
PONTOS FUNDAMENTAIS 
 

• Mundialmente, o tabagismo é o fator de risco mais comumente encontrado 
para a DPOC. 

 
• O fator de risco genético que está mais bem documentado é uma deficiência 

hereditária grave de alfa 1– antitripsina. Além disto, fornece um modelo para 
se saber como outros fatores de risco genéticos possivelmente possam 
contribuir para DPOC. 

 
• Das muitas exposições inaladas que se experimenta durante uma vida inteira, 

sabe-se que apenas a fumaça de cigarro e poeiras e químicos domésticos 
(vapores, irritantes e fumaças químicas) são capazes de causar DPOC por si 
só. Mais dados são necessários para que se possa explorar o papel causativo 
de outros fatores de risco. 

 
• Poluição de ambientes domésticos fechados, proveniente da combustão de 

biomassa (lenha) em ambientes pequenos, está associado ao risco elevado 
da DPOC em países em desenvolvimento, especialmente entre mulheres. 

 
 
 
 
INTRODUÇÃO 
 
  A identificação dos fatores de risco é um passo importante para se desenvolver 
estratégias de prevenção e tratamento de qualquer doença. Identificação do tabagismo 
como sendo o fator de risco da DPOC mais comumente encontrado tem levado à 
incorporação de programas de cessação do fumo como elemento chave da prevenção 
da DPOC, assim como uma intervenção importante para pacientes que já estão com a 
doença. Entretanto, apesar do tabagismo ser o fator de risco de DPOC mais estudado, 
não é o único e existem evidências consistentes de estudos epidemiológicos de que 
não-fumantes podem desenvolver obstrução crônica do fluxo aéreo 1, 2. 
 Muitas das evidências relacionadas com fatores de riscos para DPOC vêm de 
estudos transversais epidemiológicos que identificam associações ao invés de relações 
de causa-e-efeito. Apesar de vários estudos transversais (que são capazes de revelar 
relações causais) sobre DPOC terem acompanhado grupos e populações durante 20 
anos, nenhum monitorou o progresso da doença até o fim, ou incluíram os períodos pré 
e perinatal que podem ser importantes na definição de um risco futuro de DPOC para o 
indivíduo. Portanto, conhecimentos vigentes dos fatores de risco da DPOC estão, em 
vários aspectos, incompletos. 
 
 
FATORES DE RISCO 
  
 A medida que a compreensão da importância dos fatores de risco (Figura 3-1) 
da DPOC tem aumentado, também cresceu o reconhecimento que essencialmente 
todos os fatores de risco da DPOC resultam de uma interação gene-ambiente. Então, 
de duas pessoas com o mesmo histórico de tabagismo, apenas uma poderá 
desenvolver DPOC devido às diferenças nas predisposições genéticas à doença, ou 
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devido ao tempo de vida deles. Os fatores de risco da DPOC podem também estar 
relacionados de maneiras mais complexas. Por exemplo, o sexo do indivíduo pode 
influenciar no fato dele começar a fumar ou experimentar certas exposições 
ocupacionais ou ambientais; o estado socioeconômico pode estar ligado ao peso da 
criança ao nascer (pois tem impacto no crescimento e desenvolvimento pulmonar); e 
esperança de vida mais longa irá permitir maior de exposições ao longo da vida aos 
fatores de risco. A compreensão entre as relações e interações dentre os fatores de 
risco requer mais pesquisas. 
 
 
 
 
  Figura 3-1.  Fatores de Risco para DPOC 
 
Genes 
Exposição a partículas 

• Fumaça de cigarro 
• Poeiras ocupacionais, orgânicas e inorgânicas  
• Poluição do ar intradomiciliar proveniente da combustão de biomassa (lenha) 

utilizada para cozinhar e aquecer residências pouco ventiladas. 
• Poluição do ar exterior  

Crescimento e desenvolvimento pulmonar 
Estresse oxidativo  
Sexo 
Idade 
Infecções respiratórias 
Status socioeconômicos  
Nutrição 
Comorbidades 
 
 
  
Genes  
 
 DPOC é uma doença poligênica e um clássico exemplo de interação gene-
ambiente. O fator de risco genético que está mais bem documento é uma deficiência 
hereditária grave de alfa-1 antitripsina4, um importante inibidor de protease sérica. Esse 
traço recessivo raro é mais facilmente encontrado em indivíduos de origem Norte 
Européia5. O desenvolvimento prematuro e acelerado de enfisema panlobular 
associado à diminuição da função pulmonar ocorre tanto em fumantes quanto em não-
fumantes com deficiência grave, embora o tabagismo aumente o risco de maneira 
significante. Existe uma variação considerável entre indivíduos na extensão e gravidade 
da enfisema e na proporção da diminuição da função pulmonar. Apesar da deficiência 
da alfa-1 antitripsina ser relevante a apenas uma pequena parte da população mundial, 
isso ilustra a interação entre genes e exposição ambiental que leva a DPOC. Assim, ela 
fornece um modelo de como outros fatores de risco genéticos podem contribuir para 
DPOC. 
 Um fator de risco familiar significante de obstrução do fluxo aéreo tem sido 
observado em irmãos de pacientes com grave DPOC6, sugerindo que fatores genéticos 
podem influenciar essa suscetibilidade. Pela análise da ligação genética, várias regiões 
do genoma foram identificadas que possivelmente contém genes suscetíveis a DPOC, 
incluindo o cromossoma 2q7. Estudos de associações genéticas tem sugerido que uma  
variedade de genes possam estar relacionados à patogênese da DPOC, incluindo o 
fator transformador de crescimento beta 1 (em inglês – transforming growth factor beta 
1 ou TGF–β1)8, microsomal epoxide hydrolase 1 (mEPHX1)9, e fator de necrose 
tumoral alfa (TNFα)10. Entretanto, os resultados desses estudos genéticos tem sido 
bastante inconsistentes e variantes genéticas funcionais influenciando o 
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desenvolvimento de DPOC (alem da deficiência de alfa-1antitripsina) não tem sido 
definitivamente identificadas7. 
 
Exposição por Inalação 
  
 Considerando que um indivíduo pode ser exposto a uma variedade de tipos 
diferentes de partículas inaladas ao longo de sua vida, é conveniente pensar em termos 
de carga total de partículas inaladas. Cada tipo de partícula, dependendo de seu 
tamanho e composição, pode contribuir com um peso diferente ao risco, e o risco total 
vai depender do total de exposições inaladas (Figura 3-2). Das muitas exposições 
inaladas que podem ser encontradas ao longo da vida, somente fumaça de cigarro11, 12 
e poeiras e produtos químicos ocupacionais (vapores, irritantes e poluentes 
industriais)13-16 são fatores conhecidas como causadores de DPOC por si só. A fumaça 
de cigarro e exposições ocupacionais também parecem atuar como fatores aditivos ao 
aumento do risco em desenvolver DPOC. Entretanto, isso pode refletir uma base 
inadequada de dados de populações que estão expostas a outros fatores de risco, 
como exposições intensas a fumaça proveniente da cozinha domiciliar e do gás de 
aquecimento em lugares pouco ventilados.  
  
Fumaça do Tabaco: o tabagismo é de longe o mais comum dos fatores de risco 
encontrados para DPOC. Fumantes de cigarro têm uma prevalência mais alta de 
sintomas respiratórios e de anormalidade da função pulmonar, com uma maior 
diminuição anual de VEF1 e maior índice de mortalidade por DPOC que os não-
fumantes. Fumantes de cachimbos e charutos têm índices de morbidade e mortalidade 
maiores que não-fumantes, apesar desses índices serem menores que os dos 
fumantes de cigarros11. Outras formas de uso do tabaco, populares em vários países, 
também são fatores de risco para DPOC17, 18, mas esse risco comparado com o do 
cigarro ainda não foi documentado. O risco para DPOC em fumantes tem efeito dose-
resposta12. A idade que começa a fumar, total de anos/maço e o estado tabagístico 
atual, são peditores de mortalidade da DPOC. Nem todos os fumantes desenvolvem 
DPOC clinicamente significante, o que sugere que fatores genéticos devem modificar o 
risco de cada individuo9.    
 Exposições passivas à fumaça de cigarro (também conhecida como fumaça de 
tabaco ambiental, ou, em inglês, environmental tobacco smoke – ETS) também podem 
contribuir para sintomas respiratórios19 e DPOC 20 aumentando o impacto total sobre os 
pulmões das partículas e gases inalados21, 22. O tabagismo durante a gravidez pode 
também oferecer um risco ao feto, afetando o crescimento e desenvolvimento pulmonar 
in utero e possivelmente o sistema imunológico23, 24. 
 
Figura 3-2. Risco da DPOC está Relacionado à Carga Total de Partículas 
inaladas 
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Poeiras e Produtos Químicos Ocupacionais: exposição ocupacional é um fator de 
risco subavaliado na DPOC 14-16,25.  Essas exposições incluem poeiras químicas 
orgânicas e agentes químicos e fumos. Uma análise da pesquisa norte americana de 
base populacional - estudo NHANES III (National Health and Nutrition Examination 
Survey) que avaliou quase 10.000 adultos com idade de 30 a 75 anos e que incluía 
testes de função pulmonar, estimou que a fração de DPOC atribuível à exposição 
ocupacional seria de 19,2% no geral e 31,1% entre os nunca fumantes16. Estas taxas 
são coerentes com a declaração publicada pela American Thoracic Society (Sociedade 
Torácica Americana) que concluiu que as exposições ocupacionais respondem por 10-
20% das disfunções funcionais e/ou sintomas pertinentes à DPOC 26. 
 
Poluição Intradomiciliar: lenha, excremento animal, resíduos de colheita e carvão 
incinerados em locais abertos ou em fogões com mau funcionamento, podem levar a 
níveis muito altos de poluição intradomiciliar. A evidência que a poluição intradomiciliar 
pela fumaça proveniente da cozinha domiciliar (combustão de biomassa) e do gás de 
aquecimento em lugares pouco ventilados é um fator de risco da DPOC importante 
(especialmente entre mulheres de países em desenvolvimento) continua a crescer27-33, 
tanto com estudos de casos e controles32. 33 quanto com outros estudos solidamente 
planejados, que agora estão accessíveis.  

Quase 3 bilhões de pessoas no mundo usam biomassa e carvão como recurso 
principal de energia na cozinha, aquecimento e outras necessidades domésticas, o que 
faz que a população mundial em risco seja muito grande. Nessas comunidades, a 
poluição intradomiciliar é responsável por uma maior fração de risco para DPOC do que 
SO2 ou partículas de emissões de veículos motorizados, mesmo em cidades com alta 
densidade de habitadas e carros. Poluentes de biomassa usada por mulheres na 
cozinha respondem pela prevalência alta da DPOC entre as mulheres não-fumantes 
em parte do Oriente Médio, África, e Ásia34, 35. É estimado que ocorram dois milhões de 
óbitos de mulheres e crianças a cada ano devido à poluição intradomiciliar resultante 
de combustão de lenha e outras biomassas 36. 
 
Poluição do Ar Externo: altos níveis de poluição do ar urbano são perigosos para 
indivíduos com doenças cardíacas e pulmonares. O papel da poluição do ar 
extradomiciliar em causar DPOC não está claro, mas parece ser pequeno quando 
comparado com o do tabagismo. É difícil avaliar os efeitos de um único poluente em 
exposições de longo prazo à poluição atmosférica. No entanto, poluição do ar 
resultante de combustíveis fósseis, principalmente vindos dos veículos nas cidades, 
está associada ao decréscimo da função respiratória37. Os efeitos relativos as 
exposições de curto-prazo com alto pico de concentração e as exposições de longo-
prazo com de nível baixo de concentração, ainda não têm o seu papel exatamente 
definido na literatura. 
 
Crescimento e Desenvolvimento Pulmonar 
 
 O crescimento dos pulmões está relacionado a processos que ocorrem durante 
a gestação, nascimento e exposições durante a infância38-40. A redução máxima da 
função pulmonar obtida (medida pelo espirômetro) pode identificar indivíduos que estão 
em risco elevado de desenvolver DPOC 41. Qualquer fator que afete o crescimento 
pulmonar durante a gestação e infância tem o potencial para elevar o risco do indivíduo 
de desenvolver DPOC. Por exemplo, um extenso estudo e uma meta-análise 
confirmaram a associação positiva entre o peso ao nascer e VEF1 na fase adulta42.  
 
Estresse Oxidativo 
 
 Os pulmões são continuamente expostos a oxidantes gerados de maneira 
endógena por fagócitos e outros tipos de células ou por maneira exógena a partir de 
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poluentes do ar ou fumaça de cigarro. Além disso, oxidantes intracelulares, como 
aqueles derivados do transporte de elétrons na mitocôndria, estão envolvidos em 
muitas vias de sinalizações celulares. As células do pulmão são protegidas contra esta 
sobrecarga oxidativa por sistemas enzimáticos e não-enzimáticos bem desenvolvidos. 
Quando o equilíbrio entre oxidantes e antioxidantes se desloca a favor dos oxidantes – 
i.e. um excesso de oxidantes e/ou um esgotamento de antioxidantes – ocorre o 
estresse oxidativo. O estresse oxidativo, além de produzir efeitos prejudiciais diretos 
nos pulmões, também ativa mecanismos moleculares que iniciam as inflamações 
pulmonares. Assim, um desequilíbrio entre oxidantes e antioxidantes é considerado um 
fator na patogênese da DPOC 43. 
 
Sexo do Paciente 
 
 O papel do sexo em determinar o risco de DPOC continua indefinido44. No 
passado, a maioria dos estudos mostrou que a prevalência e mortalidade da DPOC 
eram maiores em homens do que em mulheres. Estudos realizados em países 
desenvolvidos45, 46 mostram que atualmente a prevalência da DPOC é quase igual em 
homens e mulheres, o que provavelmente reflete mudanças nos padrões do tabagismo. 
Algumas pesquisas sugerem que as mulheres são mais suscetíveis aos efeitos do 
tabaco que os homens44, 47,48. Essa é uma questão importante considerando o 
crescente índice de tabagismo entre as mulheres tanto em países desenvolvidos 
quanto em desenvolvimento. 
 
Infecções  
 
 Infecções (virais e bacterianas) podem contribuir para a patogênese e 
progressão da DPOC 49, e a colonização bacteriana associada à inflamação50 das vias 
aérea  pode também representar um papel importante nas exacerbações51. Uma 
história de grave infecção respiratória na infância tem sido associada com redução da 
função pulmonar e aumento de sintomas respiratórios no adulto38, 41,52. Existem várias 
explicações possíveis para essa associação (as quais não são mutuamnte 
excludentes). Pode haver um aumento no diagnóstico de infecções graves em crianças 
que têm hiperresponsividade das vias aéreas, que, por si, já é considerado um fator de 
risco para DPOC. A suscetibilidade a infecções virais pode estar relacionada a outro 
fator, como baixo peso ao nascer, que está relacionado à DPOC. Infecção por HIV 
parece acelerar o início do enfisema relacionado ao tabagismo; a inflamação pulmonar 
induzida pelo HIV pode ter um papel neste processo53.  
 
Estado Socioeconômico 
 
 Existem evidências que o risco de desenvolver a DPOC é inversamente 
relacionada ao estado socioeconômico54. Não está claro, entretanto, se esse padrão 
reflete as exposições a poluentes do ar intradomiciliar e externo, multidões, nutrição 
pobre ou outros fatores que estão relacionados a uma baixa condição 
socioeconômica55, 56.   
 
Nutrição 
 
 O papel da nutrição como fator de risco independente no desenvolvimento da 
DPOC não está claro. A desnutrição e perda de peso podem diminuir a força e 
resistência muscular respiratória, aparentemente reduzindo tanto a massa muscular 
respiratória quanto a força das fibras musculares restantes57.  A associação da inanição 
e o estado anabólico/catabólico com o desenvolvimento do enfisema foi demonstrado 
em pesquisas experimentais em animais58. Tomografias computadorizadas do pulmão 



 
 

 
 

23

em mulheres cronicamente desnutridas por anorexia nervosa mostrram mudanças 
similares ao enfisema59. 
 
Asma  
 
 A asma pode ser um fator de risco para desenvolvimento da DPOC, mas as 
evidências não são conclusivas.  Em um estudo de coorte longitudinal da Tucson 
Epidemiological Study Of Airway Obstructive Disease (Estudo Epidemiológico de 
Tucson sobre Doenças Obstrutivas das Vias Aéreas), adultos com asma apresentavam 
um risco doze vezes maior de adquirir DPOC ao longo do tempo do que os que não 
tinham asma, depois de ajustar para o tabagismo60.  Outro estudo longitudinal de 
pessoas com asma descobriu que cerca de 20% dos sujeitos desenvolveram sinais 
funcionais de DPOC, limitações irreversíveis do fluxo aéreo e redução do coeficiente de 
transferência de monóxido de carbono61. 
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CAPÍTULO 4: PATOLOGIA, PATOGÊNESE E 
FISIOPATOLOGIA 
 
  
PONTOS FUNDAMENTAIS: 

• Mudanças patológicas características da DPOC são encontradas nas vias 
aéreas proximais, vias aéreas periféricas, parênquima pulmonar e vasculatura 
pulmonar.  Essas mudanças incluem inflamação crônica e mudanças 
estruturais resultantes de lesões e reparos repetidos. 

 
• Inlação de fumaça de cigarro ou de outras partículas nocivas causam 

inflamação pulmonar, uma resposta normal que parece estar amplificada em 
pacientes que desenvolvem DPOC. 

 
• Existe um padrão característico de inflamação nos pulmões de pacientes com 

DPOC, com elevado número de neutrófilos (no lúmen das vias aéreas), 
macrófagos (lúmen das vias aéreas, paredes das vias aéreas e parênquima), 
e linfócitos CD8+ (parênquima e parede das vias aéreas). Esse padrão é 
diferente daquele visto na asma. 

 
• A inflamação pulmonar é adicionalmente amplificada pelo estresse oxidativo e 

pelo excesso de proteases no pulmão. 
 

• Alterações fisiológicas características da doença incluem hipersecreção do 
muco, limitação do fluxo aéreo e aprisionamento de ar (levando à 
hiperinflação), anormalidade nas trocas gasosas e cor pulmonale.  

 
• Aspectos sistêmicos da DPOC, especialmente em pacientes com doença 

grave, incluem caquexia, depleção muscular esquelética, risco aumentado de 
doenças cardiovasculares, anemia, osteoporose e depressão. 

 
• As exacerbações representam uma amplificação adicional da resposta 

inflamatória nas vias aéreas em pacientes com DPOC e podem ser 
deflagradas por infecção viral ou bacteriana ou por poluentes ambientais. 

   
 
 
 
INTRODUÇÃO 
 
 Inlação de fumaça de cigarro ou de outras partículas nocivas causam 
inflamação pulmonar, uma resposta normal que parece estar amplificada em pacientes 
que desenvolvem DPOC. Essa resposta inflamatória anormal pode induzir a destruição 
do parênquima (resultando em enfisema) e interromper os mecanismos de defesa e 
reparo normais (resultando em fibrose das pequenas vias aéreas). Essas mudanças 
patológicas levam ao aprisionamento de ar e progressiva limitação do fluxo aéreo. 
Segue uma breve visão geral das mudanças patológicas na DPOC, seu mecanismo 
molecular e celular e como isso forma a base dos sintomas e anormalidades 
fisiológicas característicos da doença1.  
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PATOLOGIA 
  
 Mudanças patológicas características da DPOC são encontradas nas vias 
aéreas proximais, vias aéreas periféricas, parênquima e vasculatura pulmonar2 (Figura 
4-1). As mudanças patológicas incluem inflamação crônica, com aumento no número 
de tipos de células inflamatórias específicas em diferentes partes do pulmão, e 
mudanças estruturais resultantes de traumatismos e reparos repetidos. Em geral, as 
mudanças inflamatórias e estruturais nas vias aéreas aumentam com a gravidade da 
doença e persistem após o abandono do hábito de fumar.  
 
 
 
       Figura 4-1.  Mudanças Patológicas na DPOC 
 
Via Aérea Proximal (traquéia, brônquios > 2 mm diâmetro interno) 
Células Inflamatórias:  macrófagos,  linfócitos T CD8+ (citotóxico), poucos neutrófilos ou 
eosinófilos  
 
Mudanças Estruturais:  células caliciformes, glândulas submucosas aumentadas (ambos 
levando à hipersecreção do muco), metaplasia escamosa do epitélio3. 
 
Vias Aéreas Periféricas (bronquíolos<2 mm diâmetro interno) 
Células Inflamatórias:  macrófagos,  linfócitos T (CD8+> CD4+),  linfócitos B, folículos 
linfóides,  fibroblastos, poucos neutrófilos ou eosinófilos    
 
Mudanças Estruturais: Espessamento de parede das vias aéreas, fibrose peribrônquica, 
exudato inflamatório na luzl, estreitamento das vias aéreas, (bronquiolite obstrutiva), aumento 
da resposta inflamatória e exudato relacionado com gravidade da doença4 
 
Parênquima Pulmonar (bronquíolos e alvéolos pulmonares) 
Células Inflamatórias:  macrófagos,  linfócitos T CD8+  
Mudanças Estruturais: destruição da parede alveolar, apoptose das células epiteliais e do 
endotélio 

• Enfisema centrolobular: dilatação e destruição dos bronquíolos respiratórios; mais 
comumente visto em fumantes 

• Enfisema panacinar: destruição dos sacos alveolares bem como dos bronquíolos 
respiratórios; mais comumente observados na deficiência de alfa-1 antitripsina  

 
Vasculatura Pulmonar 
Células inflamatórias:  macrófagos,  linfócitos T  
Mudanças estruturais: espessamento da íntima, disfunção de células endoteliais,  músculo 
liso  hipertensão pulmonar6 
Ilustrações de vários tópicos referidos nesse capitulo podem ser encontrados no 
website da GOLD: http://www.golddpoc.com.br 
 
 
PATOGÊNESE 
 
 A inflamação no trato respiratório de pacientes com DPOC parece ser uma 
amplificação da resposta inflamatória normal do trato respiratório a irritantes crônicos 
como fumaça de cigarro. Os mecanismos para essa ampliação ainda não são bem 
compreendidos, mas podem ser geneticamente determinados. Alguns pacientes 
desenvolvem DPOC sem fumar, mas a natureza da resposta inflamatória nesses 
pacientes é desconhecida7. A inflamação pulmonar é adicionalmente amplificada pelo 
estresse oxidativo e o excesso de proteinases no pulmão. Juntos, esses mecanismos 
levam a mudanças patológicas características da DPOC (Figura 4-2).  
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Figura 4-2 Patogênese da DPOC 

 
 
 
Células Inflamatórias  
 
 A DPOC é caracterizada por um padrão específico de inflamação envolvendo 
neutrófilos, macrófagos e linfócitos1 (Figura 4-3). Essas células liberam mediadores 
inflamatórios e interagem com células estruturais nas vias aéreas e no parênquima 
pulmonar.  
 

 
Mediadores Inflamatórios  
 
A extensa variedade de mediadores inflamatórios que aumentam em pacientes com 
DPOC 10 atraem células inflamatórias da circulação (fator quimiotático), amplificam o 
processo inflamatório (citocinas pro - inflamatórias) e induzem mudanças estruturais 
(fatores de crescimento). Exemplos de cada tipo de mediador estão na Figura 4-4.    

 
        Figura 4-3. Células Inflamatórias na DPOC 
 
Neutrófilos:  de escarro em fumantes normais. Aumento adicional na DPOC e relacionado à 
gravidade da doença. Poucos neutrófilos são vistos nos tecidos. Eles podem ser importantes 
na hipersecreção do muco e pela liberação das proteases8 

Macrófagos: grande  no número é visto no lúmen das vias aéreas, parênquima pulmonar e 
no líquido do lavado broncoalveolar. Derivados dos monócitos sanguíneos que se diferenciam 
no interior do tecido pulmonar. Produzem aumento das proteases e mediadores inflamatórios 
nos pacientes com DPOC em resposta à fumaça de cigarro e pode apresentar fagocitose 
defeituosa9 

Linfócitos T: ambas as células CD4+ e CD8+ estão aumentadas na parede das vias aéreas 
e no parênquima pulmonar com  da relação CD8+:CD4+.   células T CD8+ 
 (Tc1) e células Th1 que secretam intérferon-γ e expressa o receptor de quimocina CXCR39. 
Células CD8+ podem ser citotóxicas para células alveolares, contribuindo para sua 
destruição. 
Linfócitos B:  nas vias aéreas periféricas e no interior de folículos linfóides, possivelmente 
como resposta à colonização crônica e infecção das vias aéreas4. 
Eosinófilos: das proteínas eosinófílicas no escarro e  dos eosinófilos na parede das vias 
aéreas durante exacerbações. 
Células Epiteliais: podem ser ativadas por fumaça de cigarro para produzir mediadores 
inflamatórios. 
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Figura 4-4.  Mediadores Inflamatórios na DPOC. 
 
Fatores Quimiotáticos: 

• Mediadores lipídicos: ex.: leucotrienos B4 (LTB4) atrai neutrófilos e linfócitos T 
• Quimocinas: ex.: Interleucina-8   (IL-8) atrai neutrófilos e monócitos. 
 

Citocinas Pró - inflamatórias: ex.: fator de necrose tumoral -α (TNF-α), IL-1β, e IL-6, 
aumentam o processo inflamatório e podem contribuir para alguns efeitos sistêmicos da 
DPOC. 
 
Fatores de crescimento: ex.: fator transformador de crescimento beta (TGF-β) pode induzir a 
fibrose nas pequenas vias aéreas. 
 
 
 
Estresse Oxidativo 
 
 O estresse oxidativo pode ser um importante mecanismo amplificador na DPOC 

11. Biomarcadores do estresse oxidativo (ex.:peróxido de hidrogênio, 8-isoprostano) 
estão aumentados no ar exalado e condensado, no muco e na circulação sistêmica dos 
pacientes com DPOC. O estresse oxidativo se eleva ainda mais nas exacerbações. Os 
oxidantes são gerados por fumaça de cigarro e outros particulados inalados, e 
liberados de células inflamatórias ativadas como macrófagos e neutrófilos12. Pode 
também haver uma redução nos antioxidantes endógenos em pacientes com DPOC. O 
estresse oxidativo tem várias conseqüências adversas nos pulmões, incluindo ativação 
de genes inflamatórios, inativação de antiproteases, estimulação de secreção do muco, 
e estimulação do aumento da exudação plasmática. Muitos desses efeitos adversos 
são mediados por peroxinitrito, que é formado via uma interação entre anions 
superóxido e oxido nítrico. Por sua vez, o oxido nítrico é gerado por oxido nítrico 
sintase induzível, que se expressa nas vias aéreas periféricas e parênquima pulmonar 
de pacientes com DPOC. O estresse oxidativo pode também ser responsável por uma 
redução da atividade das histona-deacetilases nos tecidos pulmonares dos pacientes 
com DPOC, que pode levar a uma expressão elevada de genes inflamatórios como 
também à redução na ação antiinflamatória dos corticóides13. 
 
Desequilíbrio Protease-Antiprotease  
 
 Existem evidências persuasivas para a existência de um desequilíbrio entre as 
proteases nos pulmões de pacientes com DPOC, que destroem os componentes do 
tecido conjuntivo, e as antiproteases, que protegem contra isso. Varias proteases, 
derivadas das células inflamatórias e células epiteliais estão elevadas em pacientes 
com DPOC. Há um aumento nas evidências que elas podem interagir entre si (Figura 
4-5). Destruição da elastina mediada pela protease, um componente importante do 
tecido conjuntivo no parênquima pulmonar, é uma característica importante do 
enfisema e possivelmente irreversível.  
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 Figura 4-5 . Proteases e Antiproteases na DPOC 
  
Aumento da Protease  
 
Proteases Séricas 
Elastase neutrofílica 
Catepsina G 
Proteinase 3 
 
Proteinases Cisteínas 
Catepsina B, K, L, S 
 
Metaloproteinases da matriz 
MMP-8, MMP-9, MMP-12 

Diminuição da Protease 
 
Alfa-1 antitripsina 
Alfa-1 antiquimotripsina 
Inibidor da leucoprotease secretora 
Elafina 
 
Cistatinas 
 
 
 
Inibidor tissular de MMP1-4 (TIMP1-4) 

 
 
Diferenças na Inflamação de DPOC e Asma 
 
 Apesar da asma e DPOC estarem associadas à inflamação crônica do trato 
respiratório, existem diferenças marcantes nas células inflamatórias e mediadores 
envolvidos nas duas doenças, o que, por sua vez, é responsável pelas diferenças nos 
efeitos fisiológicos, sintomas e resposta à terapia (Figura 4-6). Entretanto, existem 
grandes semelhanças entre a inflamação pulmonar na asma grave e na DPOC. Alguns 
pacientes com DPOC têm características de asma e podem ter um padrão inflamatório 
misto com aumento de eosinófilos. Finalmente, pessoas tabagistas com asma 
desenvolvem características patológicas similares à DPOC 14.  
 

NO = oxido nítrico 
 
 
 

 
Figura 4-6.  Diferenças na Inflamação Pulmonar Entre DPOC e Asma 
          DPOC           ASMA      ASMA GRAVE 
 
Células 

Neutrófilos ++ 
Macrófagos +++ 
Células T CD8+ (TC1) 

Eosinófilos ++ 
Macrófagos + 
Células T CD4+ (Th2) 

Neutrófilos + 
Macrófagos  
Células T CD4+ (Th2),  
Células T CD8 + (Tc1) 

 
Mediadores 
Fundamentais 

IL-8 
TNF-α, IL-1β, IL-6 
NO+ 

Eotaxina 
IL-4, IL-5, IL-13 
NO +++ 

IL-8 
IL-5, IL-13 
NO ++ 

Estresse 
Oxidativo 

+++ + +++ 

 
Localização da 
Doença 

Vias aéreas periféricas 
Parênquima pulmonar 
Vasos pulmonares 

Vias aéreas proximais Vias aéreas proximais 
Vias aéreas periféricas 

 
Conseqüências  

Metaplasia escamosa 
Metaplasia mucosa 
Fibrose das pequenas 
vias aéreas 
Destruição de 
parênquima 
Remodelamento 
vascular pulmonar 

Epitélio frágil 
Metaplasia mucosa 

 Membrana basal 
Broncoconstricção 

 

 
Resposta à 
terapia 
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broncodilatador 
Resposta ruim a 
esteróides   

Grande resposta ao 
broncodilatador 
Boa resposta a 
esteróides 

Pequena resposta ao 
broncodilatador 
Resposta reduzida a 
esteróides 
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FISIOPATOLOGIA 
 
 Existe agora uma boa compreensão de como o processo básico da doença na 
DPOC leva aos sintomas e anormalidades fisiológicos característicos. Por exemplo, 
diminuição do VEF1, basicamente resulta da inflamação e estreitamento das vias 
aéreas periféricas, enquanto que a diminuição da taxa de transferência gasosa (DLCO) 
acontece pela presença do enfisema.  
 
 
Limitação do Fluxo Aéreo e Aprisionamento do Ar 
 
 A extensão da inflamação, fibrose e exsudato na luz das pequenas vias aéreas 
estão relacionadas com a redução do VEF1 e da relação VEF1/ CVF, e provavelmente, 
com o característico declínio acelerado do VEF1 na DPOC4. Essa obstrução das vias 
aéreas periféricas progressivamente aprisiona ar durante a expiração, resultando em 
hiperinflação. Apesar do enfisema estar mais associado à anormalidades nas trocas 
gasosas do que na redução do VEF1, ele contribui para o aprisionamento do ar durante 
a expiração. Isso acontece especialmente quando a doença se torna mais grave e as 
ligações alveolares a pequenas vias aéreas são destruídas. A hiperinflação reduz a 
capacidade inspiratória e aumenta a capacidade residual funcional, particularmente 
durante o exercício físico (quando essa anormalidade é conhecida como hiperinflação 
dinâmica), e isso resulta em dispnéia e limitação na capacidade de exercício físico. 
Acredita-se atualmente que a hiperinflação se desenvolve no inicio da doença, sendo o 
mecanismo principal para dispnéia durante o exercício físico15. Os broncodilatadores 
agindo nos tecidos das vias aéreas periféricas reduzem o ar aprisionado, com isso 
reduzindo o volume dos pulmões e melhorando os sintomas e a capacidade de 
exercício.   
 
Anormalidade nas Trocas Gasosas 
 
 As anormalidades na troca gasosa resultam em hipoxemia e hipercapnia e tem 
vários mecanismos na DPOC. Em geral, a troca gasosa piora à medida que a doença 
progride. A gravidade do enfisema está relacionada com PO2 arterial e outros 
marcadores do desequilíbrio da relação ventilação-perfusão (VA/Q). Obstrução das vias 
aéreas periféricas também resulta em desequilíbrio VA/Q, e combina com a função 
alterada dos músculos respiratórios na doença grave para reduzir a ventilação, levando 
a retenção do dióxido de carbono. As anormalidades na ventilação alveolar e uma 
redução do leito vascular pulmonar pioram ainda mais as anormalidades  VA/Q. 
   
Hipersecreção do Muco 
 
 A hipersecreção do muco, resultando numa tosse crônica produtiva, é uma 
característica da bronquite crônica e não está obrigatoriamente associada à limitação 
do fluxo aéreo. Inversamente, nem todos os pacientes com DPOC têm secreção 
sintomática de muco. Quando presente é devido à metaplasia da mucosa com elevado 
numero de células caliciformes e aumento das glândulas submucosas em resposta à 
irritação crônica das vias aéreas por tabagismo ou outros agentes nocivos. Diversos 
mediadores e proteases estimulam a hipersecreção do muco e vários exercem seus 
efeitos através da ativação do receptor de fator de crescimento epidérmico (EGFR)16. 
 
Hipertensão Pulmonar 
 
 Hipertensão pulmonar leve à moderada pode se desenvolver tardiamente 
durante a DPOC devido à vasoconstrição hipóxica das pequenas artérias pulmonares, 
eventualmente resultando em mudanças estruturais que incluem hiperplasia da íntima e 
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depois hipertrofia/hiperplasia do músculo liso17.  Há uma resposta inflamatória nos 
vasos parecida com a que se tem visto nas vias aéreas e evidência para disfunção 
celular endotelial. A perda do leito capilar pulmonar no enfisema pode também 
contribuir para elevar a pressão da circulação pulmonar. A hipertensão pulmonar 
progressiva pode levar à hipertrofia ventricular direita e ao final à insuficiência cardíaca 
direita (cor pulmonale). 
 
Características Sistêmicas  
 
 É de reconhecimento crescente o fato que a DPOC envolve diversas 
características sistêmicas, especialmente em pacientes com doença grave, e que 
essas características tem um impacto importante na sobrevivência e nas 
comorbidades18, 19 (Figura 4-8). A caquexia é comumente visto em pacientes com 
DPOC grave. Pode haver perda de massa muscular esquelética e fraqueza, como 
resultado do aumento da apoptose e/ou desuso muscular. Pacientes com DPOC 
também apresentam uma chance maior de ter osteoporose, depressão e anemia 
crônica20. Concentrações elevadas de mediadores inflamatórios, incluindo TNF-α, IL-6, 
e radicais livres derivados do oxigênio, podem mediar alguns desses efeitos sistêmicos, 
que estão relacionados com aumento de proteína C-reativa (PCR)21. 
 
 
       Figura 4-8. Características Sistêmicas da DPOC  
• Caquexia: perda de massa livre de gordura  
• Depleção músculo-esquelético: apoptose, atrofia por desuso 
• Osteoporose 
• Depressão 
• Anemia normocrômica / normocítica 
• Risco elevado de doença cardiovascular: associado a  PCR 

 
 
EXACERBAÇÕES 
 
 As exacerbações representam uma amplificação adicional da resposta 
inflamatória nas vias aéreas do paciente com DPOC, e pode ser deflagrada por 
infecção por bactéria ou vírus ou por poluentes ambientais. Existe uma relativa 
escassez de informação sobre os mecanismos inflamatórios envolvidos nas 
exacerbações da DPOC. Em exacerbações leves e moderadas há um aumento de 
neutrófilos e em algums estudos também eosinófilos no catarro e na parede nas vias 
aéreas22. Isso está associado com concentrações elevadas de certos mediadores, 
incluindo TNF-α, LTB4 e IL-8, e um aumento em biomarcadores de estresse oxidativo. 
Em relação as exacerbações graves, o número de informações é ainda menor, embora 
uma pesquisa tenha mostrado um aumento marcante em neutrófilos na parede das vias 
aéreas e um aumento da expressão de quimiocinas23. Durante a exacerbação ocorre 
um aumento da hiperinflação e do aprisionamento de ar, com diminuição do fluxo 
expiratório, sendo este fenômenmo responsável pelo aumento da dispnéia 24. Existe, 
também, uma piora das anormalidades VA/Q resultando em hipoxemia grave. 
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CAPÍTULO 5: CONDUTA NA DPOC 

INTRODUÇÃO 
 
 Um eficiente plano de tratamento na DPOC inclui quatro componentes: (1) 
Avaliar e Monitorar a Doença; (2) Reduzir Fatores de Risco; (3) Tratamento da DPOC 
Estável; e (4) Tratamento das Exacerbações. O tratamento da DPOC leve à moderada 
(Estádios I e II) envolve evitar os fatores de risco para prevenir a progressão da doença 
e farmacoterapia de acordo com a neessidade para controlar sintomas. A DPOC grave 
(Estádio III) e muito grave (Estádio IV) freqüentemente requerem a interação de 
diversos profissionais diferentes, uma variedade de abordagens no tratamento e um 
compromisso do médico de apoio continuado ao paciente à medida que a doença 
progride. Além da educação ao paciente, aconselhamento em saúde e farmacoterapia, 
pacientes com DPOC podem requerer aconselhamento especifico sobre abandono do 
hábito de fumar, instrução sobre exercícios físicos, orientação nutricional e apoio 
continuado de enfermagem. Nem todas as abordagens são necessárias para todos os 
pacientes, a avaliação do beneficio potencial de cada abordagem em cada estádio da 
doença é um aspecto crucial na conduta eficiente da doença. 
 A prevenção da doença é o objetivo final, mas,  uma vez que a DPOC tenha 
sido diagnosticada, uma conduta de tratamento eficiente deve ter em vista os seguintes 
objetivos: 
 

• Aliviar sintomas 
• Prevenir progresso da doença 
• Melhorar tolerância ao exercício 
• Melhorar a qualidade de vida relacionada à saúde (estado de saúde)  
• Prevenir e tratar complicações 
• Prevenir e tratar exacerbações 
• Reduzir a mortalidade 
 

 Esses objetivos devem ser alcançados com um tratamento com o mínimo de 
efeitos colaterais, o que se torna um desafio especial em pacientes com DPOC, pois 
eles geralmente têm comorbidades. A extensão da obtenção desses objetivos varia 
com cada individuo, e alguns tratamentos irão produzir benefícios em mais de uma 
área. Ao escolher um plano de tratamento, os benefícios e riscos para o indivíduo, e os 
custos, direto e indireto, para o indivíduo, sua família e comunidade devem ser 
considerados.  
 Pacientes devem ser identificados o mais cedo possível no curso da doença, e 
certamente antes dos estádios finais da doença, quando o nível de disfunção é 
importante. O acesso à espirometria é fundamental para o diagnóstico de DPOC e deve 
estar acessível a todo profissional de saúde que cuide de pacientes com DPOC. 
Entretanto, os benefícios de se realizar rastreamento da DPOC realizando espirometria 
para toda a população em geral ou em todos os tabagistas ainda não estão claros. 
 Educando pacientes, médicos e o público a reconhecer que a tosse, produção 
de muco e principalmente a falta de ar não são sintomas triviais torna-se um aspecto 
essencial no cuidado da saúde pública dessa doença. 
 A redução da terapia, uma vez que o sintoma tenha ido controlado, 
normalmente não é possível com a DPOC. A deterioração contínua da função pulmonar 
geralmente requer a introdução progressiva de mais tratamentos, farmacológicos e 
não-farmacológicos, na tentativa de limitar o impacto dessas mudanças. As 
exacerbações de sinais e sintomas, um marco da DPOC, prejudicam a qualidade de 
vida dos pacientes e diminui nível de saúde. Tratamentos apropriados e medidas de 
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prevenção de futuras exacerbações devem ser implementadas o mais precocemente 
possível. 
 Existem diferenças importantes entre os países na abordagem de doenças 
crônicas como a DPOC, no que diz respeito à aceitação e à capacidade de poder arcar 
com o custo de certas formas de terapia. Diferenças étnicas no metabolismo da droga, 
especialmente para medicamentos administrados por via oral, podem ser responsáveis 
por preferências diferentes dos pacientes provenientes de comunidades distintas. 
Pouco se sabe sobre essas questões importantes em relação à DPOC. 
 
 
COMPONENTE 1: AVALIAR E MONITORAR A DOENÇA 
 
 
PONTOS FUNDAMENTAIS: 
 

• Um diagnóstico clínico da DPOC deve ser considerado em qualquer paciente 
que apresente dispnéia, tosse crônica ou produção de muco, e/ou uma 
história de exposições a fatores de risco para a doença. O diagnóstico deve 
ser confirmado por espirometria. 

 
• Para o diagnóstico e avaliação da DPOC, a realização da espirometria é 

considerada o padrão ouro, pois é a maneira mais reprodutível, padronizada e 
objetiva para medir limitação do fluxo aéreo. A presença de um valor pós-
broncodilatador da relação VEF1/CVF < 0,70 e do VEF1< 80% do previsto 
confirma a presença de limitação do fluxo aéreo que não é totalmente 
reversível. 

 
• Profissionais da área de saúde responsáveis pelo diagnóstico e tratamento de 

pacientes com DPOC devem ter acesso à espirometria.  
 

• A avaliação da gravidade da DPOC é baseada no nível de sintomas do 
paciente, na gravidade da anormalidade espirométrica e na presença de 
complicações.  

 
• A mensuração das pressões dos gases arteriais deve ser considerada em 

todos os pacientes com VEF1 < 50% do previsto ou sinais clínicos sugestivos 
de insuficiência respiratória ou insuficiência cardíaca direta. 

 
• A DPOC geralmente é uma doença progressiva, e uma piora na função 

pulmonar ao longo do tempo é esperada, mesmo estando sob os melhores 
cuidados disponíveis. Sintomas e medidas objetivas da limitação do fluxo 
aéreo devem ser monitorados para determinar quando a terapia deve ser 
modificada e para identificar qualquer complicação que possa se desenvolver. 

 
• As comorbidades são comuns na DPOC e devem ser identificadas 

ativamente. As comorbidades freqüentemente complicam o tratamento da 
DPOC, e vice versa. 
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DIAGNÓSTICO INICIAL 
  
 O diagnóstico clínico da DPOC deve ser considerado em qualquer paciente com 
dispnéia, tosse crônica ou produção de muco, e/ou uma historia de exposições a 
fatores de risco para a doença (Figura 5.1-1). O diagnóstico deve ser confirmado por 
espirometria. A presença de valores pós-broncodilatador da relação VEF1/CVF < 0,70 e 
VEF1< 80% do previsto confirma a presença de limitação do fluxo aéreo que não é 
totalmente reversível. 
 
 
Figura 5.1-1.  Indicadores Fundamentais para Considerar um Diagnóstico de DPOC 
 
Considere DPOC, e faça espirometria, se quaisquer desses indicadores estiverem presentes 
num indivíduo acima de 40 anos. Esses indicadores não são o diagnóstico em si, mas a 
presença de indicadores fundamentais múltiplos aumenta a probabilidade de um diagnóstico 
de DPOC. A espirometria é necessária para estabelecer o diagnóstico de DPOC.  
Dispnéia que é  
      Progressiva (piora com o tempo), 
      Geralmente piora com o exercício físico  
      Persistente (presente todos os dias) 
      Descrito pelo paciente como um “aumento do esforço para respirar”, “peso”, “fome de ar”, 
ou "estar ofegante”. 
 Tosse Crônica  
           Pode ser intermitente e pode ser seca, sem secreção 
Produção Crônica de Muco  
           Qualquer padrão de produção crônica de muco pode indicar DPOC. 
Historia de exposições a fatores de risco, principalmente: 
          Fumaça de tabaco. 
          Poeiras e produtos químicos ocupacionais. 
          Fumaça proveniente da cozinha domiciliar e do gás de aquecimento. 
 
 
Avaliação dos Sintomas 
 
 Embora o padrão geral de desenvolvimento dos sintomas na DPOC seja bem 
estabelecido, pode haver exceções. Os sintomas principais dos pacientes no Estádio I: 
DPOC Leve são tosse crônica e produção de expectoração. Esses sintomas podem 
estar presentes por vários anos antes do desenvolvimento da limitação do fluxo aéreo e 
são freqüentemente ignorados ou despercebidos pelos pacientes e atribuídos ao 
envelhecimento ou falta de condicionamento. Com o agravamento da limitação do fluxo 
aéreo no Estádio II: DPOC Moderado, pacientes freqüentemente apresentam dispnéia, 
que pode interferir com suas atividade diárias1. Tipicamente, esse é o estádio em que 
procuram atendimento médico e podem ser diagnosticados com tendo DPOC. 
Entretanto, alguns pacientes não apresentam tosse, produção de expectoração ou 
dispnéia nos Estádio I: DPOC Leve ou Estádio II: DPOC Moderado e não procuram 
atendimento médico até que sua limitação de fluxo aéreo se torna mais grave ou piore 
agudamente devido a uma infecção do trato respiratório. À medida que a limitação 
piora e o paciente entra no Estádio III: DPOC Grave, os sintomas de tosse e produção 
de expectoração geralmente continuam, a dispnéia se agrava e sintomas adicionais 
anunciando complicações (como insuficiência respiratória, insuficiência cardíaca direita, 
perda de peso e hipoxemia arterial) podem evoluir. É importante notar que, desde que 
a DPOC pode ser diagnosticada em qualquer estádio, qualquer sintoma descrito abaixo 
pode estar presente em um paciente avaliado pela primeira vez. 
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Dispnéia. A dispnéia, um sintoma marcante da DPOC, é a razão pela qual a maioria 
dos pacientes procuram atendimento médico e a maior causa da deficiência e 
ansiedade associada com a doença. Pacientes com DPOC tipicamente descrevem sua 
dispnéia como um esforço grande para respirar, sensação de peso, fome de ar ou estar 
ofegante2. Entretanto, os termos usados para descrever a dispnéia variam com o 
individuo e com a cultura3. Freqüentemente é possível distinguir entre a falta de ar da 
DPOC e aquela devida a outras causas, analisando os termos usados, embora haja 
sobreposição considerável com as descrições por asma brônquica. Uma maneira 
simples de quantificar o impacto da falta de ar no nível de saúde de um paciente é o 
questionário da British Medical Research Council – MRC (Conselho de Pesquisa 
Medica Britânica). Esse questionário (Figura 5.1-2) funciona bem com outras medidas 
de nível de saúde4 e prevê risco de mortalidade futura5. 
 
 
Figura 5.1-2: Questionário Modificado do Conselho de Pesquisa Medica (MRC) para 
Avaliar a Gravidade da Falta de Ar4 
 
POR FAVOR MARQUE O QUADRADO QUE SE APLICA A VOCÊ (UM QUADRADO 
APENAS) 
 
1- Eu sinto falta de ar com exercícios intensos    [  ] 
 
2- Eu fico com falta de ar quando ando depressa ou subo uma ladeira levemente inclinada  
[  ] 
 
3- Eu ando mais devagar em terreno plano que as pessoas de mesma idade por causa da 
falta de ar, ou eu preciso parar para respirar quando ando normalmente   [  ] 
                                                                       
4- Eu paro para respirar após andar em terreno plano uns 100 metros ou após alguns minutos 
[  ]                                                             
 
5- Eu sinto muita falta de ar para sair de casa ou sinto falta  de ar ao me vestir e despir    [  ]       
 
 
 A falta de ar na DPOC é característicamente persistente e progressiva. Mesmo 
em “dias bons”, pacientes com DPOC apresentam dispnéia ao realizarem esforço com 
níveis menores do que outras pessoas  não-afetadas e com a mesma idade. 
Inicialmente, a falta de ar só é percebida com esforço fora do comum (ex.: andando ou 
subindo rápido um lance de escadas) e pode ser evitado completamente com 
mudanças comportamentais apropriadas (ex.: usando um elevador). À medida que a 
função pulmonar deteriora, a falta de ar se torna mais intensa e pacientes podem 
perceber que são incapazes de andar com a mesma velocidade que as pessoas da 
mesma idade ou fazer atividades que requerem uso dos músculos acessórios da 
ventilação (ex.: carregando sacolas de compras)6. Ao final, a falta de ar está presente 
nas atividades do dia-a-dia (ex.: se vestindo, lavando) ou enquanto descansa, deixando 
o paciente confinado em casa.  
 
Tosse. Tosse crônica, muitas vezes o primeiro sintoma da DPOC a se apresentar7, é 
com freqüência não levada em conta pelo paciente, que a considera uma conseqüência 
do tabagismo e/ou exposições ambientais. Inicialmente, a tosse pode ser intermitente, 
mas depois fica presente todos os dias, muitas vezes durante o dia inteiro. A tosse 
crônica na DPOC pode ser improdutiva8. Em alguns casos, limitação do fluxo aéreo 
significante pode se desenvolver sem a presença da tosse. A Figura 5.1-3 lista 
algumas dessas outras causas de tosse crônica em indivíduos com radiografia de tórax 
normal. 
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Figura 5.1-3. Causas de Tosse Crônica com Radiograma do Tórax Normal 
 

Intratorácico 
• Doença pulmonar obstrutiva crônica  
• Asma brônquica 
• Carcinoma  brônquico central 
• Tuberculose endobrônquica 
• Bronquiectasia 
• Insuficiência cardíaca esquerda 
• Doença intersticial pulmonar 
• Fibrose cística  
 

Extratorácico  
• Gotejamento pós-nasal 
•  Refluxo gastresofágico 
•  Terapia com medicamentos (ex.:inibidores da ECA) 

 
Expectoração. Pacientes com DPOC comumente expelem pequenas quantidades de 
escarro viscoso após acessos de tosse. Produção regular de expectoração por 3 
meses ou mais em 2 anos consecutivos (na ausência de outra condição que possa 
explicá-la) é a definição epidemiológica de bronquite crônica9, mas é uma definição de 
um certo modo arbitrária que não reflete a variação da produção de expectoração nos 
pacientes de DPOC. A produção de material expectorado às vezes é difícil de avaliar 
porque muitos pacientes engolem o escarro invés de cuspir, um hábito  variando de 
acordo com a cultura e o sexo. Pacientes produzindo quantidade grande de material 
expectorado podem ter bronquiectasias. A presença de escarro purulento reflete um 
aumento nos mediadores inflamatórios10, e seu desenvolvimento pode identificar o 
inicio de uma exacerbação11. 
 
Sibilos e Opressão no Peito. Sibilos e opressão no peito são sintomas não 
especificos que podem variar entre os dias e ao longo de um único dia. Esses sintomas 
podem estar presentes no Estádio I: DPOC Leve, mas são mais característicos da 
asma ou do Estádio III: DPOC Grave e Estádio IV:DPOC Muito Grave. Sibilos audíveis 
podem surgir ao nível da laringe e não necessitam necessariamente de serem 
acompanhados por anormalidade auscultatórias. Mas, sibilos inspiratórios e 
expiratórios podem estar presentes à ausculta do tórax. A opressão no peito 
freqüentemente sucede o esforço físico, é mal localizada, tem características 
musculares e pode surgir de contrações isométricas dos músculos intercostais. A 
ausência de chiado ou opressão no peito não exclui o diagnóstico para DPOC, nem sua 
presença confirma o diagnóstico da asma. 
 
Características Adicionais na Doença Grave. Perda de peso e anorexia são 
problemas comuns na DPOC avançada12. Eles são importantes em relação ao 
prognóstico13 mas podem ser um sinal de outras doenças (ex.: tuberculose, tumor 
brônquico), e devem, portanto, sempre ser investigados. A síncope da tosse ocorre 
devido ao aumento rápido da pressão intratorácica  durante ataques de tosse. Acesso 
de tosse podem também causar fraturas de costela, que às vezes são assintomáticas. 
Inchaço no tornozelo pode ser o único sinal sintomático do desenvolvimento de cor  
pulmonale. Finalmente, morbidade psiquiátrica, especialmente sintomas de depressão 
e/ou ansiedade, é comum na CPOC avançada14 e merece investigação específica na 
historia clínica. 
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Histórico Médico  
 
 Um histórico médico detalhado de um novo paciente quando se sabe ou pensa 
ter DPOC deve avaliar: 
 

• A exposição do paciente a fatores de risco, assim como tabagismo e exposições 
ocupacionais e ambientais. 

• Histórico médico do passado, incluindo asma, alergia, sinusite ou pólipos 
nasais; infecção respiratória na infância; outras doenças respiratórias 

• História familiar de DPOC ou outra doença respiratória crônica 
• Padrão de desenvolvimento dos sintomas: a DPOC se desenvolve tipicamente 

na vida adulta e a maioria dos pacientes são conscientes do aumento da falta 
de ar, “resfriados de inverno” mais freqüentes, e algumas restrições sociais 
durante alguns anos, antes de procurar ajuda médica. 

• História de exacerbações ou internações anteriores por problemas respiratórios: 
os pacientes podem estar cientes de agravamentos periódicos dos sintomas 
mesmo que esses episódios não tenham sido identificados como exacerbações 
da DPOC. 

•  Presença de comorbidades, como doenças cardíacas, malignidades, 
osteoporose e distúrbios musculoesqueléticos, que podem também contribuir 
para restrições das atividades15. 

• Tratamentos médicos atuais: por exemplo, beta-bloqueadores que são 
comumente prescritos para doenças cardíacas são normalmente contra-
indicados na DPOC.  

• Impacto da doença na vida do paciente, incluindo limitação de atividade, falta ao 
trabalho e impacto econômico, efeito na rotina familiar, sentimentos de 
depressão ou ansiedade. 

• Apoio social e familiar à disposição do paciente 
• Possibilidades de redução dos fatores de risco, principalmente abandono do 

hábito de fumar 
 
Exame Físico 
 
 Apesar de ser uma parte importante nos cuidados do paciente, um exame físico 
raramente diagnostica a DPOC. Sinais físicos de limitação do fluxo aéreo geralmente 
não estão presentes até que alguma deficiência pulmonar significante tenha ocorrido16, 

17  e sua detecção tem uma sensibilidade e especificidade relativamente  baixas. Uma 
série de sinais físicos pode estar presente na DPOC, mas sua ausência não exclui o 
diagnóstico. 
 
Inspeção  
 

• Cianose central, ou descoloração azulada das membranas mucosas, pode estar 
presente, mas é difícil detectar na luz artificial e em muitos grupos raciais. 

• Anormalidades comuns da parede torácica, que refletem a hiperinflação 
pulmonar vista na DPOC, incluem costelas relativamente horizontais, tórax em 
“forma de barril” e abdômen proeminente. 

• Horontalização dos hemi-diafragmas pode estar associada com o movimento 
paradoxal para dentro das costelas inferiores na inspiração e alargamento do 
ângulo xifo-esternal. 

• Freqüência respiratória de repouso muitas vezes aumenta para mais de 20 
respirações por minuto e a respiração pode ser relativamente superficial17. 

• Pacientes comumente apresentam respiração bucal, o que serve para retardar 
fluxo expiratório e permitir esvaziamento pulmonar mais eficiente18. 
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• Pacientes com DPOC freqüentemente apresentam aumento do tônus dos  
músculos em repouso na posição dorsal. Uso dos músculos escaleno e 
esternocleidomastóide  é mais um indicador de desconforto respiratório. 

• Edema nos tornozelos ou parte inferior das pernas pode ser um sinal de 
insuficiência cardíaca direita. 

  
Palpação e Percussão 
 

• Eles geralmente não ajudam na DPOC. 
• Detecção do batimento cardíaco no tórax pode ser difícil devido à hiperinflação 

pulmonar 
• A hiperinflação leva o fígado a se deslocar para baixo e ao aumento na 

capacidade de apalpar esse órgão sem que ele esteja aumentado. 
 
 
Ausculta  
 

• Pacientes com DPOC muitas vezes apresentam murmúrio vesicular diminuído, 
mas esse achado não é suficientemente característico para fazer o 
diagnóstico19. 

• A presença de sibilos durante uma respiração tranqüila é um indicador útil para 
a limitação do fluxo aéreo. Contudo, sibilo ouvido apenas após expiração 
forçada ainda não foi validado como um teste diagnóstico para DPOC. 

• Estertores crepitantes inspiratórios ocorrem em alguns pacientes com DPOC 
mas são de pouca ajuda diagnóstica. 

• Sons cardíacos são mais bem auscultados na área xifóide. 
 

 
Mensuração da Limitação do Fluxo Aéreo (Espirometria)1 

  
 A espirometria deve ser realizada em todos os pacientes que possam estar com 
DPOC. É necessária para fazer um diagnóstico seguro da DPOC e excluir outros 
diagnósticos que podem apresentar sintomas parecidos. Embora a espirometria 
não avalie globalmente o impacto da DPOC na saúde do paciente, ela permanece 
como o padrão ouro para diagnosticar a doença e monitorar seu progresso. A 
espirometria é a medida acessível mais bem padronizada, a mais reprodutível e a 
mais objetiva para limitação do fluxo aéreo. Uma mensuração espirométrica de boa 
qualidade é possível e todos os profissionais de saúde que cuidam de pacientes 
com DPOC deveriam ter acesso à espirometria. A Figura 5.1-4 resume alguns 
fatores necessários para alcançar resultados precisos no teste. 
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         Figura 5.1-4. Considerações na Execução da Espirometria 
 
Preparação 
• Espirômetros precisam ser calibrados regularmente. 
• Espirômetros devem produzir cópias impressas para permitir detecção de erros técnicos 

ou ter um relatório automático para identificar um teste insatisfatório e a razão para isso.
• O supervisor do teste precisa de treinamento para sua execução eficiente 
• Esforço máximo do paciente na execução no teste é necessário para evitar erros de 

diagnósticos e conduta. 
 
Execução 
• Espirometria deve ser executada usando técnicas de acordo com os padrões 

publicados24.  
• O traçado volume/tempo expiratório deve ser contínuo e sem irregularidades. 
• O espirograma deve durar tempo suficiente para que o volume atinja um platô, o que 

pode levar mais de 15 segundos na doença grave. 
• Tanto a CVF quanto o VEF1 devem ser obtidos a partir do maior valor mensurado de 

qualquer uma das 3 curvas tecnicamente satisfatórias, e os valores da CVF e do VEF1 
nessas três curvas devem variar no máximo 5% ou 100 ml, o que for maior. 

• A relação VEF1/ CVF  deve ser tirada da curva aceita tecnicamente com a maior soma de 
CVF e VEF1  
 

Avaliação 
• As medições da espirometria são avaliadas comparando-se os resultados com valores de  

referência apropriados com base na idade, altura, sexo e raça (ex.: ver referência 20)   
• A presença de um VEF1 < 80% do previsto pós-broncodilatador, junto com uma relação 

VEF1 / CVF < 0,70 confirma a presença da limitação do fluxo aéreo que não é 
totalmente reversível. 

  
 
 A espirometria deve medir o volume do ar exalado forçadamente do máximo 
ponto de inspiração (capacidade vital forçada – CVF do inglês “forced vital 
capacity”) e o volume de ar exalado durante o primeiro segundo dessa manobra 
(volume expiratório forçado em um segundo – VEF1  do inglês “forced expiratory 
volume in one second”).  A relação dessas duas medidas (VEF1/ CVF) deve ser 
calculada. Os espirogramas são avaliados comparando-os com valores de 
referência20 com base na idade, altura, sexo e raça (usar valores de referência 
apropriados, ex.: ver referência 20). 
  
 A Figura 5.1-5 mostra um espirograma normal e um espirograma típico de 
paciente com DPOC leve à moderado. Pacientes com DPOC tipicamente mostram 
diminuição no VEF1 e na CVF. O grau de anormalidade espirométrica geralmente 
reflete a gravidade da DPOC (Figura 1-2). A presença da limitação do fluxo aéreo é 
definida pela relação VEF1/CVF < 0,70 pós-broncodilatador. Essa abordagem é 
prática visto que valores de referência para VEF1 e CVF universalmente aplicáveis 
não são acessíveis. A espirometria deve ser executada após administração de uma 
dose adequada de um broncodilatador inalado de ação rápida (ex.: 400µg 
salbutamol) para minimizar a variabilidade. Aonde for possível, os valores devem 
ser comparados a valores normais de mesma faixa etária para evitar uma 
superestimação no diagnóstico da DPOC nos idosos21. Usar a relação fixa (VEF1/ 
CVF) é particularmente problemático em adultos mais idosos, pois a relação 
decresce com a idade levando ao potencial de rotular adultos mais idosos 
saudáveis como tendo DPOC. Valores de referência pós-broncodilatador nesta 
população são urgentemente necessários para evitar uma potencial 
superestimação diagnóstical. 
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O pico do fluxo expiratório é usado algumas vezes como medida para limitação do 
fluxo aéreo, mas na DPOC pode ele subestimar o grau de obstrução das vias 
aéreas22. Dados da US National Health and Nutrition Examination Sorves sugerem 
que o pico do fluxo expiratório tem boa sensibilidade, identificando mais de 90% 
dos casos de DPOC que podem ser diagnosticados com espirometria, mas porque 
sua especificidade é mais fraca, não pode ser confiável como o único teste 
diagnóstico23.  

 
 
 

 
Figura 5.1-5. Espirograma Normal e Espirograma Típico de Paciente com DPOC 
Leve à Moderada4 

 
                  VEF1        CVF       VEF1/CVF 
Normal      4,20          5,10             0,82 
DPOC        2,30          3,90             0,59

 

 
 
 
* VEF1 pós-broncodilatador é recomendado para o diagnostico e avaliação da gravidade 
da DPOC 

 
  
 O papel da espirometria como método de rastreamento em uma população 
geral ou em uma poppulação com risco de DPOC é controverso. Tanto o VEF1 quanto 
a CVF predizem mortalidade de todas as causas, independente de tabagismo, e a 
função anormal do pulmão identifica um subgrupo de tabagistas com elevado risco de 
câncer pulmonar. Isso tem sido a base de uma discussão que testes espirométricos 
deveriam ser empregados como uma ferramenta de avaliação global da saúde25. 
Entretanto, não há dados que indiquem que o teste espirométrico é eficiente para 
direcionar decisões sobre tratamentos ou para melhorar resultados de DPOC em 
pacientes que são identificados antes do desenvolvimento de sintomas significantes26. 
 
Avaliando a Gravidade da DPOC 
 
 A avaliação da gravidade da DPOC é baseada no nível de sintomas do 
paciente, na gravidade da anormalidade espirométrica (Figura 1-2) e na presença de 
complicações como insuficiência respiratória, insuficiência cardíaca, perda de peso e 
hipoxemia arterial. 
 Embora a presença da limitação do fluxo aéreo seja fundamental para avaliação 
da gravidade da DPOC, ela pode ser valiosa, do ponto de vista da saúde pública, em 
identificar indivíduos em risco para a doença antes que limitação significante do fluxo 
aéreo se desenvolva (Figura 1-3). A maioria das pessoas com DPOC leve identificados 
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em pesquisas extensas queixava-se de, pelo menos, um sintoma respiratório, como 
tosse, produção de expectoração, chiado ou falta de ar27,28. Esses sintomas podem 
estar presentes por ocasião do encontro de anormalidade espirométrica relativamente 
pequena ou mesmo nula. Embora nem todos os indivíduos com tais sintomas virão a 
desenvolver a DPOC, a  presença desses sintomas deverá definir uma população de 
alto-risco que deve ser alvo de intervenção preventiva. Muito depende do sucesso em 
convencer tais pessoas, assim como os profissionais de saúde, que até sintomas 
respiratórios pequenos não são normais e podem ser marcadores de uma má saúde no 
futuro. 
 Quando se avalia pacientes sintomáticos que procuram um médico, a gravidade 
dos sintomas do paciente e o grau em que eles afetam seu dia-a-dia, e não apenas a 
gravidade da obstrução do fluxo aéreo, são os principais determinantes do estado da 
saúde30. A gravidade da falta de ar do paciente é importante e pode ser medida pela 
escala do Medical Research Council (MRC) (Figura 5.1-2). Outras formas de pontuar a 
gravidade dos sintomas ainda precisam ser validadas para diferentes populações e 
comumente dependem do julgamento clínico individual, embora um questionário clínico 
de DPOC tenha sido validado para a medicina de família 31. 
 Deficiência no exercício medida objetivamente, avaliada por uma redução da 
distância caminhada a passos autocontrolados 16, 17, ou durante testes de exercício 
incremental em laboratório33, é um indicador da deficiência do estado de saúde e 
preditor de prognóstico. A relação da capacidade inspiratória com a capacidade total 
pulmonar determinada pela pletismografia, também tem sido considerada útil para 
prognóstico34. De forma semelhante, a perda de peso e a redução da pressão arterial 
de oxigênio identificam pacientes com elevado risco de mortalidade35. 36. 
  Uma abordagem relativamente simples para identificar a gravidade da doença 
usando uma combinação da maior parte das variáveis acima, foi proposta. O método 
BODE (do inglês “Body mass index, Obstruction, Dyspnea and Exercise”) que relaciona 
índice de massa corpórea, obstrução, dispnéia e exercício, dá um índice composto que 
é melhor preditor da sobrevida do que qualquer dos componentes isoladamente37. Suas 
propriedades como uma ferramenta para esta medição estão sob investigação. 
 
Investigações Adicionais 
 
 Para pacientes diagnosticados com Estádio II: DPOC Moderado em diante, as 
seguintes investigações adicionais devem ser consideradas: 
 
Testes de reversibilidade ao broncodilatador. Apesar das esperanças iniciais, nem a 
resposta do teste de reversibilidade com o broncodilatador nem com corticóide oral 
prevêem o progresso da doença, seja avaliado pela diminuição do VEF1, deterioração 
do nível de saúde ou freqüência de exacerbações38, 39 em  pacientes com diagnóstico 
clinico de DPOC e espirometria anormal 39. Pequenas mudanças no VEF1 (ex.: < 400 
ml) após a administração de broncodilatador não preveem com segurança a resposta 
do paciente ao tratamento (ex.: mudança na capacidade de exercício40). Variações 
pequenas no calibre inicial das vias aéreas pode levar a diferentes classificações de 
condições  de reversibilidade dependendo do dia dos testes39, e quanto mais baixo o 
VEF1 pré-broncodilatador, maior a chance do paciente ser classificado como reversível 
mesmo quando o critério de 200 ml de volume for incluído. 
 Em alguns casos (ex.: um paciente com uma historia atípica assim como  asma 
na infância, que acorda regularmente durante a noite com tosse ou chiado) um médico 
pode desejar fazer um teste de reversibilidade com broncodilatador e/ou com corticóide  
e um possível protocolo é sugerido na Figura 5.1-6. 
 
Radiograma do Tórax. Um radiograma anormal do tórax é raramente diagnóstico para 
DPOC a não ser que doença bolhosa óbvia esteja presente, mas é valioso para excluir 
diagnósticos alternativos e estabelecer a presença de comorbidades significantes como 
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insuficiência cardíaca. Mudanças radiológicas associadas à DPOC incluem sinais de 
hiperinsuflação (diafragma achatado na imagem lateral do tórax e aumento no volume 
de espaço aéreo retrosternal) hiperlucência pulmonar com rápida atenuação das 
marcas vasculares. Tomografia computadorizada (TC) do tórax não é recomendada de 
rotina. Entretanto, quando há dúvidas em relação ao diagnóstico da DPOC, a 
realização de uma tomografia computadorizada de alta resolução (TCAR) pode ser útil 
no diagnóstico diferencial. Além disso, se um procedimento cirúrgico como redução do 
volume pulmonar for considerado, a TC é necessária porque a distribuição do enfisema 
é um dos determinantes mais importantes no critério da indicação cirúrgica 41. 
 
 
Figura 5.1-6. Teste de Reversibilidade ao Broncodilatador na DPOC 
 
 
Preparação 

• Os testes devem ser feitos quando o paciente estiver clinicamente estável e livre de 
infecção respiratória 

• Os pacientes não devem ter usado broncodilatadores inalados de curta duração de 
ação durante as seis horas que antecedem o exame, ou broncodilatadores de longa 
duração de ação doze horas que antecedem o exame, ou teofilina de liberação-lenta 
nas 24 horas que antecedem o exame. 

Espirometria 
• VEF1 deve ser medido antes que o broncodilatador seja dado. 
• O broncodilatador deve ser dado por inalador dosimetrado através de um espaçador 

ou por nebulizador para estar certo ter sido inalado. 
• A dose do broncodilatador a ser selecionada é a que dá a maior resposta na curva 

dose/resposta. 
•  Protocolos possíveis de dosagem são: 400µg de beta-2 agonista, até 160µg de 

anticolinérgico ou ambos combinados20. O VEF1 deve ser medido novamente de 10 a 
15 minutos se for usado um broncodilatador de curta duração de ação; 30 a 25 
minutos após se foi administrada a combinação.  

Resultados  
• A resposta do VEF1 é considerada significante se forem  obtidos aumentos concomitante 

de 200 ml e 12% acima do valor pré-broncodilatador 20. Geralmente é útil relatar a 
mudança absoluta assim como a mudança em % da linha de base para definir uma 
melhora no contexto clínico. 

  
 
Gasometria Arterial. Na DPOC avançada, é importante a avaliação da gasometria 
arterial com o paciente respirando ar ambiente. Esse teste deve ser realizado em 
pacientes estáveis que possuam VEF1 < 50% do previsto ou com sinais clínicos 
sugestivos de insuficiência respiratória ou falência ventricular direita. Diversas 
considerações são importantes para assegurar resultados precisos dos testes. A 
concentração inspirada de oxigênio (FiO2- normalmente 21% no nível do mar) deve ser 
observada, um ponto particularmente importante se o paciente estiver usando 
nebulizador com oxigênio. Mudanças nas pressões dos gases do sangue arterial levam 
algum tempo para ocorrer, especialmente na doença grave. Assim, deve-se deixar 
passar 20 a 30 minutos antes de se reavaliar a pressão dos gasos quando a FiO2 
mudar, ex.: durante uma avaliação para oxigenoterapia domiciliar. Deve ser aplicada 
uma pressão adequada no local da punção arterial por pelo menos um minuto, para 
evitar que se forme um hematoma doloroso. 
  
Triagem para Deficiência de Alfa-1 Antitripsina. Em pacientes de ascendência 
caucasiana que desenvolvem DPOC ainda jovem (< 45 anos) ou que têm uma forte 
história familiar da doença, pode ser valioso identificar a coexistência de deficiência de 
alfa-1 antitripsina. Isso pode levar à triagem na familia ou aconselhamento apropriado. 
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Uma concentração de alfa-1 antitripsina no soro abaixo de 15-20% do valor normal é 
altamente sugestivo de deficiência antitripsina alfa-1 homozigótica. 
 
Diagnóstico diferencial 
 
 Em alguns pacientes com asma crônica, uma distinção clara da DPOC não é 
possível usando técnicas atuais de testes fisiológicos e imagens e se supõe que a 
asma e a DPOC coexistem nesses pacientes. Nesses casos, a conduta atual é 
parecida com a da asma. Outros diagnósticos potenciais geralmente são mais fáceis de 
distinguir da DPOC (Figura 5.1-7). 
 
 
Figura 5.1-7    Diagnostico Diferencial da DPOC 
 
Diagnóstico                                                    Características Sugestivas* 
 
DPOC 
 

Início na meia idade 
Sintomas vagarosamente  progressivos 
Longa história de  tabagismo 
Dispnéia durante o exercício 
Limitação do fluxo aéreo irreversível 

 
Asma 

Surgimento no início da vida (freqüentemente na infância) 
Os sintomas variam de um dia para o outro 
Sintomas à noite/de manhã cedo 
Alergia, rinite e/ou eczema também presentes 
História familiar de asma 
Limitação do fluxo aéreo amplamente reversível 

 
Insuficiência cardíaca 
congestiva 

Finas crepitações basilares na ausculta 
Raio-X do tórax revela coração dilatado e edema pulmonar 
Os testes de função pulmonar indicam restrição do volume e não 
limitação do fluxo aéreo 

 
Bronquiectasia 

Grande quantidade de expectoração purulenta 
Comumente associada à infecção bacteriana 
Crepitações grosseiras à ausculta pulmonar 
Raio-X/TC do tórax mostra dilatação brônquica, espessamento da parede 
brônquica 
 

 
Tuberculose 

Surgimento em todas as idades 
Raio-X do tórax revela infiltrados pulmonares 
Confirmação microbiológica 
Alta prevalência local de tuberculose 

 
Bronquiolite Obliterante 

Surgimento em idade mais jovem, não fumantes 
Pode haver história de artrite reumatóide ou exposição a 
poluentes químicos. 
TC na expiração mostra áreas hipodensas. 

 
Panbronquiolite 
Difusa  

Maioria dos pacientes de sexo masculino e não-fumantes. 
Quase todos com sinusite crônica. 
Raio-X / TCAR  do tórax mostra pequenas opacidades nodulares 
centrilobulares difusas e hiperinflação. 

*Essas características tendem pertencer às respectivas doenças, mas não ocorrem em todos os 
casos. Por exemplo, uma pessoa que nunca fumou pode desenvolver DPOC (especialmente 
nos países em desenvolvimento onde outros fatores de risco podem ser mais importantes que o 
tabagismo); a asma pode desenvolver em adultos e até em pacientes idosos. 
 
 
MONITORAMENTO E AVALIAÇÕES CONTINUADAS 
  
 Visitas a instituições de saúde aumentam em freqüência à medida que a DPOC 
progride. O tipo de profissional que atende e a freqüência das visitas vão depender do 



 
 

 
 

45

sistema de saúde. Monitoramentos e avaliações continuadas na DPOC asseguram que 
os objetivos do tratamento são alcançados e devem incluir avaliação de: (1) exposição 
a fatores de risco, especialmente fumaça de tabaco; (2) progresso da doença e 
desenvolvimento de complicações; (3) farmacoterapia e outros tratamentos médicos; 
(4) historia de exacerbações; (5) comorbidades. 
 Sugestões de perguntas nas visitas de acompanhamento estão listadas na 
Figura 5.1-8.  A melhor maneira de detectar mudanças em sintomas e nível de saúde 
como um todo é fazer ao paciente as mesmas perguntas em cada visita. 
 
Monitorar Progresso da Doença e o Desenvolvimento de Complicações: 
 
 A DPOC geralmente é uma doença progressiva. É de se esperar que a função 
pulmonar piore com o passar do tempo, mesmo sob os melhores cuidados. Sintomas e 
medidas objetivas de limitação do fluxo aéreo devem ser monitorados para determinar 
quando fazer alguma modificação no tratamento e para identificar qualquer 
complicação que possa surgir. Como na avaliação inicial, visitas de acompanhamento 
devem incluir exame físico e discussões sobre os sintomas, sobretudo qualquer 
sintoma novo ou que esteja piorando. 
 
Figura 5.1-8.  Perguntas Sugeridas Para Visitas de Acompanhamento* 
Monitorar exposição a fatores de risco: 
• Sua exposição a fatores de risco mudou desde sua última visita? 
• Desde sua última visita, você parou de fumar ou continua fumando? 
• Se você continua fumando, quantos cigarros/quanto tabaco por dia? 
• Você gostaria de parar de fumar? 
• Houve alguma mudança no seu ambiente de trabalho? 
Monitorar progresso da doença e desenvolvimento de complicações: 
• Quanto você pode fazer de esforço antes de perder o fôlego? 
(use um exemplo do dia-a-dia, como subir escadas ou uma ladeira, ou andar em terreno plano) 
• Sua falta de ar tem melhorado, piorado ou ficado do mesmo modo desde sua última visita? 
• Você precisou reduzir suas atividades por causa de sua respiração ou por qualquer outro 

sintoma? 
• Algum de seus sintomas tem piorado desde sua última visita? 
• Você tem sentido algum sintoma novo desde sua ultima visita? 
• Seu sono tem sido interrompido por causa de falta de ar ou por outro sintoma no peito? 
•  Desde sua ultima visita você perdeu algum dia de trabalho ou teve que procurar um médico 

por causa de seus sintomas? 
Monitorar farmacoterapia e outros tratamentos médicos: 
• Que medicações você está tomando? 
• Com que freqüência você toma cada remédio? 
• Quanto você toma de cada vez? 
• Você se esqueceu ou parou de tomar alguma dose regular de seus remédios por algum 

motivo? 
• Você tem tido algum problema em adquirir seus remédios (ex.: razões financeiras) 
• Por favor, mostra para mim como você usa seu inalador. 
• Você já tentou outros remédios ou tratamentos? 
• Seu tratamento tem surtido efeito em controlar seus sintomas? 
• Seu tratamento já causou qualquer problema para você? 

Monitorar história de exacerbação: 
• Desde sua última visita, você sentiu algum momento/episodio em  que seus sintomas estava 

bem piores que o usual? 
Se a resposta for sim, por quanto tempo durou o episódio? O que você acha que levou os 
sintomas a piorar? O que você fez para controlar os sintomas?   
 * Essas perguntas são exemplos e não representam um instrumento de avaliação padrão. A 
validade e autenticidade dessas perguntas não foram avaliadas.  
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Função Pulmonar. A diminuição da função pulmonar de um paciente é melhor 
controlada através de medidas espirométricas periódicas, embora seja improvável que 
se obtenha alguma informação útil sobre o declínio da função pulmonar a partir  de 
espirometrias realizadas mais de uma vez ao ano. Espirometrias devem ser realizadas 
se houver aumento substancial nos sintomas ou complicações.    
 Outros exames de função pulmonar, assim como curva fluxo-volume, 
capacidade de difusão (DLCO), capacidade inspiratória e medição da capacidade 
pulmonar não são necessários numa avaliação de rotina, mas podem fornecer 
informação sobre o impacto da doença como um todo e podem ser valiosos para 
resolver incertezas diagnósticas e avaliar pacientes para cirurgias. 
 
Gasometria Arterial. O desenvolvimento de insuficiência respiratória é indicado por um 
PaO2 <60 mm Hg (8,0 kPa) com ou sem  PaCO2 > 50 mm Hg (6,7 kPa) na gasometria 
arterial realizada durante a respiração com ar ao nível do mar. Uma maneira útil de 
selecionar pacientes para gasometria artéria é medir a oximetria de pulso e indicá-la 
aos pacientes que tiverem dessaturação da hemoglobina (SaO2) abaixo de  92%42. 
Entretanto, a oximetria de pulso não fornece informações sobre a pressão parcial do 
CO2.      
 Sinais clínicos de insuficiência respiratória ou falência ventricular direita incluem 
cianose central, inchaço do tornozelo e aumento da pressão venosa jugular. Sinais 
clínicos de hipercapnia são extremamente não específicos fora das exacerbações. 
 
Avaliação da Hemodinâmica Pulmonar. Hipertensão pulmonar leve a moderada 
(pressão arterial média ≥ 30 mm Hg) só parece ser importante em pacientes que já 
desenvolveram falência respiratória. A medida da pressão arterial pulmonar não é 
recomendada na prática clínica, pois não acrescenta informações práticas além 
daquela obtida de um conhecimento da PaO2. 
 
Diagnóstico de Falência Ventricular Direita ou Cor Pulmonale. Aumento da pressão 
venosa jugular e a presença do edema de tornozelo são freqüentemente os achados 
mais úteis sugestivos de cor pulmonale na prática clínica. Entretanto, a pressão venosa 
jugular muitas vezes é difícil de avaliar em pacientes com DPOC, devido a grandes 
variações na pressão intratorácica. Um diagnóstico adequado de cor pulmonale pode 
ser feito através de várias investigações, incluindo radiografia, ecocardiografia, 
eletrocardiografia, radionucleotídeo, cintilografia e imagem de ressonância magnética.  
Porém, todas essas medidas envolvem imprecisões inerentes ao diagnóstico. 
 
TC e Cintilografia de Ventilação-Perfusão. Apesar dos benefícios de poder delinear a 
anatomia patológica, a TC rotineira e a cintilografia de ventilação-perfusão estão 
atualmente confinadas às avaliações de pacientes com DPOC para cirurgia.  A TCAR 
está atualmente sob investigação como uma maneira de visualizar as vias aéreas e  a 
patologia do parênquima mais precisamente.  
 
Hematócrito. A policitemia pode se desenvolver na presença de hipoxemia arterial, 
principalmente em fumantes ativos43 e pode ser identificado por hematócrito  > 55%. A 
anemia é mais prevalente do que se pensava anteriormente, afetando quase um quarto 
dos pacientes com DPOC em grupo de pacientes internados44. Um hematócrito baixo 
indica um prognóstico ruim em pacientes com DPOC recebendo tratamento de longo 
prazo com oxigênio45.       
 
Função Muscular Respiratória. A função muscular respiratória geralmente é medida 
registrando-se as pressões máximas de inspiração e expiração medidas na boca. 
Medições mais complexas são confinadas a laboratórios de pesquisa. Medição da força 
muscular inspiratória é útil na avaliação de pacientes quando a dispnéia e hipercapnia 
não são claramente explicadas por exames de função pulmonar ou quando se suspeita 
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de fraqueza muscular periférica. Essas medidas podem melhorar em pacientes com 
DPOC quando outras medidas de mecânica pulmonar não o fazem (ex.: após 
reabilitação pulmonar)46,47. 
 
Estudos do Sono. Estudos do sono podem ser indicados quando a hipoxemia ou 
falência ventricular direita evoluem na presença de limitação relativamente leve do fluxo 
de ar ou quando o paciente tem sintomas sugerindo a presença de apnéia do sono. 
 
Testes de Esforço. Diversos tipos de testes são acessíveis para medir a capacidade 
de exercício, ex.: esteira e bicicleta ergométrica em laboratório – ou teste de caminhada 
de seis minutos e o teste da caminhada com carga progressiva (shuttle), mas eles são 
usados principalmente em conjunção com programas de reabilitação pulmonar. 
 
Monitorar Farmacoterapia e Outros Tratamentos Médicos 
 
 Para que se ajuste a terapia apropriadamente à medida que a doença avança, 
cada visita de acompanhamento deve incluir uma discussão sobre o regime terapêutico 
vigente. Devem ser monitoradas dose dos vários medicamentos, aderência ao regime, 
técnica de inalação, eficiência do regime vigente em controlar os sintomas e efeitos 
colaterais do tratamento. 
 
Monitorar História das Exacerbações 
 
 Durante as avaliações periódicas, os profissionais da saúde devem interrogar o 
paciente e avaliar qualquer registro de exacerbações, tanto os automedicados quanto 
os tratados por outros profissionais da saúde. A freqüência, gravidade e causas 
prováveis da exacerbação devem ser avaliadas. Aumento no volume expectorado, 
piora aguda da dispnéia e presença de escarro purulento devem ser observados. 
Perguntas específicas sobre visitas não programadas a médicos, chamadas telefônicas 
para assistência e atendimento de emergência podem ser úteis. A gravidade pode ser 
estimada pelo aumento da necessidade do uso de medicação broncodilatadora ou 
corticóides e pela necessidade de tratamento com antibiótico. Internações devem ser 
documentadas, incluindo o local, duração de estadia e uso de cuidados críticos ou 
intubação. O médico deveria requerer o resumo de todos os cuidados recebidos para 
facilitar a continuidade do tratamento. 
 
Monitorar Comorbidades 
 
 Comorbidades na DPOC são comuns. Algumas podem ser resultados indiretos 
da DPOC, surgindo independentemente, porém é mais provável de ocorrer quando a 
DPOC está presente, ex.: isquemia miocárdica, carcinoma brônquico e osteoporose. 
Outras condições de comorbidades podem coexistir com a DPOC porque tornam-se  
prevalentes como parte do processo de envelhecimento, ex.: artrite, diabete, esofagite 
de refluxo. Todos os estados de comorbidade ficam mais difíceis de tratar quando a 
DPOC está presente, ou porque a DPOC aumenta o nível total de deficiências, ou 
porque a terapia da DPOC afeta o transtorno de forma adversa. Todos os estados de 
comorbidade aumentam a deficiência associada com DPOC e pode complicar 
potencialmente o tratamento. Até que se torne acessível uma diretriz mais integrada 
sobre a conduta para problemas específicos de comorbidades, o foco deveria ser na 
identificação e conduta desses problemas individuais junto com uma diretriz local de 
tratamento. 
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COMPONENTE 2 : REDUÇÃO DOS FATORES DE RISCO 
 
 
PONTOS FUNDAMENTAIS: 
• Redução de exposição pessoal total à fumaça de tabaco, poeiras e produtos 

químicos ocupacionais e poluentes do ar em ambientes internos e externos são 
objetivos importantes para prevenir o início e progressão da DPOC. 

 
•   O abandono do hábito de fumar é a intervenção individual  mais efetiva ─  e com 

melhor custo-efetividade  ─ para  a maioria das pessoas para reduzir o risco de 
desenvolver DPOC e interromper sua progressão (Evidência A) 

 
•   Política de controle integral do tabaco e programas com mensagens  

antitabagistas claras, consistentes e repetidas devem ser veiculadas por todos 
os canais possíveis. 

 
• Esforços para reduzir tabagismo através de iniciativas de saúde pública 

também devem focalizar os fumantes passivos para minimizar os riscos para 
não-fumantes. 

 
•   Muitos transtornos respiratórios ocupacionalmente induzidos podem ser 

reduzidos ou controlados através de uma série de estratégias dirigidos para 
reduzir a carga inalada de partículas e gases. 

 
• Reduzir os riscos de poluição do ar nos ambientes internos e externos é possível 

e requer uma combinação de políticas públicas e medidas de proteção tomadas 
por cada paciente. 

 
 
 
INTRODUÇÃO 
 
 Identificação, redução e controle dos fatores de risco são passos importantes 
para a prevenção e tratamento de qualquer doença. No caso da DPOC, esses fatores 
incluem fumaça de tabaco, exposições ocupacionais e poluentes do ar e irritantes em 
ambientes internos e externos. Como o tabagismo é o fator de risco mais comumente 
encontrado no mundo, programas de controle do tabaco (prevenção do tabagismo) 
devem ser implementados e programas para abandono do hábito de fumar devem ser 
imediatamente acessíveis e encorajados para todos os indivíduos fumantes. A redução 
da exposição pessoal total a poeiras, poluentes e gases ocupacionais e à poluição do 
ar domiciliar e extradomiciliar também são objetivos importante para prevenir o início e 
a progressão da DPOC. 
 
 
FUMAÇA DO TABACO 
 
Prevenção do Tabagismo 
 
   Política de controle integral do tabaco e programas com mensagens  
antitabagistas claras, consistentes e repetidas devem ser veiculadas por todos os 
canais possíveis, incluindo profissionais de saúde, atividades comunitárias, escolas, 
rádios, televisões e mídia impressa. Campanhas nacionais e locais devem estar 
empenhadas em reduzir exposições à fumaça de tabaco em fóruns públicos. Tais 



 
 

 
 

49

proibições tem mostrado que funcionam e resultam em ganhos mensuráveis na saúde 
respiratória48.  Legislação para estabelecer que escolas, locais públicos e ambientes de 
trabalho sejam livres de fumaça deve ser criada e implementada por autoridadess do 
governo e profissionais da saúde pública e encorajada pelo público. Os programas de 
prevenção do tabagismo deveriam ter como objetivo alcançar todas as idades, 
incluindo crianças, adolescentes, jovens adultos e mulheres grávidas. Intervenções 
para prevenir o incio do tabagismo e maximizar a cessação devem ser implementadas 
em todos os setores do sistema de saúde. Médicos e autoridades da saúde pública 
devem encorajar lares livres de fumaça. 
 Um passo importante para uma resposta internacional coletiva à morte e doença 
causada por tabaco foi tomado em 1996 pela Organização Mundial de Saúde com o 
desenvolvimento do “International Framework Convention on Tobacco Control” 
(Convenção Quadro Internacional para Controle do Tabaco) (Figura 5.2-1) 
 
 
 Figura 5.2-1  Organização Mundial da Saúde : Convenção Quadro Internacional para 
Controle do Tabaco 
 
Em maio de 1996, como resposta à pandemia global de tabaco, a 49ª Assembléia Mundial da 
Saúde requereu ao Diretor-Geral da Organização Mundial da Saúde (OMS) o 
desenvolvimento de um acordo internacional antitabagismo. Foi incluída como parte desse 
modelo uma estratégia para encorajar o Estados Membros a progressivamente adotar 
políticas integrais de controle do tabagismo e a lidar com os aspectos do controle do tabaco 
que transcende fronteiras nacionais. 
Informações sobre o trabalho do acordo antitabagismo da OMS pode ser encontrado no site 
  http.//www.who.int/tobacco/resources/publications/fctc//en/index.html 
 
 
 
 Exposição ambiental à fumaça de cigarros também é uma causa importante de 
sintomas respiratórios e risco elevado para DPOC,  principalmente em se tratando de 
companheiros e filhos de tabagistas49. Exposição à longo prazo em ambiente fechado, 
combinado com a condição de muitas pessoas vivendo em lares mal ventilados, 
somam-se no desenvolvimento da carga total da exposição a partículas e aumentam o 
risco de desenvolver a DPOC50. Os esforços para reduzir tabagismo através de 
iniciativas de saúde pública devem também focalizar no tabagismo passivo para 
minimizar os riscos para não-fumantes. Companheiros e pais não devem fumar na 
proximidade imediata do não-fumante ou das crianças, como também não fumar em 
espaços fechados assim como carros e aposentos mal ventilados que pode expor os 
outros a riscos elevados. 
 A primeira exposição à fumaça de cigarros pode começar no útero quando o 
feto é exposto a metabólitos do sangue pela mãe51.  Campanhas de educação para 
reduzir os risco in útero para as crianças ainda não nascidas é também muito 
importante como prevenção dos efeitos do tabagismo materno na redução do 
crescimento pulmonar e na redução das doenças das vias aéreas no começo da vida e 
posteriormente53, 54. Neonatos e bebês podem também ser expostos passivamente a 
fumaça de cigarro em seus lares se um membro da família for tabagista. Crianças com 
menos de 2 anos que são expostos passivamente a fumaça de cigarro aumentam a 
prevalência de infecções respiratórias, e  têm  maior risco de desenvolver sintomas 
respiratórios crônicos no futuro53,54. 
 
 
Abandono do Hábito de Fumar 
 
 O abandono do hábito de fumar é a intervenção individual  mais efetiva  e com 
melhor custo-efetividade  na  redução à exposição a fatores de risco para a DPOC.  
Parar de fumar pode prevenir ou retardar o desenvolvimento da limitação das vias 



 
 

 
 

50

aéreas, ou reduzir sua progressão55, e pode ter um efeito importante na mortalidade 
subseqüente56.  Deve-se oferecer a todos os fumantes - inclusive aos que podem estar 
com risco de DPOC, como também aos que já estão com a doença -  um programa de 
intervenção para abandono do fumo o mais intensivo possível. 
 As intervenções para cessação do tabagismo são eficientes em ambos os 
sexos, todas as raças e grupo étnicos e em mulheres grávidas. A idade influi no índice 
de abandono, com pessoas jovens sendo os menos prováveis de cessar o tabagismo, 
porém programas para cessação do tabagismo podem ser eficazes em todas as faixas 
etárias. Dados internacionais sobre o impacto econômico do abandono do fumo são 
bastante consistentes: investir recursos em programas de cessação do tabagismo é 
custo-efetivo em termos de custos médicos e sociais por ano de vida ganho. 
Intervenções eficientes incluem reposição de nicotina por adesivo transdérmico, goma 
de mascar e spray nasal; aconselhamento com médicos e outros profissionais da 
saúde (com ou sem terapia de reposição da nicotina); programas de auto-ajuda ou de 
grupo; e programas comunitários de cessação do tabagismo. 
 Um registro de dados de vários países estimou a mediana do custo social de 
diversas intervenções para cessação do tabagismo em $990 a $13.000 (US) por ano de 
vida ganho57. Programas de cessação do tabagismo com um bom valor são os do UK 
National Health Service (o serviço nacional de saúde do Reino Unido), com custos de 
£212 a £873 (US $320 a $1.400) por ano de vida ganho58. 
 
A função dos profissionais de saúde na cessação do tabagismo. Uma estratégia 
favorável para cessação do tabagismo requer uma abordagem multifacetada, 
abrangendo políticas públicas, programas de disseminação de informação e educação 
de saúde utilizando a mídia e escolas59. Entretanto, os profissionais de saúde, incluindo 
os médicos, enfermeiros, dentistas, psicólogos, farmacêuticos e outros, são 
fundamentais para passar mensagens sobre cessação do tabagismo e intervenções. É 
muito útil envolver o maior número possível desses indivíduos. Os profissionais de 
saúde devem encorajar todos os pacientes fumantes a cessar o tabagismo, mesmo 
aqueles pacientes que procuram atendimento por outras razões e não têm sintomas de 
DPOC, evidência de limitação do fluxo aéreo ou outras doenças relacionadas ao 
tabagismo. Um guia para abandono do fumo intitulado Treating Tobacco Use and 
Dependence: A Clinical Practice Guideline (Tratamento do Uso e Dependência do 
Tabaco: Um Guia de Pratica Clinica) foi publicado pelo serviço de saúde publica norte 
americana – US Public Health Service60. As conclusões principais estão resumidas na 
Figura 5.2-2.  
 O Guia de Serviço Público de Saúde recomenda um programa em cinco etapas 
como intervenção (Figura 5.2-3), que fornece um modelo estratégico útil para auxiliar 
profissionais de saúde interessados em ajudar seus pacientes a cessar o tabagismo 60-

63. As diretrizes enfatizam que a dependência ao tabaco é uma doença crônica (Figura 
5.2-4) e recomenda aos médicos a reconhecer que a recaída é comum e reflete a 
natureza crônica da dependência e vício, e não uma falha da parte do médico ou do 
paciente. 
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Figura 5.2-2.  Relatório do Serviço de Saúde Pública Dos Estados Unidos: Tratamento 
do Uso  e Dependência do Tabaco: Um Guia de Prática Clínica ─  Descobertas e 
Recomendações Principais80 

1. Dependência ao tabaco é uma condição crônica que necessita tratamento repetido 
até que abstinência permanente ou à longo prazo seja alcançada. 

2. Tratamentos eficientes para dependência ao tabaco existem e a todos os usuários de 
tabaco devem ser oferecidos esses tratamentos.  

3. Médicos e sistemas de saúde devem institucionalizar a identificação, documentação e 
tratamento consistente de cada usuário de tabaco a cada visita. 

4. Um breve aconselhamento sobre cessação do tabagismo é eficiente e todo usuário 
de tabaco deve receber tais conselhos a cada contato com um profissional de saúde. 

5. Existe uma forte relação dose-resposta entre a intensidade do aconselhamento da 
dependência do tabaco e sua eficácia. 

6. Três tipos de aconselhamento foram considerados especialmente eficientes: 
aconselhamento prático, apoio social como parte do tratamento e apoio social fora do 
tratamento. 

7. Cinco farmacoterapias de primeira linha para dependência ao tabaco ─ bupropiona de 
liberação lenta, goma de nicotina, inalador de nicotina, spray nasal de nicotina e 
adesivo de nicotina ─ são eficazes e pelo menos um desses medicamentos deve ser 
receitado na ausência de contra-indicações. 

8. Tratamentos de dependência ao tabaco são custo-efetivos em relação a outras 
intervenções médicas e de prevenção de doenças. 

 
 
  A maioria dos indivíduos passa por diversas etapas antes de parar de 
fumar (Figura 5.2 -5)59. Muitas vezes é de grande ajuda ao médico avaliar a disposição 
do paciente em cessar para determinar o curso de ação mais eficaz naquele momento. 
O médico deve iniciar o tratamento se o paciente estiver pronto para parar. Para um 
paciente que não está preparado para fazer uma tentativa de cessar o tabagismo, o 
médico deve fornecer uma intervenção breve para promover a motivação para parar.   
 
 
 Figura 5.2-3 Estratégias Breves para Ajudar o Paciente Disposto a Cessar oTabagismo 
60-63 
 
 

1. Pergunte: Sistematicamente identifique todos os fumantes a cada visita.Implemente 
um sistema amplo no consultório que assegure que  para CADA paciente, a CADA 
visita clínica, a situação uso-do-tabaco seja questionada e documentada. 

2. Aconselhe: Recomende fortemente a cada fumante que pare. De uma maneira clara, 
forte e personalizada, recomende ao o usuário do tabaco a parar. 

3. Avalie: Determine a disposição do paciente em fazer uma tentativa de parar. 
Pergunte a todo usuário de tabaco se ele ou ela está disposto a fazer uma tentativa 
de parar nesse momento (ex.: dentro dos próximos 30 dias) 

4. Assista: Ajude o paciente a parar. Ajude o paciente com planos para parar; ajude o 
paciente a obter apoio social extra ao tratamento; recomende o uso de 
farmacoterapias aprovadas exceto em circunstâncias especiais; forneça materiais 
suplementares. 

5. Esquematize: Marque visitas de acompanhamento. Esquematize o contato 
pessoalmente  ou por telefone.
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  Figura 5.2-4.  Dependência ao Tabaco Como uma Doença Crônica10 

 

• Para a maioria das pessoas, a dependência ao tabaco resulta em verdadeira 
dependência à droga comparável à dependência causada por opiáceos, anfetaminas 
e cocaína. 

 
• A dependência do tabaco é quase sempre um transtorno crônico que requer uma 

intervenção à longo prazo assim como com os outros transtornos de dependência. A 
falha em reconhecer a natureza crônica da dependência ao tabaco pode limitar a 
motivação do médico em tratar o uso de tabaco de um modo consistente à longo 
prazo. 

 
• Os médicos devem compreender que a dependência ao tabaco é um estado crônico 

que requer esforço sustentado focalizado no simples aconselhamento, apoio e 
farmacoterapia apropriados e suporte continuado para ex-fumantes recentes para 
prevenir recaídas. 

 
• As recaídas são comuns, o que é a natureza da dependência e não uma falha do 

médico ou do paciente. 
 
 
 
 
 
 
 
               Figura 5.2-5. Modelo de Etapas de Mudança 
                                                          Pré-contemplação 
 
                                      
 
 
                          Recaída                           Contemplação                  Preparação 
 
                 Retorno lento                         Reciclando                            Ação 
 
                                                       Manutenção de curto prazo          
 
 
                                                       Manutenção sustentada 
 
 
Aconselhamento. O aconselhamento realizado por um médico, ou outro profissional 
as saúde, eleva de maneira significante os índices de abandono quando comparados 
às estratégias tomadas pelo próprio fumante64. Mesmo um breve (3 minutos) período 
de aconselhamento para recomendar o fumante a parar resulta em índices de 
abandono de 5 – 10% 65. No mínimo, isso deve ser feito para todo fumante em todas as 
visitas de atendimento65, 66.  Treinamento em como oferecer aconselhamento e apoio 
para o abandono do fumo deve ser um elemento obrigatório no currículo de 
profissionais de saúde. 
 Existe uma forte relação dose-resposta entre a intensidade do aconselhamento 
e o sucesso da cessação18, 19. Maneiras para intensificar o tratamento incluem 
aumentar a duração da sessão de tratamento, o número de sessões de tratamento e o 
número de semanas que o tratamento vai durar. O número de abstinência de 10,9% em 
6 meses foi alcançado quando os programas com médicos e feedback estão ligados a 
sessões de aconselhamento67. Com intervenções mais complexas (por exemplo, 
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ensaios clínicos controlados que abrangem treinamento de habilidades, resolução de 
problemas e apoio psicossocial) índices de abstinência podem chegar a 20-30% 68.  Em 
um ensaio clínico multicêntrico controlado, uma combinação de aconselhamento 
médico, apoio de grupo, treinamento de habilidades e terapia de reposição de nicotina 
alcançou um índice de abstinência de 35% em 1 ano e 22% em 5 anos55.  
 Tanto o aconselhamento individual quanto o em grupo são  eficientes para 
programas de cessação do tabagismo. Diversos itens do conteúdo de aconselhamento 
parecem ser especialmente eficazes, incluindo a resolução de problemas, treinamento 
geral de habilidades e condições de apoio intratratamento59. 60. Os assuntos comuns 
tratados em programas de treinamento de habilidade e resolução de problemas de 
mais sucesso incluem:  

• Reconhecimento de sinais de perigo prováveis de serem associados a riscos de 
recaídas, assim como estar perto de outros fumantes, estresses psicológicos, 
estar sob pressão de tempo, se envolver em discussão, beber álcool e estados 
de humor negativo. 

• Melhoramento das habilidades necessárias para lidar com essas situações, 
assim como aprender a antecipar e administrar ou evitar um estresse em 
particular. 

• Informação básica  à  respeito do tabagismo e o sucesso na cessação,  assim 
como sobre a natureza e curso da abstinência, a forma de dependência do 
tabagismo, e o fato de que qualquer retorno para o tabagismo, inclusive apenas 
um pequeno trago do cigarro, eleva a probabilidade de uma recaída. 
 

Programas sistemáticos para manutenção da cessação do tabagismo devem ser 
implementados em locais de assistência médica17. 
 
Farmacoterapia. Existem atualmente diversas farmacoterapias eficientes para o 
abandono do tabagismo59-61, e a farmacoterapia é altamente recomendada quando o 
aconselhamento não é suficiente para ajudar pacientes a cessar o tabagismo. Uma 
atenção especial deve ser observada antes de se usar farmacoterapia em certas 
populações: pessoas com contra-indicação médica, fumantes leves (menos que 10 
cigarros por dia) e fumantes grávidas ou adolescentes. 
 
Produtos de reposição da nicotina. Numerosos estudos indicam que a terapia de 
reposição da nicotina sob qualquer forma (goma de mascar, inalador, spray nasal, 
adesivo transdérmico, pastilha sublingual) aumenta os índices de abstinência à longo 
prazo60, 69. A terapia de reposição da nicotina é mais eficiente quando associada ao 
aconselhamento e à terapia comportamental70, embora o adesivo e a goma de mascar 
de nicotina consistentemente aumentem as taxas de abstinência, independente do 
nível de intervenções psicossocial ou comportamental adicionais. As contra-indicações 
médicas ao uso da terapia de reposição de nicotina incluem doença instáve das 
artérias coronarianas, úlceras pépticas instáveis e recente infarto do miocárdio ou 
derrame59. Estudos específicos não apóiam o uso da terapia de reposição da nicotina 
por mais de 8 semanas, embora alguns pacientes possam requerer o uso por mais 
tempo para prevenir recaídas e, em alguns estudos, o uso de modalidades múltiplas da 
terapia de reposição de nicotina mostra ser mais eficaz que  apenas um60,71. 
 Todas as formas de terapia de reposição são significantemente mais eficientes 
do que placebo. Todos esforços devem ser feitos para delinear a escolha da terapia de 
reposição de acordo com a cultura e estilo de vida do individuo de modo a melhorar a 
sua aderência. O adesivo geralmente é  preferido à goma de mascar porque requer 
menos treinamento para o uso efetivo e está associado com menos problemas de 
aderência. Não há dados disponíveis para ajudar os médicos a delinear um plano para 
uso de adesivos de nicotina em relação à intensidade do tabagismo. Em todos os 
casos parece geralmente apropriado iniciar com a dose mais elevada do adesivo.   
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 Para a maioria dos adesivos, que vêm em três doses diferentes, os pacientes 
devem usar a maior dose durante as quatro primeiras semanas e diminuir 
progressivamente a doses mais baixas no período de oito semanas. Quando há apenas 
duas doses disponíveis, a dose maior deve ser usada nas primeiras quatro semanas e 
a mais baixa nas quatro semanas seguintes. 
 Ao usar a goma de mascar de nicotina, o paciente precisa ser avisado que a 
absorção ocorre através da mucosa bucal. Por esse motivo, o paciente deve ser 
aconselhado a mascar a goma por um certo tempo e depois colocar a goma contra a 
parede interna da bochecha para permitir que ocorra absorção e prolongue a liberação 
da nicotina. A mastigação continuada da goma produz liberação da nicotina que é 
engolida, resultando em pouca absorção através da mucosa bucal e podendo causar 
náusea. Bebidas ácidas, principalmente o café, sucos e refrigerantes, interferem com a 
absorção da nicotina. Portanto, o paciente deve ser aconselhado a evitar comer e 
beber qualquer coisa além de água por 15 minutos antes e durante o ato de mascar a 
goma. Apesar da goma de nicotina ser um tratamento eficiente no cessação do 
tabagismo, problemas com aderência, facilidade no uso e aceitação social, como 
também risco de desenvolver síndrome da articulação temporomandibular e sabor 
desagradável tem sido observado. Em fumantes altamente dependentes, a goma de 
mascar de 4 mg é mais eficiente que a de 2 mg 72. 
 
Outras farmacoterapias. Os antidepressivos bupropiona e nortriptilina têm demonstrado 
que aumentam a taxa de abstinência à longo prazo59,69,74, mas devem ser sempre 
usados como um elemento de um programa de intervenção de apoio e não um 
medicamento único. Embora mais pesquisas devam ser realizadas com esses 
medicamentos, um ensaio aleatório, controlado com aconselhamento e apoio 
demonstrou índices de abstinência em um ano de 30% com tratamento isolado de 
bupropiona de liberação lenta, e 35% com bupropiona de liberação lenta junto com 
adesivo de nicotina73. A eficácia do fármaco anti-hipertensivo clonidina é limitado pelos 
efeitos colaterais69.  

Vareniclina, um agonista parcial do receptor nicotínico acetilcolina que ajuda na 
cessação do tabagismo, pois alivia os sintomas da retirada da nicotina e reduz as 
propriedades prazerosas da nicotina, tem demonstrado ser seguro e eficaz 75-77. 
 
EXPOSIÇÕES OCCUPACIONAIS 
 
 Nos Estados Unidos, tem sido estimado que até 19% de DPOC em fumantes e 
até 31% de DPOC em não-fumantes pode ser atribuído a poeiras e produtos químicos 
ocupacionais 78-81, mas estes números podem ser maior em países onde há mais 
exposições a partículas, fumos e gases inalados. Tem-se mostrado que muitas 
ocupações estão associadas com aumento do risco de desenvolver DPOC, 
principalmente aquelas que envolvem exposições a fumos e poeiras minerais e 
biológicas. Embora não se conheça quantos indivíduos estão em risco de desenvolver 
doença respiratória por exposições ocupacionais tanto em países desenvolvidos como 
nos em desenvolvimento, muitos transtornos respiratórios induzidos de forma 
ocupacional podem ser reduzidos ou controlados através de uma variedade de 
estratégias que objetivam reduzir a carga de partículas e gases inalados82-84: 
 

• Programe, monitore e aplique controle rígido, com mandato legal sobre 
exposições veiculadas pelo ar no local de trabalho. 

• Inicie educação intensiva e continuada a trabalhadores expostos, gerentes 
industriais, profissionais da saúde,  médicos da atenção primária e legisladores. 

• Eduque os empregadores, os trabalhadores e aqueles que estabelecem a 
política sobre como o tabagismo agrava as doenças pulmonares ocupacionais e 
por que esforços para reduzir o tabagismo onde existe risco são importantes.  
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 A principal ênfase deve ser para prevenção primária, que é melhor alcançada 
pela eliminação ou redução de exposições a várias substâncias no local de trabalho. As 
prevenções secundárias são alcançadas através da vigilância e detecção precoce de 
casos e também são de grande importância. Ambas as abordagens são necessárias 
para melhorar a situação atual e para reduzir o impacto da doença pulmonar. Embora 
não se tenha até agora feito pesquisas para demonstrar que possa ocorrer a 
diminuição no impacto de doença, seria a conseqüência lógica da adoção de 
estratégias eficientes para reduzir exposição a irritantes respiratórios e inalantes tóxicos 
em locais de trabalho.  
 
POLUIÇÃO DO AR INTERNO E EXTERNO 
 
 Os indivíduos tem contato com diversos ambientes internos e externos ao longo 
do dia, onde cada ambiente tem seu próprio conjunto de contaminantes e matérias 
particuladas inaladas que causam efeitos adversos na função pulmonar80.  

Embora as poluições do ar interno e do ar externo sejam geralmente 
consideradas separadamente, o conceito de exposição pessoal total pode ser mais 
relevante para DPOC. Reduzir o risco de poluição interna e externa é possível e requer 
uma combinação de planos públicos e passos protetores tomado por pacientes 
individuais. A redução à exposição à fumaça da combustão de biomassa, 
principalmente entre as mulheres e crianças, é um objetivo crucial para reduzir a 
prevalência da DPOC no mundo. Embora se tenha desenvolvido fogões eficientes e 
não-poluidores,  sua adoção tem sido lenta devido a costumes sociais e ao custo.  
 
Regulamentos da Qualidade do Ar 
 
 Alcançar uma norma para o nível de qualidade do ar à nível nacional, deveria 
ser uma alta prioridade; essa meta normalmente requer ação legislativa. Detalhes 
sobre fixar a manter objetivos para qualidade do ar estão além do alcance desse 
documento, mas planos públicos para reduzir emissões industriais e de veículos a 
níveis seguros é uma prioridade urgente para redução do desenvolvimento da DPOC 
assim como os sintomas, exacerbações e internações hospitalares naqueles com a 
doença. Compreender os riscos de saúde causados por fontes locais de poluição de ar 
pode ser difícil e requer conheciemnto em saúde comunitária, toxicologia e 
epidemiologia. Médicos locais poderiam ficar envolvidos pela preocupação com a 
saúde de seus pacientes ou como defensores do ambiente comunitário. 
 
Passos para Profissionais de Saúde e Pacientes 
 
 O profissional de saúde deve considerar em cada paciente os fatores de risco 
para DPOC incluindo histórico de tabagismo, história familiar, exposições à poluição 
interna/externa e status socioeconômicos. Alguns passos a se considerar: 
 
Indivíduos com risco de DPOC: 
 

• Pacientes devem ser aconselhados a respeito da natureza e grau de seu risco 
para DPOC 

• Se vários combustíveis sólidos são usados para cozinhar e aquecer, deve ser 
encorajada uma ventilação adequada. 

• Equipamento de proteção respiratório foi desenvolvido para uso em locais de 
trabalho para minimizar exposição a partículas e gases tóxicos.  Sob qualquer 
circunstância, devem ser feitas tentativas vigorosas para reduzir exposição 
através da redução de emissões no local de trabalho e melhoramento de 
medidas de ventilação, invés de simplesmente usar proteção respiratória para 
reduzir os riscos de poluição do ar ambiental. 
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• Ventilação e intervenções para satisfazer os padrões de qualidade do ar seguro 
no local de trabalho oferecem a melhor oportunidade de reduzir a exposição do 
trabalhador a poluentes atmosféricos conhecidos e reduzir o risco de 
desenvolver a DPOC, embora até o presente não há pesquisas que 
quantifiquem esses benefícios. 

 
Pacientes que foram diagnosticados com DPOC: 
 

• Pessoas com DPOC avançada devem conferir avisos públicos sobre a  
qualidade do ar e estarem cientes que permanecer em casa quando a qualidade 
do ar estiver ruim pode reduzir seus sintomas. 

• O uso da medicação deve seguir as indicações clínicas usuais; planejamentos 
terapêuticos não devem ser ajustados por causa de ocorrência de um episódio 
de poluição sem evidência de piora dos sintomas ou da função pulmonar. 

• Aqueles que estão em risco elevado devem evitar exercícios vigorosos ao ar 
livre durante episódios de poluição. 

• Limpadores de ar Não tem sido mostrado benefícios à saúde com o uso de 
equipamentos para limpeza do ar, tanto quando direcionado aos poluentes de 
origem no ambiente interno como àqueles trazidos com o ar externo. 
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COMPONENTE 3 : CONDUTA NA DPOC ESTÁVEL 
 
PONTOS FUNDAMENTAIS: 

• A abordagem como um todo na conduta da DPOC estável deve ser 
individualizada focando os sintomas e para melhorar a qualidade de vida. 

 
• Para pacientes com DPOC, educação em saúde tem um papel importante no 

cessação do tabagismo (Evidência A) e também pode ajudar a melhorar 
habilidades, capacidade de lidar com a doença e estado de saúde. 

 
• Nenhuma das medicações existentes para DPOC tem podido modificar o 

declínio da função pulmonar à longo prazo que é o marco dessa doença 
(Evidência A). Portanto, a farmacoterapia para DPOC é usada para diminuir 
sintomas e/ou complicações. 

 
• Medicamentos broncodilatadores são fundamentais na conduta sintomática 

da DPOC (Evidência A). Eles são dados na base do “quando necessário” ou  
regularmente para prevenir ou reduzir sintomas e exacerbações. 

 
• Os principais tratamentos broncodilatadores são beta2-agonistas, 

anticolinérgicos e metilxantinas usados isoladamente ou em combinação 
(Evidencia A). 

 
•  O tratamento regular com broncodilatadores de ação prolongada é mais 

eficiente e conveniente que o tratamento com broncodilatadores de curta-
ação (Evidência A). 

 
• A adição regular de corticóide inalado ao tratamento broncodilatador é 

apropriado para pacientes com DPOC sintomáticos com VEF1 < 50% do 
previsto (Estádio III: DPOC Grave e Estádio IV: DPOC Muito Grave) e 
repetidas exacerbações (Evidência A). 

 
• Tratamento crônico com corticóides sistêmicos deve ser evitado por causa de 

uma relação risco-benefício desfavorável (Evidência A). 
 

• Em pacientes com DPOC vacinas contra a gripe podem reduzir doenças 
sérias (Evidência A).  A  vacina pneumococo polissacarídea é recomendada 
para pacientes com DPOC acima de 65 anos e para pacientes abaixo de 65 
anos com um VEF1< 40% do previsto (Evidência B) 

 
• Todos os pacientes se beneficiam de programas de treinamento de 

exercícios, melhorando em relação à tolerância ao exercício e sintomas de 
dispnéia e fadiga (Evidência A). 

 
• A administração de oxigênio à longo-prazo (> 15 horas por dia) a pacientes 

com insuficiência respiratória crônica têm mostrado aumentar a sobrevivência 
(Evidência A). 
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INTRODUÇÃO 
 
 A abordagem como um todo da DPOC estável deve ser de modo progressiva e relacionar-
se à gravidade da doença e ao estado clínico do paciente. A abordagem decresciva seqüencial do 
tratamento (step-down) usada no tratamento da asma crônica não se aplica a DPOC, pois a DPOC 
geralmente é estável e freqüentemente progressiva. A conduta da DPOC envolve vários objetivos 
(ver Capitulo 5, Introdução) que devem ser atingidos com o mínimo  de efeitos colaterais. Ela é 
baseada na avaliação individual da gravidade da doença (Figura 5.3-1) e na resposta a diversas 
terapias. 
 
 
 Figura 5.3-1.Fatores Afetando a Gravidade da DPOC 

• Gravidade dos sintomas 
• Gravidade da limitação do fluxo aéreo 
• Freqüência e gravidade das exacerbações 
• Presença de uma ou mais complicações 
• Presença de insuficiência respiratória  
• Presença de condições de comorbidade 
• Nível de saúde em geral 
• Numero de medicamentos necessários à conduta da doença 

 
 A classificação de gravidade na DPOC estável abrange uma avaliação individualizada da 
gravidade da doença e a resposta terapêutica na estratégia do tratamento. A gravidade da 
limitação do fluxo aéreo (Figura 1-2) fornece um guia geral para o uso de alguns tratamentos, mas 
a escolha da terapia é determinada predominantemente pelos sintomas do paciente e 
apresentação clínica. O tratamento também depende do nível de instrução do paciente e 
disposição em utilizar a conduta recomendada, das condições culturais e locais e da 
disponibilidade  dos medicamentos. 
 
 
EDUCAÇÃO 
 
 Embora a educação do paciente geralmente seja considerada um componente essencial 
dos cuidados à qualquer doença crônica, o papel da educação na DPOC tem sido pouco estudado. 
A avaliação do valor da educação na DPOC pode ser difícil por causa da duração relativamente 
longa que se requer para alcançar melhoras nas medidas objetivas de função pulmonar. 

Os estudos que têm sido feitos indicam que a educação do paciente por si só não melhora o 
desempenho do exercício ou função pulmonar85-88 (Evidencia B), mas pode ajudar a melhorar 
habilidades, capacidade de lidar com a doença e nível de saúde88. Esses desfechos não são 
avaliados tradicionalmente em ensaios clínicos, mas podem ser muito importantes na DPOC 
quando até as intervenções farmacológicas geralmente apresentam apenas um pequeno beneficio 
em termos de função pulmonar. 
 A educação do paciente à respeito da cessação do tabagismo tem grande capacidade de 
influenciar a historia natural da DPOC. Avaliação do componente cessação do tabagismo em 
estudo multicêntrico de longo prazo indica que se recursos e tempo eficientes são dedicados ao 
abandono do tabagismo, uma taxa de 25% de abandono pode ser mantida a longo 55 (Evidencia 
A). A educação também melhora a resposta a exacerbações90, 91 (Evidência B). Discussões sobre 
o prognóstico de final-de-vida podem levar à compreensão das diretrizes e decisões terapêuticas 
eficientes no final de vida92 (Evidência B).  
 O ideal seria que mensagens educacionais fossem incluídas em todos os aspectos dos 
cuidados da DPOC e que pode ocorrer em vários locais: consultas com os médicos ou profissionais 
de saúde, assistência domiciliar, programas de longo alcance ou programas integrais de 
reabilitação pulmonar.  
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Metas e Estratégias Educacionais 
 
 É vital para os pacientes com DPOC compreender a natureza de sua doença, os fatores de 
risco para sua progressão, seu papel, e a função dos profissionais de saúde para se alcançar 
ótimos condutass e desfechos de saúde. A educação deve ser delineada às necessidades e 
ambiente de cada paciente, interativa, direcionada a melhorar a qualidade de vida, fácil de seguir e 
apropriada às habilidades intelectuais e sociais do paciente e dos que cuidam dele. 
 No tratamento da DPOC, uma comunicação aberta entre o paciente e seu médico é 
essencial. Alem de ser empático, atencioso e comunicativo, os profissionais de saúde devem 
prestar atenção aos temores e ansiedades de seus pacientes, focalizar em objetivos educacionais, 
delinear os planos de tratamento para cada paciente, antecipar os efeitos do declínio funcional e 
otimizar as habilidades praticas dos pacientes. 
 Várias estratégias educacionais específicas têm melhorado a adesão do paciente aos 
planos de medicamento e conduta. Na DPOC, adesão não se refere apenas ao fato do paciente 
tomar seu medicamento corretamente. Erla abrange também uma série de tratamentos não-
farmacológicos, ex.: manter um programa de exercícios após reabilitação pulmonar, tentar e manter 
a cessação do tabagismo e usar adequadamente aparelhos como nebulizadores, espaçadores e 
concentradores de oxigênio. 
 
Componentes de um Programa de Educação 
 
 Os tópicos que parecem mais apropriados a um programa de educação incluem: cessação 
do tabagismo; informação básica sobre DPOC e a fisiopatologia da doença; abordagem geral da 
terapia e aspectos específicos de tratamento médico; habilidades no auto amnejo da doença; 
estratégias para ajudar a minimizar a dispnéia; conselhos sobre quando procurar ajuda; auto 
manejo e tomadas de decisão durante exacerbações; e questões sobre final-de-vida (Figura 5.3-2). 
A educação deve fazer parte de consultas com profissionais da saúde começando no momento da 
primeira avaliação do paciente com DPOC e continuando com cada visita de acompanhamento. O 
conteúdo e intensidades dessas mensagens educacionais devem variar dependendo da gravidade 
da doença do paciente. Na prática, um paciente freqüentemente faz uma série de perguntas ao 
médico (Figura 5.3-3). É importante responder essas perguntas de forma completa e clara, pois 
isso pode ajudar a tornar o tratamento mais eficiente. 
 
 
 
Figura 5.3-2. Tópicos para Educação do Paciente 
 
Para todos os pacientes: 

• Informação e conselho sobre redução dos fatores de risco 
Estádio I: DPOC Leve à Estádio III: DPOC Grave. Tópico acima, mais: 

• Informações sobre a natureza da DPOC 
• Instruções sobre como usar os inaladores e outros tratamentos 
• Reconhecimento e tratamento de exacerbações 
• Estratégias para minimizar dispnéia. 

Estádio IV: DPOC Muito Grave. Tópicos acima, mais: 
• Informações sobre complicações 
• Informações sobre tratamentos com oxigênio 
• Aconselhamento e decisões sobre final-de-vida. 
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   Figura 5.3-3.  Exemplos de Perguntas de Pacientes 
 

• O que é DPOC? 

• O que causa a DPOC? 

• Como isso vai me afetar? 

• Ela pode ser tratada? 

• O que acontece se minha doença piorar? 

• O que acontece se eu tiver que ser internado? 

• Como vou saber quando preciso de oxigênio em casa? 

• E se eu não quiser ser internado na terapia intensiva para receber respiração 

artificial? 

Respostas a essas perguntas podem ser desenvolvidas a partir desse documento e vão depender 
das condições locais. Em todos os casos, é importante que as respostas sejam claras e com uso 
de termos  que o paciente compreenda. 
 
  
 Existem muitos tipos diferentes de programas educacionais, variando de uma simples 
distribuição de material impresso, a sessões de ensino delineadas para transmitir informação sobre 
a DPOC, a reuniões desenvolvidas para treinar pacientes em habilidades específicas (ex.: auto-
manejo). Em geral, abordagens de problemas médicos para o tratamento de cada caso têm sido 
um pouco decepcionante93. Entretanto, pacientes com DPOC que frequentaram um programa 
integral de educação no Canadá tiveram menos exacerbações e internações, e usaram menos 
recursos de assistência de saúde. Esses resultados animadores requerem repetição em outros 
sistemas de assistência médica e grupos de pacientes. 
 Embora material impresso possa ser útil em conjunto com outras mensagens educacionais, 
a disseminação passiva de material impresso isolada não melhora as habilidades ou desfechos de 
saúde. A educação é mais eficaz quando é interativa e conduzida em pequenas reuniões88 
(Evidência B) delineadas para melhorar tanto o conhecimento como as habilidades. Abordagens 
comportamentais como as terapias cognitivas e modificações comportamentais levam a habilidades 
de auto-manejo mais eficientes e à manutenção dos programas de exercícios. 
 
Custo Efetividade dos Programas de Educação para Pacientes DPOC 
 
 O custo efetividade dos programas de educação para pacientes com DPOC á altamente 
dependente de fatores locais que influenciam o custo do acesso aos serviços médicos e isso varia 
muito de um país para o outro. Em uma análise de custo-benefício da educação dada à pacientes 
internados com DPOC95, um pacote de informações resultou em aumento de conhecimento da 
DPOC e redução do uso de serviços de saúde, incluindo a redução de readmissões hospitalares e 
consultas médicas. O pacote de educação incluía o treinamento dos pacientes para ampliar seus 
conhecimentos da DPOC, uso dos medicamentos, precaução para exacerbação e técnicas de 
monitoramento do  pico do fluxo. Entretanto, esse estudo foi realizado em um grupo heterogêneo 
de pacientes – 65% eram tabagistas e 88% foram julgados como tendo componente asmático em 
sua doença – e esses achados podem não ser verdadeiros para uma população de DPOC “puro”. 
Numa pesquisa com pacientes com DPOC leve à moderada numa clinica de cuidados 
ambulatoriais, educação para pacientes contendo uma sessão de 4 horas seguida de sessões de 
uma a duas horas com uma enfermeira e fisioterapeuta melhorou o resultado dos pacientes e 
reduziu os custos em um acompanhamento de 12 meses96. 
 Embora um estilo de vida saudável seja importante, e deve ser encorajado, pesquisas 
adicionais são necessárias para identificar componentes específicos de programas de auto-manejo 
que sejam eficazes97. 
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TRATAMENTO FARMACOLÓGICO  
 
Resumo dos Medicamentos 
 
 A terapêutica farmacológica é usada para prevenir e controlar os sintomas, reduzir a 
freqüência e gravidade de exacerbações, melhorar o nível de saúde e melhorar a tolerância ao 
exercício. Nenhum dos medicamentos existentes para DPOC foi capaz de influenciar o declínio à 
longo prazo da função pulmonar, que é o marco desta doença55, 98-100 (Evidência A). Entretanto, 
isso não deve inibir esforços em se usar medicações para controlar os sintomas. Como a DPOC é 
geralmente progressiva, as recomendações para o tratamento farmacológico da DPOC refletem os 
seguintes princípios gerais: 
 
• O tratamento tende a ser cumulativo com mais medicamentos sendo necessários à medida 

que a doença se agrava. 
• Tratamentos regulares precisam ser mantidos nas mesmas condições por longos períodos de 

tempo a não ser quando efeitos colaterais significantes ocorram ou a doença piore. 
• A resposta ao tratamento e os efeitos colaterais são diferentes em cada indivíduo. 

Monitoramento cuidadoso se faz necessário ao longo de um período apropriado para 
assegurar que um objetivo específico da introdução de uma terapia tenha sido alcançado sem 
um custo inaceitável para o paciente. O efeito da terapêutica na DPOC com broncodilatador e 
corticóides inalados101pode ocorrer mais cedo do que se pensava, embora no presente, não 
haja maneira eficiente de prever se um tratamento vai ou não reduzir exacerbações. 

  
As medicações são apresentadas na ordem em que normalmente seriam introduzidas no 

tratamento do paciente, baseada no nível de gravidade da doença e sintomas clínicos. Entretanto, 
cada plano de tratamento precisa ser especifico ao paciente pois a relação entre a gravidade dos 
sintomas e a gravidade da limitação do fluxo aéreo é influenciada por outros fatores, como a 
freqüência e gravidade das exacerbações, a presença de uma ou mais complicações, a presença 
de insuficiência respiratória, comorbidades  (doença cardiovascular, transtornos do sono, etc.) e o 
nível geral da saúde. 
 As classes de medicamentos comumente usadas na DPOC são mostradas na Figura 5.3-4. 
A escolha dentro de cada classe depende da disponibilidade do medicamento e da resposta do 
paciente. 
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                          Figura 5.3-4  Formulações dos Fármacos Comumente Usados na DPOC 
 
   Fármaco 
 

 
  Inalador 

Solução para  
Nebulizador 
(mg/ml) 

        Oral Frascos para 
injeção (mg) 

Duração da 
ação (horas) 

β 2 agonistas 
Curta Ação 
Fenoterol 100-200 (MDI) 1 0,05% 

(xarope) 
 4-6 

Salbutamol (albuterol) 100, 200 
 (MDI & DPI) 

5 5mg 
(pílula) 
xarope 
0,024% 

0,1,  0,5 4-6 

Terbutalino 400, 500 (DPI) - 2, 4, 5 
(pílula) 

0,2,  0,25 4-6 

Longa Ação 
Formoterol 4,5 -12 

(MDI & DPI) 
    

12+ 
Salmeterol 25–50 

(MDI & DPI) 
    

12+ 
Anticolinérgicos 

Curta Ação 
Brometo de ipratrópio 20, 40 (MDI) 0,25 – 0.5    6-8 
Brometo de oxitrópio 100 (MDI)    1,5     7-9 
Longa Ação 
Tiotrópio 18 (DPI)      24+ 

Combinação de β 2-agonistas  de curta-ação mais anticolinérgico em um inalado 
Fenoterol/Ipratrópio 200/80 (MDI)  1,25 / 0,5    6-8 
Salbutamol/Ipratrópio 75/15 (MDI)  0,75 / 4,5     6-8 

Metilxantinas 
 
Aminofilina 

  200-600 mg 
(pílula) 

240 mg Variável, até 
24 

 
Teofilina 

  100-600 mg 
(pílula) 

 
 

Variável, até 
24 

Corticóides inalados 
 
Beclometasona 

50-400 
 (MDI & DPI) 

 
0,2 – 0,4 

   

 
Budesonida 

100,200,400 
(DPI) 

 
0,2,  0,25,  0,5 

   

 
Fluticasona  

50-500 
 (MDI & DPI) 

 
 

   

Triamcinolona 100 (MDI) 40  40  
Combinação de β2-agonistas e longa ação mais corticóide em um inalador 

 
Formoterol/Budesonida 

4,5/160, 9/320 
(DPI) 

    

 
 
Salmeterol/Fluticasona 

50/100, 250, 
500 (DPI) 
25 /50,  125, 
250 (MDI) 

    

Corticóides sistêmicos 
 
Prednisona  

  5-60 mg 
(Pílula) 

  

 
Metil-prednisolona 

  4, 8, 16 mg 
(Pílula) 
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Broncodilatadores 
 
 Broncodilatadores são medicamentos que aumentam o VEF1 ou modificam outras variáveis 
espirométricas, geralmente por ação no tônus da musculatura das vias aéreas102, uma vez que a 
melhora do fluxo expiratório reflete o alargamento das vias aéreas e não mudanças na retração 
elástica pulmonar. Estas drogas melhoram o esvaziamento dos pulmões, tendem a reduzir a 
hiperinsuflação dinâmica no repouso e durante o exercício103 e melhoram o desempenho ao 
exercício. A extensão dessas mudanças, especialmente na doença mais avançada, não é 
facilmente  previsível  pela melhora do VEF1104,105. Broncodilatação contínua com fármacos que 
atuam primariamente no músculo liso das vias aéreas não modifica o declínio da função no Estádio 
I: DPOC Leve ou, por inferência, o prognóstico da doença6(Evidência B). 
 Medicamentos broncodilatadores são fundamentais no manejo dos sintomas da DPOC106-109 
(Evidência A) (Figura 5.3-5). Eles são ministrados em forma de demanda para alívio de sintomas 
persistentes ou sua piora, ou continuamente para prevenir ou reduzir sintomas. Os efeitos 
colaterais da terapia broncodilatadora são farmacologicamente previsíveis e dose dependentes.  
Os efeitos adversos são menos prováveis de ocorrer e se resolvem mais rapidamente com a 
suspensão do tratamento e quando se usa a via inalatória em relação à via oral. Entretanto, 
pacientes com DPOC tendem a ser mais velhos que os pacientes com asma e mais susceptíveis a 
ter comorbidades, de maneira que seu risco de desenvolver efeitos colaterais é maior. 
 Quando o tratamento é dado por via inalatória, é essencial a atenção à liberação efetiva do 
fármaco e ao treinamento da técnica de inalação. A escolha do dispositivo inalatório vai depender 
da disponibilidade, do custo, do médico e da compreensão e habilidade do paciente. Pacientes 
com DPOC podem ter mais dificuldades de coordenação eficiente e achar mais difícil usar um 
simples inalador dosimetrado (MDI) do que voluntários saudáveis ou jovens asmáticos. É essencial 
que se assegure que a técnica do inalador esteja correta e que seja revista a cada visita. 
 Aparelhos ativados pela respiração ou espaçadores estão disponíveis para a maioria das 
formulações. Inaladores de pó seco (DPI) podem ser mais convenientes e possivelmente permitem 
uma melhor deposição do medicamento, embora isso ainda não tenha sido estabelecido na DPOC. 
Em geral, a deposição das partículas tenderá a ser mais central em conseqüência da limitação fixa 
do fluxo aéreo e o menor fluxo inspiratório na DPOC110, 111. Nebulizadores de medicação em orma 
de soluções não são recomendados no tratamento regular porque são mais caros e requerem 
manutenção apropriada112. 
 
 
Figura 5.3-5  Broncodilatadores na DPOC Estável  

• Medicamentos broncodilatadores são fundamentais para o tratamento de sintomas na DPOC. 
• Terapia inalada é preferida. 
• A escolha entre β2 -agonista, anticolinérgico, teofilina ou terapia combinada depende da 

disponibilidade e da resposta individual do paciente em termos de alívio sintomático e efeitos 
colaterais. 

• Broncodilatadores são prescritos de demanda  ou continuamente para prevenir ou reduzir 
sintomas. 

• Broncodilatadores inalados de longa ação são mais eficientes e convenientes. 
• Combinar broncodilatadores pode melhorar a eficácia e diminuir o risco de efeitos colaterais 

quando comparado ao aumento da dose de um único broncodilatador. 
 
 
 
 As curvas dose-resposta usando o VEF1 como desfecho são relativamente achatadas com 
todas as classes de broncodilatadores106-109.  A toxicidade também é dose-relacionada. O aumento 
da dose de um β2-agonista ou de um anticolinérgico, especialmente quando dado como soluções 
por um nebulizador, parece trazer benefícios subjetivos em episódios agudos113 (Evidência B), 
mas não é necessariamente de grande ajuda na doença estável 114(Evidência C). 
 Tem sido demonstrado que todas as categorias de broncodilatadores aumentam a 
capacidade de exercício na DPOC, sem necessariamente produzir mudanças significantes no 
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VEF1115-118(Evidência A). Tratamento regular com broncodilatadores de longa ação é mais 
eficiente e conveniente que tratamentos com broncodilatadores de curta-ação119-122 (Evidência A). 
 O uso regular de um β2-agonista de longa ação ou de um anticolinérgico de curta ou longa 
ação melhora o estado de saúde115-121. O tratamento com anticolinérgico inalado de longa ação 
reduz o número de exacerbações na DPOC123 e melhora a eficiência da reabilitação pulmonar124. A 
teofilina é eficiente na DPOC, mas devido à sua potencial toxicidade deve se dar preferência a 
broncodilatadores inalados quando disponíveis. Todos os estudos que demonstraram eficácia da 
teofilina na DPOC foram realizados com formulações de liberação-lenta. 
 
β-agonistas.  A ação principal do β2-agonista é de relaxar o músculo liso das vias aéreas por 
estímulo dos receptores β2-adrenérgicos, o que aumenta o AMP cíclico e produz antagonismo 
funcional à broncoconstrição. A terapia por via oral tem início de ação mais lenta e mais efeitos 
colaterais que o tratamento inalado125 (Evidência A). 
 Os β2-agonistas inalados têm um início relativamente rápido em relação ao efeito 
broncodilatador embora este seja provavelmente mais lento na DPOC do que na asma. O efeito 
broncodilatador do β2-agonista de curta-ação geralmente desaparece dentro de 4 a 6 horas 126, 

127(Evidência A). Para uso em dose-única, de demanda, na DPOC, parece não haver vantagens 
em usar levalbuterol em relação à broncodilatadores inalados convencionais128. Os β2-agonistas 
inalados de longa ação, tais como salmeterol e formoterol, têm uma duração de efeito de 12 horas 
ou mais sem perda de eficácia durante a noite ou com uso regular em pacientes com DPOC129-131 
(Evidência A). 
Efeitos adversos. Estimulação dos receptores β2-adrenérgicos pode produzir taquicardia sinusal em 
repouso e tem o potencial de precipitar distúrbios do ritmo cardíaco em pacientes muito 
susceptíveis, embora este pareça ser um evento bastante raro com terapia inalada. Tremor 
somático exagerado é incômodo em alguns pacientes mais velhos tratados com doses mais altas 
de β2-agonistas, qualquer que seja a via de administração, e isto limita a dose que pode ser 
tolerada. Embora hipocalemia possa ocorrer, especialmente quando o tratamento é combinado 
com diuréticos tiazídicos133, e o consumo de oxigênio possa aumentar em condições de repouso134, 
estes efeitos metabólicos mostram taquifilaxia, o que não ocorre com o efeito broncodilatador. 
Discreta redução da PaO2 ocorre após administração de β2-agonistas tanto de curta quanto de 
longa ação135, mas o significado clínico destas alterações é duvidoso. Apesar das preocupações 
surgidas alguns anos atrás, estudos detalhados posteriores não encontraram associação entre o 
uso de  β2-agonistas  e uma perda acelerada da função pulmonar ou aumento da mortalidade na 
DPOC. 
 
Anticolinérgicos. O efeito mais importante dos medicamentos anticolinérgicos como o brometo de 
ipratrópio, oxitrópio e tiotrópio, em pacientes com DPOC, parece ser o bloqueio do efeito da 
acetilcolina nos receptores M3. Fármacos atuais de curta duração também bloqueiam receptores 
M2 e modificam a transmissão na junção pré-gangliônica, embora esses efeitos pareçam ser 
menos importantes na DPOC136. O anticolinérgico de longa-duração tiotrópio tem uma seletividade 
farmacocinética para os receptores M3 e M1137. O efeito broncodilatador dos anticolinérgicos 
inalados de curta-duração é mais duradouro que o dos β2-agonistas de curta-duração, com algum 
efeito broncodilatador geralmente aparente até 8 horas após a administração126 (Evidência A). O 
tiotrópio tem duração de ação de mais de 24 horas119, 138, 139 (Evidência A) 
 
Efeitos adversos. As drogas anticolinérgicas são pouco absorvidas o que limita os efeitos 
sistêmicos desconfortáveis observados com a atropina. Uso extensivo dessa classe de agentes 
inalados em um amplo espectro de doses e situações clínicas têm mostrado que elas são seguras. 
O efeito colateral principal é secura na boca. Vinte e um dias de tiotrópio inalado, 18 µg/dia em pó 
seco, não retarda o clearance de muco 140. Embora sintomas prostáticos tenham sido 
ocasionalmente relatados, não há dados para provar um relacionamento causal. Um sabor acre e 
metálico é relatado por alguns pacientes em uso de ipratrópio. Um pequeno aumento em eventos 
cardiovasculares inesperados em pacientes com DPOC tratados regularmente com brometo de 
ipratrópio foi relatado e requer futura investigação141. 
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 O uso de soluções para nebulizadores com máscara facial foi relacionado à  precipitação de 
glaucoma agudo, provavelmente por um efeito direto da solução nos olhos. O clearance mucociliar 
não é afetado por estas drogas, e a freqüência  de infecções respiratórias não aumenta.  
 
Metilxantinas. Pemanecem cntrovérsias sobre os efeitos exatos dos derivados de xantina. Eles 
podem agir como inibidores não-seletivos da fosfodiesterase, mas também tem sido relatado ter 
uma gama de ações não broncodilatadoras, de utilidade controversa142-146. Não há dados sobre a 
duração da ação em DPOC tanto das preparações de xantinas convencionais quanto de liberação 
lenta. Mudanças na função muscular inspiratória foram relatadas em pacientes tratados com 
teofilina 142, mas se isto reflete mudanças nos volumes pulmonares dinâmicos ou é um efeito 
primário no músculo, não está claro (Evidência B). Todos os estudos sobre a eficácia da teofilina 
na DPOC foram realizados com preparações de liberação lenta. A teofilina é eficiente na DPOC, 
mas, devido a sua potencial toxicidade, broncodilatadores inalados são preferidos quando 
disponíveis.  
 
Efeitos adversos. A toxicidade é dose-relacionada, um problema particular dos derivados da 
xantina porque sua janela terapêutica é estreita e a maior parte de seu benefício só ocorre em 
doses próximas aos níveis tóxicos 144.145 (Evidência A). Metilxantinas são inibidores não especificos 
de todas as subclasses da enzima fosfodiesterase, o que explica seu amplo perfil de efeitos 
tóxicos. Problemas incluem o desencadeamento de arritmias atriais e ventriculares (que podem ser 
fatais) e convulsões do tipo grande mal (que podem ocorrer independentemente de história prévia 
de epilepsia). Efeitos colaterais mais comuns e menos dramáticos incluem cefaléia, insônia, náusea 
e azia, que podem ocorrer dentro da janela terapêutica de teofilina sérica. Diferente das outras 
classes de broncodilatadores, os derivados de xantina podem envolver o risco de overdose 
(intencional ou acidental). 
 A teofilina, a metilxantina mais comumente usada, é metabolizada por oxidases de função 
mista do citocromo P450. O clearance da droga diminui com a idade. Muitas outras drogas e 
variáveis fisiológicas modificam o metabolismo da teofilina; algumas das interações potencialmente 
importantes são mostradas na Figura 5.3-6. 
 
Figura 5.3-6.   Drogas e Variáveis Fisiológicas que Afetam o Metabolismo da Teofilina na DPOC 
Aumento 

• Tabagismo 
• Drogas anticonvulsivantes 
• Rifampicina 
• Álcool 

Diminuição 
• Idade avançada 
• Hipoxemia arterial (PaO2 < 6,0 kPa, 45 mmHg) 
• Acidose respiratória 
• Insuficiência cardíaca congestiva 
• Cirrose hepática  
• Eritromicina 
• Antibióticos do grupo das quinolonas 
• Cimetidina (não ranitidina) 
• Infecção viral 
• Remédios  herbários (St. John’s Wort) 

 
Terapia broncodilatadora combinada. Combinar broncodilatadores com mecanismos e durações 
de ação diferentes pode aumentar o grau de broncodilatação com efeitos colaterais equivalentes 
ou menores. Por exemplo, uma associação de β2-agonistas de curta-duração e um anticolinérgico 
produzem melhoras maiores e mais sustentadas de VEF1 que qualquer dos dois fármacos em 
separado e sem evidência de taquifilaxia num período de 90 dias de tratamento126, 147, 148 
(Evidência A) . 
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 A combinação de um β2-agonista, um anticolinérgico, e/ou teofilina pode produzir melhoras 
adicionais na função pulmonar126, 146-151 e do estado de saúde126, 152. Aumentar o número de drogas 
geralmente aumenta o custo e um beneficio equivalente pode ocorrer aumentando-se a dose do 
broncodilatador isolado desde que efeitos colaterais não sejam um fator limitante. Avaliações 
detalhadas dessa abordagem não foram realizadas. 
 
Corticóides  
 
 Os efeitos dos corticóides oral e inalado na DPOC são bem menos dramáticos que na 
asma, e sua indicação no manejo da DPOC estável é limitada a indicações especificas. O uso de 
corticóides para o tratamento de exacerbações agudas está descrito no Componente 4: Conduta 
nas Exacerbações . 
 
Corticóide oral: curto-prazo. Várias das diretrizes de DPOC existentes recomendam o uso de 
corticóide oral em um curto período (duas semanas) para identificar pacientes que possam se 
beneficiar de tratamentos de longo-prazo com corticóides oral ou inalado. Essa recomendação está 
baseada na evidência153 que efeitos de curto-prazo predizem efeitos de longo-prazo do corticóide 
oral na VEF1, e em que pacientes asmáticos com limitação do fluxo aéreo podem não responder 
agudamente a um broncodilatador inalado, mas mostram broncodilatação significante após um 
curto período de administração de corticóides orais. 
 Há evidências crescentes, contudo, que a resposta de curto prazo a corticóides orais é um 
pobre preditor da resposta de longo-prazo a corticóides inalados na DPOC38, 100.  Por essa razão, 
parece haver evidência insuficiente para recomendar um prova terapêutica com corticóides orais 
em pacientes no Estádio II: DPOC Moderada, Estádio III: DPOC Grave ou Estádio IV: DPOC Muito 
Grave e baixa resposta a um broncodilatador inalado. 
 
Corticóides orais: longo-prazo. Dois estudos retrospectivos154, 155 analisaram os efeitos a longo-
prazo do tratamento com corticóides orais sobre o VEF1 em populações de pacientes com DPOC 
moderado a muito grave. A natureza retrospectiva destes estudos, a ausência de verdadeiros 
grupos controle e a definição imprecisa de DPOC são razões para uma interpretação cautelosa dos 
dados e conclusões.a  
 Um efeito colateral do tratamento de longo-prazo com corticóides sistêmicos é miopatia 
esteróide156-158, que contribui para fraqueza muscular, funcionalidade diminuída e insuficiência 
respiratória em pacientes com DPOC avançada. Tendo em vista a reconhecida toxicidade do 
tratamento de longo-prazo com corticóides orais, estudos prospectivos dos efeitos de longo-prazo 
desses fármcos na DPOC são limitados159, 160.  Portanto, baseado na falta de evidência do beneficio 
e na grande quantidade de evidência dos efeitos colaterais, o tratamento de longo-prazo com 
corticóide oral não é recomendado na DPOC (Evidência A) 
 
Corticóides inalados. Tratamento regular com corticóides inalados não modifica o declínio a 
longo-prazo do VEF1 em pacientes com DPOC98-100, 161. Entretanto, o tratamento regular com 
corticóides inalados é apropriado para pacientes sintomáticos com VEF1 < 50% do previsto 
(Estádio III: DPOC Grave e Estádio IV: DPOC Muito Grave) e exacerbações repetidas (por 
exemplo, 3 nos últimos 3 anos)162-165 (Evidência A) . Esse tratamento mostrou reduzir a freqüência 
de exacerbações e assim melhorar o estado de saúde140 (Evidência A), e a retirada do tratamento 
com corticóides inalados pode levar a exacerbações em alguns pacientes166.  A re-análise de 
dados reunidos de diversos estudos mais longos sobre corticóides inalados na DPOC sugere que 
esse tratamento reduz a mortalidade de qualquer causa167, mas essa conclusão requer 
confirmação em estudos prospectivos antes de se promover uma mudança nas recomendações 
atuais de tratamento. Um corticóide inalado combinado com um β2-agonista de longa-ação é mais 
eficiente que qualquer dos componentes isolados162, 164, 165, 168, 169 (Evidência A). 
 A relação dose-resposta e a segurança dos corticóides inalados a longo-prazo na DPOC 
não são conhecidas. Apenas doses moderadas a altas têm sido usadas em ensaios clínicos de 
longo-prazo. Dois estudos mostraram um aumento na incidência no aparecimento de manchas 
avermelhadas na pele em uma pequena porcentagem dos pacientes com DPOC98, 100. Um estudo 
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de longo-prazo não registrou efeito da budesonida na densidade óssea e incidência de fraturas98, 

170, enquanto outro estudo mostrou que tratamento com triamcinolona estava associado a uma 
diminuição da densidade óssea161. A eficácia e efeitos colaterais dos corticóides inalados na asma 
são dependentes da dose e tipo de corticóide 171. Este padrão também pode ser esperado na 
DPOC e precisa de documentação nessa população de pacientes. Tratamento com corticóides 
inalados pode ser recomendado para pacientes com DPOC mais avançada e exacerbações 
repetidas.  
 
Terapia Farmacológica por Gravidade da Doença 
 
 A Figura 5.3-7 fornece um resumo do tratamento recomendado a cada estádio da DPOC. 
Para pacientes com poucos sintomas ou sintomas intermitentes (Estádio I: DPOC Leve), uso de 
broncodilatador inalado de curta-duração quando necessário para controlar a dispnéia é suficiente. 
Se broncodilatadores inalados não estão disponíveis, tratamento regular com teofilina de liberação-
lenta deve ser considerado.  
 Em pacientes com Estádio II: DPOC Moderada  a  Estádio IV: DPOC Muito Grave cuja 
dispnéia durante atividades diárias não é aliviada apesar do  tratamento com broncodilatadores de 
curta-duração de demanda, é recomendado acrescentar tratamento regular com um 
broncodilatador inalado de longa-duração (Evidência A) . Não há evidências suficientes para 
favorecer um broncodilatador de longa-duração em relação a outros. Para pacientes em tratamento 
regular com broncodilatadores de longa-duração que necessitem controle sintomático adicional, 
acrescentar teofilina pode produzir benefícios adicionais (Evidência B) 
 Pacientes com Estádio II: DPOC Moderada  a Estádio IV: DPOC Muito Grave que estão em 
terapia regular com broncodilatador de curta ou longa-ação podem também usar um 
broncodilatador de curta-duração de demanda.   
 
 
                      Figura 5.3-7.    Terapia em Cada Estádio da DPOC* 
 
         I: Leve      II: Moderada III: Grave IV: Muito Grave 

 
• VEF1/CVF < 

0,70 
• VEF1   ≥ 80% 

do previsto 

• VEF1/CVF< 0,70 
• 50%≤VEF1 <80% 

do previsto 
 

• VEF1/CVF< 
0,70 

• 30% ≤VEF1 
<50% do 
previsto 

• VEF1/CVF < 0,70 
• VEF1 < 30% do previsto ou 
    VEF1 < 50% do previsto mais 
insuficiência respiratória crônica 

Reduçção ativa dos fatores de risco: vacina contra gripe 
Acrescentar broncodilatador de curta-ação (quando-necessário) 

 Acrescentar tratamento regular com um ou mais broncodilatadores de longa-
duração (quando necessário); Acrescentar reabilitação  

  Acrescentar corticóide inalado se exacerbações repetidas  
   Acrescentar oxigênio de longo-prazo 

se insuficiência respiratória. 
Considerar tratamento cirúrgico. 

* VEF1 pós-broncodilatador é recomendado para o diagnóstico e avaliação da gravidade da DPOC. 
 
 Alguns pacientes podem necessitar tratamento regular com broncodilatadores em altas 
doses por nebulizadores, especialmente se eles obtiveram benefícios subjetivos deste tratamento 
durante uma exacerbação. Faltam evidências científicas claras para esta abordagem, mas uma 
opção sugerida é examinar a melhora do pico do fluxo expiratório médio diário medido durante 
duas semanas de tratamento em casa e continuar com medicação por nebulizador em caso de 
mudança significativa 112. Em geral, o tratamento com nebulizador para um paciente estável não é 
apropriado a não ser que tenha se mostrado melhor do que a terapia com doses convencionais. 
 Em pacientes com VEF1 pós-broncodilatador < 50% do previsto (Estádio III: DPOC Grave a 
Estádio IV: DPOC Muito Grave) e história de exacerbações repetidas (por exemplo, 3 nos últimos 3 
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anos), tratamento regular com corticóide reduz a freqüência de exacerbações e melhora o estado 
de saúde. Nestes pacientes, tratamento regular com um corticóide inalado deve ser acrescentado 
ao broncodilatador inalado de longa-duração. Tratamento crônico com corticóide oral deve ser 
evitado. 
 
Outros Tratamentos Farmacológicos 
 
Vacinas. Vacinas contra gripe podem reduzir em 50% doenças graves172 e morte em pacientes 
com DPOC 173,174 (Evidência A). Vacinas contendo vírus morto ou vivo inativo são 
recomendadas175, pois são mais eficientes em pacientes idosos com DPOC176. As cepas são 
ajustadas anualmente para uma eficiência apropriada e devem ser administradas anualmente177. A 
vacina pneumocócica polissacarídica é recomendada para pacientes com DPOC a partir dos 65 
anos178,179. Além disso, foi demonstrado que esta vacina reduz a incidência de pneumonia adquirida 
na comunidade em pacientes com DPOC com idade inferior a 65 anos com um VEF1< 40% do 
previsto180 (Evidência B). 
 
Terapia do reposição de alfa-1 antitripsina. Pacientes jovens com grave deficiência hereditária 
de alfa-1 antitripsina e enfisema estabelecido podem ser candidatos à reposição de alfa-1 
antitripsina. Entretanto, esta terapia é muito cara, não está disponível na maioria dos países e não 
é recomendada a pacientes com DPOC não relacionado à deficiência de alfa-1 antitripsina 
(Evidência C). 
 
Antibióticos. Foi demonstrado que o uso profilático e continuado de antibióticos não tem efeito 
sobre a freqüência de exacerbações na DPOC181-183 e uma pesquisa que examinou a eficácia da 
quimioprofilaxia no inverno ao longo de 5 anos, concluiu que não havia beneficio184.  Não há 
evidências atuais que o uso de antibióticos seja útil a não ser para tratar exacerbações infecciosas 
da DPOC e outra infecções bacterianas185,186   (Evidência A).  
 
Agentes mucolíticos (mucocinéticos, mucoreguladores)  (ambroxol, erdosteina, carbocisteína, 
glicerol iodado). O uso regular de mucolíticos  na DPOC tem sido avaliado em algumas pesquisas 
de longo-prazo com resultados controversos187-189. Embora alguns pacientes com expectoração 
viscosa possam se beneficiar dos mucolíticos190, 191, os benefícios como um todo parecem ser 
muito pequenos e o uso em larga escala destes agentes não pode ser recomendado no momento 
(Evidência D). 
 
Agentes antioxidantes. Tem sido relatado em pesquisas com pequenas amostras que os 
antioxidantes, em particular a N-acetilcisteína, reduzem a freqüência de exacerbações, levando à 
especulação que estes medicamentos podem ter um papel  no tratamento de pacientes com 
exacerbações recorrentes192-195 (Evidência B). Entretanto, um grande ensaio controlado 
aleatorizado não encontrou efeitos da N-acetilcisteína na freqüência de exacerbações, exceto nos 
pacientes não tratados com corticóide inalados196. 
 
Imunoreguladores (imunoestimuladores e imunomoduladores). Pesquisas usando um 
imunoregulador na DPOC mostram um decréscimo na gravidade e freqüência de 
exacerbações197,198. Entretanto, estudos adicionais são necessários para examinar efeitos de 
longo-prazo desta terapia antes que se possa recomendar seu uso regular199. 
 
Antitussígenos. A tosse, embora um sintoma às vezes importuno na DPOC, tem um papel 
protetor significante200. Então, o uso regular de antitussígenos não é recomendado na DPOC 
estável (Evidência D). 
 
Vasodilatadores. A crença que a hipertensão pulmonar na DPOC está associada a um 
prognóstico pior tem provocado muitos esforços em reduzir a pós-carga do ventrículo direito, 
aumentar o débito cardíaco  e melhorar o transporte de O2 e a oxigenação dos tecidos. Muitos 
agentes foram avaliados, inclusive o óxido nítrico inalado, mas os resultados têm sido 
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uniformemente decepcionantes. Em pacientes com DPOC, nos quais a hipoxemia é causada 
primariamente por desigualdade na ventilação-perfusão e não por aumento do shunt intrapulmonar 
(como em edema pulmonar não cardiogênico), o óxido nítrico inalado pode piorar a troca gasosa 
por causa de comprometimento na regulação hipóxica do equilíbrio ventilação-perfusão201,202. 
Portanto, com base nas evidências disponíveis, o óxido nítrico está contra-indicado na DPOC 
estável. 
 
Narcóticos (morfina). Opióides por via oral e parenteral são eficientes para tratar a dispnéia em 
pacientes com DPOC com doença avançada. Não há dados suficientes para concluir se os 
opióides nebulizados são eficientes203. Entretanto, alguns estudos clínicos sugerem que a morfina 
usada para controle da dispnéia pode ter efeitos adversos sérios e seus benefícios podem estar 
limitados a poucos sujeitos sensíveis204-208. 
 
Outros. Nedocromil, modificadores do leucotrieno e métodos alternativos de cura (ex.: medicina 
herbária, acupuntura, homeopatia) não foram adequadamente testados em pacientes com DPOC 
e, portanto,  não podem ser recomendados no momento. 
 
 
TRATAMENTOS 
NÃO-FARMACOLÓGICOS 
 
Reabilitação 
 
 Os principais objetivos da reabilitação pulmonar são reduzir os sintomas, melhorar a 
qualidade de vida e aumentar a participação física e emocional nas atividades diárias. Para 
alcançar estes objetivos, a reabilitação pulmonar cobre uma gama de problemas que podem não 
ser adequadamente contemplados pelo tratamento medicamentoso da DPOC. Tais problemas, que 
afetam especialmente pacientes com Estádio II: DPOC Moderada,  Estádio III: DPOC Grave, e 
Estádio IV: DPOC Muito Grave, incluem  descondicionamento ao exercício, relativo isolamento 
social, distúrbios do humor (principalmente depressão), perda de massa muscular e perda de peso. 
Estes problemas são interrelacionados de forma complexa e a  melhora em qualquer destes 
processos interligados pode interromper o “circulo vicioso” na DPOC, promovendo ganhos positivos 
em todos os aspectos da doença (Figura 5.3-9). Um extenso documento de posicionamento sobre 
a reabilitação pulmonar foi preparado pela ATS/ERS209. 
 A reabilitação pulmonar foi cuidadosamente avaliada em um número grande de ensaios 
clínicos; os vários benefícios estão resumidos na Figura 5.3 -1089,210-220. Em média, a reabilitação 
eleva a carga máxima de trabalho em 18%, o consumo máximo de oxigênio em 11% e o tempo de 
endurance em 87% em relação ao basal. Isso se traduz em uma melhora de 49 m na distância 
caminhada em 6 minutos221. A reabilitação mostrou ser no mínimo aditiva às outras formas de 
tratamento como o uso de broncodilatadores124. 
 
 
 
Figura 5.3 – 9.  O Ciclo de Conseqüências Físicas, Sociais e Psicossociais da DPOC. 
 
             Falta de condicionamento físico 
 
 
DPOC     Dispnéia  Imobilidade 
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Seleção do paciente e planejamento do programa. Embora mais informações sejam necessárias 
em relação aos critérios de seleção de pacientes para programas de reabilitação pulmonar, 
pacientes com DPOC em todos os estádios da doença parecem se beneficiar de programas de 
treinamento com exercícios, melhorando a tolerância ao exercício e os sintomas de dispnéia e 
fadiga 222(Evidência A). Dados sugerem que esses benefícios podem ser sustentados  mesmo 
após um único programa de reabilitação pulmonar233-235. 
 
 
 
Figura 5.3-10.   Benefícios da Reabilitação  Pulmonar na DPOC 
• Melhora a capacidade  de exercício (Evidência A) 

• Reduz a intensidade percebida de falta de ar (Evidência A) 

• Melhora a qualidade de vida relacionada à saúde (Evidência A) 

• Reduz o número de hospitalizações e dias de internação (Evidência A) 

• Reduz a ansiedade e a depressão associada à DPOC (Evidência A) 

• Treinamento de força e resistência de membros superiores melhora a função do braço (Evidência B) 

• Benefícios se estendem bem além do período imediato de treinamento (Evidência B) 

• Melhora a sobrevivência  (Evidência B) 

• Treinamento da musculatura respiratória é benéfico, especialmente quando combinado a treinamento 

geral com exercícios (Evidência C) 

• Intervenção psicossocial é útil (Evidência C)  

 
 Os benefícios diminuem após o término do programa de reabilitação, mas se o treinamento 
for mantido em casa o estado de saúde do paciente permanece acima dos níveis pré-reabilitação 
(Evidência B). Até o presente, não há consenso sobre se cursos de reabilitação repetidos 
possibilita aos pacientes sustentar os benefícios ganhos no curso inicial.  
  

O ideal seria que a reabilitação pulmonar  envolvesse  vários  tipos de profissionais de 
saúde. Benefícios significantes podem ocorrer também com número mais limitado de recursos 
humanos, contanto que os profissionais involvidos estejam cientes das necessidades de cada 
paciente. Benefícios de programas de reabilitação têm sido relatados em pacientes internados, 
atendidos em regime ambulatorial ou realizados no domicílio214, 215,226. Considerações de custo e 
disponibilidade geralmente determinam a escolha do local. Os componentes educacionais e de 
exercícios da reabilitação são geralmente conduzidos em grupo, normalmente com 6 a 8 indivíduos 
(Evidência D). 
 Os pontos seguintes resumem o conhecimento atual das considerações importantes na 
escolha dos pacientes: 
 
Capacidade funcional: foi constatado benefício em pacientes com larga amplitude  de 
incapacidade, embora aqueles em cadeiras de roda provavelmente não se beneficiem mesmo com 
programas de visita domiciliar227 (Evidência A). 
 
Gravidade da dispnéia: Estratificação por intensidade de falta de ar usando o questionário MRC 
(Figura 5.1-3) pode ser útil na seleção de pacientes com maior probabilidade de se beneficiar da 
reabilitação. Aqueles com dispnéia MRC grau  5 podem não se beneficiar227 (Evidência B). 
 
Motivação: A seleção de participantes altamente motivados é especialmente importante no caso de 
programas em regime ambulatorial224. 
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Tabagismo: Não há evidências de que fumantes irão se beneficiar menos que não-fumantes, 
porém muitos médicos acreditam que a inclusão de um fumante no programa de reabilitação deve 
ser condicionada à sua participação em programa de cessação de tabagismo. Alguns dados 
indicam que fumantes que mantém o hábito têm menor probabilidade de completar os programas 
de reabilitação pulmonar que os não-fumantes224 (Evidência B). 
 
Componentes de programas de reabilitação pulmonar. Os componentes de uma  reabilitação 
pulmonar variam amplamente de programa para programa, mas um programa de reabilitação 
pulmonar integral inclui treinamento com exercícios, aconselhamento nutricional e educação. 
 
Exercícios. A tolerância ao exercício pode ser avaliada por bicicleta ergométrica ou esteira com 
medições de variáveis fisiológicas, incluindo  o consumo máximo de oxigênio, a freqüência 
cardíaca máxima e o trabalho máximo. Uma abordagem menos complexa é de usar um teste de 
caminhada auto-regulado, cronometrado (ex.: caminhada de 6 minutos). Estes testes requerem no 
mínimo uma sessão de treinamento antes dos dados poderem ser interpretados. Testes de 
caminhada com estímulo (shuttle test) fornecem informações mais completas que um teste 
inteiramente auto-regulado, mas são mais simples de realizar que os testes em esteiras 
ergométricas228.   
 As sessões de treinamento variam em freqüência de diário a semanal, em duração de 10 a 
45 minutes por sessão e em intensidade de 50% do consumo máximo de oxigênio (VO2 max) até o 
máximo tolerado229.  A duração ideal do programa de exercícios ainda não foi pesquisada em 
ensaios controlados aleatorizados, mas a maioria dos estudos envolvendo menos que 28 sessões 
de treinamento registraram resultados inferiores comparado aos de períodos de tratamento mais 
longos221.  Na prática, a duração depende dos recursos disponíveis e geralmente dura de 4 a 10 
semanas, com programas mais longos resultando em efeitos mais evidentes que os programas 
mais curtos213. 
 Os participantes são freqüentemente  encorajados a atingir uma freqüência  cardíaca pré-
determinada230, mas este objetivo pode ter limitações na DPOC. Em muitos programas, 
especialmente aqueles que utilizam apenas um corredor para treinamento, o paciente é encorajado 
a andar até o limite determinado pelos sintomas, descansar, e continuar andando até completar 20 
minutos de exercício. Quando possível, é preferível que o paciente treine a resistência (endurance) 
trabalhando em regime de 60-80% da capacidade máxima limitada por sintomas. O treinamento de 
resistência pode ser realizado com  exercícios contínuos ou intervalados. Este último, que é útil 
quando o desempenho está limitado por outras comorbidades,  requer que o paciente realize o 
mesmo trabalho total, mas dividido em períodos mais curtos de exercícios de alta-intensidade 
231,232. O uso de um simples andador com rodas parece melhorar a distância caminhada e reduzir a 
dispnéia em pacientes com grave incapacidade 233-235(Evidência C). Outras abordagens para 
melhorar resultados como a administração de oxigênio durante o exercício236, exercitar-se 
respirando misturas de gás heliox237, reduzir a carga dos músculos respiratórios durante a atividade 
ou uso da respiração com lábios semi-cerrados permanecem experimentais atualmente. 
Treinamento específico de força é possível, mas seus benefícios permanecem incertos, assim 
como os efeitos de suplementos com esteróides anabólicos e o uso de estimulação elétrica 
neuromuscular. 
 A duração mínima de um programa de reabilitação eficiente são 6 semanas; quanto mais 
tempo o programa continua, mais eficientes os resultados238-240 (Evidência B). Entretanto, até 
agora, não foi desenvolvido um programa eficiente para manter os efeitos indefinidamente241. 
Muitos médicos aconselham seus pacientes impossibilitados de participar de um programa 
estruturado a exercitar-se por conta própria (ex.: andar 20 minutos diariamente). O benefício deste 
aconselhamento geral ainda não foi testado, mas é razoável sugerí-lo aos pacientes quando um 
programa formal não está disponível. 
 Alguns programas também incluem exercícios dos membros superiores, geralmente 
envolvendo um ergômetro para membros superiores ou treinamento de resistência com pesos. Não 
há dados de ensaios clínicos aleatorizados para apoiar a inclusão rotineira destes exercícios, mas 
eles podem ser úteis em pacientes com comorbidades que restringem outras formas de exercício e 
aqueles com evidência de fraqueza dos músculos respiratórios242,243. Acrescentar os exercícios dos 



 

 
 

72

membros superiores ou outro treinamento de força a treinamento aeróbio é eficaz em melhorar 
força, mas não melhora a qualidade de vida ou a tolerância ao exercício244.   
 
Aconselhamento nutricional. O estado nutricional é um determinante importante de sintomas, 
incapacidade e prognóstico na DPOC; mas tanto o peso acima como o abaixo do normal podem 
ser um problema. Recomendações nutricionais específicas para pacientes com DPOC são 
baseadas em opiniões de especialistas e alguns ensaios clínicos aleatorizados pequenos209. 
Aproximadamente 25% dos pacientes com Estádio II: DPOC Moderada a Estádio IV: DPOC Muito 
Grave mostram uma redução no índice de massa corpórea e massa magra,245,246. A redução do 
índice de massa corpórea é um fator de risco independente para mortalidade em pacientes com 
DPOC13,247,248 (Evidência A).  
 Profissionais da área de saúde devem identificar e corrigir os motivos para ingestão calórica 
reduzida em pacientes com DPOC. Pacientes que sentem falta de ar enquanto se alimentam 
devem ser aconselhados a fazer refeições pequenas e freqüentes. Dentição ruim deve ser corrigida 
e comorbidades (sepse pulmonar, tumores pulmonares, etc.) devem ser tratadas apropriadamente. 
Melhorar o estado nutricional dos pacientes com DPOC que estão perdendo peso pode levar a uma 
melhora da força dos músculos respiratórios249-251. Entretanto, a controvérsia permanece sobre se 
este esforço adicional é custo-efetivo249,250. 
 Evidências atuais sugerem que suplemento alimentar isolado pode não ser uma estratégia 
suficiente. Aumento da ingestão calórica é melhor se acompanhado por planos de exercícios que 
têm ação anabólica não especifica, e há algumas evidências que isto ajuda inclusive os pacientes 
sem depleção nutricional grave252. Suplementos nutricionais específicos (ex.: creatina) podem 
melhorar a composição corpórea, mas estudos adicionais em número grande de sujeitos são 
necessários antes que o uso rotineiro destes suplementos possa ser recomendado253. Os 
esteróides anabólicos em pacientes com DPOC emagrecidos aumentam o peso e a massa magra, 
mas tem pouco, ou nenhum, efeito na capacidade de exercício254,255. 
Educação: A maioria dos programas de reabilitação incluem um componente educacional, mas as 
contribuições específicas da educação para a melhora observada após reabilitação pulmonar 
permanecem indefinidas. 
 
Avaliação e acompanhamento. A avaliação basal e dos resultados  obtidos por cada participante 
de um programa de reabilitação pulmonar deve ser realizada para quantificar os ganhos individuais 
e apontar as áreas para aperfeiçoamento. As avaliações devem incluir: 
 

• História detalhada e exame físico 
• Espirometria pré e pós-broncodilatador 
• Avaliação da capacidade de exercício 
• Medidas de estado de saúde e do impacto da dispnéia 
• Avaliação da força muscular inspiratória e expiratória e da força de membros inferiores (ex.: 

quadríceps ) em pacientes que sofrem de perda de massa muscular 
 
 As duas primeiras avaliações são importantes para estabelecer critérios de entrada para o 
programa  e da condição  basal, mas não são usadas na avaliação de seus resultados. As três 
últimas avaliações são parâmetros basais e de desfecho. Diversos questionários para avaliar o 
estado de saúde estão disponíveis, incluindo alguns que são projetados especialmente para 
pacientes com doenças respiratórias (ex.: Chronic Respiratory Disease Questionnaire152,  St. 
George Respiratory Questionnaire256) e há evidências crescentes que esses questionários podem 
ser úteis em um ambiente clínico. O estado de saúde também pode ser avaliado por questionários 
genéricos, como o Medical Outcomes Study Short Form (SF36)257, para possibilitar a comparação 
da qualidade de vida em doenças diferentes. O Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) tem 
sido usado para melhorar a identificação e o tratamento de pacientes ansiosos e deprimidos258. 
 
Custo econômico de programas de reabilitação. Em um estudo canadense que obteve 
melhoras estatisticamente significantes na dispnéia, fadiga, saúde emocional e capacidade de lidar 
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com a doença o custo incremental da reabilitação pulmonar foi de $11.597,00 dólares canadenses 
por pessoa259.  Uma pesquisa do Reino Unido evidenciou que um programa de reabilitação 
multidisciplinar intensivo (6 semanas, 18 visitas) foi eficiente em diminuir o uso de serviços de 
saúde225  (Evidência B). Embora não houvesse diferença no número de internações nos pacientes 
com DPOC incapacitante de um grupo controle em relação àqueles que participaram de um 
programa de reabilitação, o número de dias que o grupo reabilitação passou no hospital foi 
significantemente menor. O grupo reabilitação realizou mais consultas em consultórios de clínicos 
gerais do que o grupo controle, mas um menor número de visitas domiciliares foi necessário nos 
pacientes em reabilitação. Comparado ao grupo controle, o grupo reabilitação também teve 
maiormelhora nos testes de caminhada e nos questionários de estado de saúde geral e específico.    
 
Oxigenoterapia 
 
 A oxigenoterapia, um dos tratamentos não-farmacológicos principais para pacientes com 
Estádio IV: DPOC Muito Grave190,260, pode ser administrado de três maneiras: terapia continuada 
de longo-prazo, durante o exercício e para aliviar dispnéia aguda. O objetivo principal da 
oxigenoterapia é de elevar a PaO2 basal ao nível do mar e em repouso para no mínimo 8,0 kPa (60 
mm Hg) e/ou produzir uma SaO2 de no mínimo 90%, o que irá preservar a função dos órgãos vitais 
garantindo transporte de oxigênio adequado. 
 A administração de oxigênio de longo-prazo (> 15 horas por dia) a pacientes com 
insuficiência respiratória crônica tem mostrado aumentar a sobrevida 261,262. Pode também ter um 
impacto benéfico  na hemodinâmica, nas características hematológicas, na capacidade de 
exercício, na mecânica pulmonar e no estado mental263.  A oxigenoterapia contínua diminuiu a 
pressão arterial pulmonar em repouso em um estudo261  mas não em outro262. Estudos 
prospectivos mostraram que o efeito hemodinâmico primordial da oxigenoterapia é prevenir a 
progressão da hipertensão pulmonar264,265. A oxigenoterapia prolongada melhora o estado de alerta 
geral, a velocidade motora e a força do aperto da mão, embora os dados sejam menos claros sobre 
mudanças da qualidade de vida e estado emocional. A possibilidade de caminhar com oxigênio 
suplementar pode ajudar a melhorar o condicionamento físico e ter influência  benéfica no estado 
psicológico dos pacientes266.  
 A oxigenoterapia prolongada geralmente é introduzida no Estádio IV: DPOC Muito Grave 
para pacientes que apresentam: 
 

• PaO2 ≤ 7,3 kPa (55 mm Hg) ou SaO2 ≤ 88 % com ou sem hipercapnia (Evidência B); ou 
 
• PaO2 entre 7,3 kPa (55 mm Hg) e 8,0 kPa (60 mm Hg), ou SaO2  de 88 %, se houver 

evidência de hipertensão pulmonar, edema periférico sugerindo insuficiência cardíaca 
congestiva ou policitemia (hematócrito > 55%) (Evidência D) . 

 
 Uma decisão sobre o uso de oxigênio prolongado deve se basear nos valores da PaO2  
durante caminhada. A prescrição deve sempre incluir a fonte de oxigênio suplementar (gás ou 
liquido), o método de administração, a duração de uso e o fluxo em repouso, durante o exercício e 
durante o sono. Uma revisão detalhada dos usos de oxigênio na DPOC, junto com possíveis 
algoritmos de avaliação e informação sobre métodos de administração se encontra disponível em 
http://www.thoratic.org/.  
 O oxigênio geralmente é administrado por uma máscara facial, com fluxo inspiratório 
apropriado variando entre 24% e 35%. A máscara facial permite titulação exata do oxigênio, que é 
principalmente valiosa em pacientes com tendência a retenção de CO2. Entretanto, as máscaras 
faciais se deslocam da posição facilmente e restringem a alimentação e a conversação, de maneira 
que muitos pacientes preferem a utilização de cateter nasal. A administração de oxigênio por esta 
via requer gasometria sangüínea adicional para assegurar que está satisfatória, e pode requerer 
titulação individual. Outros métodos de administração de oxigênio mais especializados 
(ex.:transtraqueal) estão disponíveis mas devem ser usadas apenas em centros especializados 
familiarizados com as indicações e complicações destes métodos. 
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 Oxigênio prolongado geralmente é fornecido de um concentrador fixo de oxigênio com 
extensões permitindo que o paciente use o oxigênio nas áreas comuns da casa e no dormitório. O 
tratamento deve ser de, no mínimo, 15 horas por dia e preferivelmente mais longo. Alem disto, uma 
fonteo de oxigênio deve ser fornecida que permita ao paciente deixar sua casa por um tempo 
apropriado e se exercitar sem que a saturação de oxigênio caía abaixo de 90%. 
 Muitos estudos fisiológicos têm mostrado que oxigênio suplementar durante o exercício 
pode aumentar a duração dos exercícios de resistência e/ou reduzir a intensidade da dispnéia ao 
final da atividade 267,268(Evidência A). Isto reflete uma redução nos índices de hiperinsuflação 
dinâmica, que deve ser secundária à redução documentada na demanda respiratória e na ativação 
de quimiorreceptores associada à utilização de oxigênio durante o exercício269,270. Estas alterações 
ocorrem estejam os pacientes hipoxêmicos ou não em repouso, e podem se traduzir em melhora 
do estado de saúde quando o tratamento é usado em regime ambulatorial271. Entretanto, não há 
dados adequados sobre o uso de oxigênio ambulatorial em população representativa de pacientes, 
embora um pequeno ensaio aleatorizado sugira que a aderência não seja alta272. Os pacientes 
necessitam estímulo para entender como e quando usar oxigênio ambulatorial e superar qualquer 
ansiedade ou preocupação em usar este tratamento mais visível. 
 A oxigenoterapia reduz o custo de oxigênio respiratório e a ventilação minuto, um 
mecanismo que apesar de controverso ajuda a minimizar a sensação de dispnéia. Isto tem levado 
ao uso de oxigênio por curto período, para controlar dispnéia acentuada como ocorre após subir 
escadas. Entretanto,  não existe beneficio em usar oxigênio por curto período para alivio 
sintomático antes ou após exercícios273,274 (Evidência B). 
 
Considerações de custo. Oxigênio domiciliar suplementar geralmente é o componente mais caro 
do tratamento ambulatorial de pacientes adultos com DPOC que requerem esta terapia275. Estudos 
de custo-efetividade de métodos alternativos de administração de oxigênio para pacientes 
ambulatoriais nos EUA e na Europa sugerem que  concentradores de oxigênio podem ser mais 
custo-efetivo que sistemas de administração por cilindros276,277. 
 
Uso do oxigênio em viagens aéreas. Embora viagens aéreas sejam seguras para a maioria dos 
pacientes com insuficiência respiratória crônica que estão em uso de oxigênio prolongado, os 
pacientes devem ser instruídos a aumentar o fluxo em 1-2 L/min. durante o vôo278. O ideal seria 
que os pacientes que viajam de avião pudessem manter uma PaO2 em vôo de no mínimo 6,7 kPa 
(50mm Hg). Estudos indicam que isto pode ser conseguido naqueles com  hipoxemia moderada a 
grave ao nível do mar com oxigênio suplementar a 3 L/min com cânula nasal ou 31% com máscara 
facial Venturi279. Aqueles com PaO2 em repouso ao nível do mar >9,3 kPa (70 mm Hg) 
provavelmente estarão seguros de voar sem suplemento de oxigênio278,280, embora é importante 
enfatizar que uma PaO2 > 9,3 kPa (70 mm Hg) em repouso ao nível do mar não exclui o 
desenvolvimento de hipoxemia grave quando viajando por ar (Evidência C). Considerações 
cuidadosas devem ser dadas a qualquer comorbidade que possa prejudicar o transporte de 
oxigênio para os tecidos (ex.: problemas cardíacos, anemia). Do mesmo modo, andar pelo corredor 
do avião pode agravar profundamente a hipoxemia281. 
 
 
Suporte Ventilatório  
 
 Ventilação não-invasiva (usando aparelhos de pressão negativa ou positiva) é atualmente 
amplamente usada para tratar exacerbações agudas da DPOC (ver Componente 4). Ventilação por 
pressão negativa não é indicada para o tratamento crônico de pacientes no Estádio IV: DPOC 
Muito Grave, com ou sem retenção de CO2. Foi demonstrado não ter qualquer efeito na dispnéia, 
tolerância ao exercício, gasometria arterial, força dos músculos respiratórios ou qualidade de vida 
em um amplo ensaio aleatorizado em pacientes com DPOC com insuficiência respiratória crônica 
282. 
 Embora estudos preliminares sugeriram que combinando ventilação por pressão positiva 
intermitente não-invasiva (NIPPV) com oxigenoterapia prolongada pudesse melhorar algumas 
variáveis de desfecho, dados atuais não apóiam o uso de rotina desta combinação283. Entretanto, 
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comparado à oxigenoterapia prolongada isolada, o acréscimo de NIPPV pode diminuir a retenção 
do dióxido de carbono e melhorar a dispnéia em alguns pacientes284. Assim, embora no presente a 
NIPPV não possa ser recomendada para tratamento de rotina em pacientes com insuficiência 
respiratória crônica devido à DPOC, a combinação de NIPPV com oxigenoterapia prolongada  pode 
ser de alguma utilidade em um subgrupo selecionado de pacientes, principalmente naqueles com 
hipercapnia diurna pronunciada285. 
 
Tratamentos Cirúrgicos 
 
Bulectomia. A bulectomia é um procedimento cirúrgico antigo para o enfisema bolhoso. A remoção 
de uma grande bolha que não contribui para a troca gasosa descomprime o parênquima pulmonar 
adjacente. A  bulectomia pode ser realizada por toracoscopia. Em pacientes cuidadosamente 
selecionados, este procedimento é eficiente em reduzir a dispnéia e melhorar a função pulmonar286 
( Evidência C) 

Bolhas podem ser removidas para aliviar sintomas locais como hemoptise, infecção ou dor 
torácica e permitir a reexpansão de região pulmonar comprimida. Esta é a indicação usual para 
pacientes com DPOC. Ao considerar o possível beneficio da cirurgia é crucial estimar o efeito da 
bolha no pulmão e a função da área não bolhosa. Uma TC do tórax, uma gasometria arterial e teste 
de função pulmonar completo são essenciais antes de tomar qualquer decisão a respeito da 
conveniência para ressecção de uma bolha. Capacidade de difusão normal ou minimamente 
reduzida, ausência de hipoxemia significante e evidência de redução regional da perfusão com boa 
perfusão no restante do pulmão são indicação de que o paciente provavelmente irá se beneficiar 
da cirurgia287. Entretanto, hipertensão pulmonar, hipercapnia e enfisema grave não são contra-
indicações absolutas para bulectomia. Alguns pesquisadores recomendam que as bolhas devem 
ocupar 50% ou mais do hemitórax e produzir deslocamento nítido do pulmão adjacente antes que 
seja realizada cirurgia288.  
 
Cirurgia redutora de volume pulmonar (CRVP).  A CRVP é um procedimento cirúrgico em que 
partes do pulmão são ressecadas para reduzir a hiperinsuflação289, o que torna os músculos 
respiratórios geradores de pressão mais eficientes ao melhorar sua eficiência mecânica (medida 
pela relação comprimento/tensão, curvatura do diafragma e área de aposição)290,291. Além disto, a 
CRVP aumenta a pressão de retração elástica pulmonar e assim melhora o fluxo expiratório292. 
 Um grande estudo multicêntrico de 1.200 pacientes comparando CRVP com tratamento 
clínico mostrou que após 4,3 anos, pacientes com enfisema de lobos superiores e baixa 
capacidade de exercício que foram submetidos à cirurgia tiveram sobrevida superior  a pacientes 
similares que receberam tratamento clínico (54% vs. 39,7%)293. Além disto, os pacientes cirúrgicos 
experimentaram melhora de sua capacidades máxima de exercício e da qualidade de vida 
relacionada à saúde. A vantagem da cirurgia sobre o tratamento clínico foi menos significante em 
pacientes que apresentavam outras distribuições de enfisema ou alta capacidade para exercícios 
antes do tratamento.  
 Os custos hospitalares com a CRVP em 52 pacientes consecutivos294 variaram de 
US$11.712 a  U$121.829. Os custos hospitalares em 23 pacientes consecutivos internados para 
CRVP em uma única instituição295 variaram de US$20.032 a U$75.561 com uma médana de 
U$26.669. Um número pequeno de indivíduos tiveram custos mais altos por causa de 
complicações. Idade avançada foi um fator significante associado a custos totais hospitalares 
superiores aos estimados. 
 Embora os resultados de amplo estudo multicêntrico tenham registrado alguns resultados 
muito positivos da cirurgia em um grupo seleto de pacientes41,293, a CRVP é um procedimento 
cirúrgico  paliativo  caro e pode ser recomendado apenas em pacientes cuidadosamente 
selecionados. 
 
Transplante pulmonar. Em pacientes com DPOC muito avançada selecionados apropriadamente, 
o transplante pulmonar tem mostrado melhorar a qualidade de vida e a capacidade funcional296-299 

(Evidência C), embora a Joint United Network for Organ Sharing em 1998 descobriu que o 
transplante pulmonar não aumenta a sobrevida em pacientes com enfisema terminal após dois 
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anos298. O critério de encaminhamento para transplante pulmonar inclui  VEF1< 35% do previsto, 
PaO2 < 7,3 – 8.0 kPa (55-60 mm Hg), PaCO2 > 6,7 kPa (50 mm Hg) e hipertensão pulmonar 
secundária300,301.  
 O transplante pulmonar é limitado pela falta de doadores de órgãos, o que levou alguns 
centros a adotar a técnica de transplante de pulmão único. As complicações mais comuns 
observadas em pacientes com DPOC após transplante de pulmão, além da mortalidade  operatória, 
são rejeição aguda e bronquiolite obliterante, CMV, outras infecções oportunistas por fungos 
(Candida, Aspergillus, Crypococcus, Carinii) ou bactérias (Pseudomonas,  Staphylococcus sp.), 
doença linfoproliferativa e linfomas297. 
 Outra limitação para transplante pulmonar é seu custo. Nos Estados Unidos, o custo de 
internação associado à transplante pulmonar tem variado de US$110.000 a bem acima de 
U$200.000.  Os custos permanecem elevados por meses a anos após a cirurgia devido ao alto 
custo das complicações e dos tratamentos imunosupressivos302-305 que precisam ser iniciados 
durante ou imediatamente após cirurgia. 
 
Considerações Especiais 
 
Cirurgia na DPOC. As complicações pulmonares são tão comuns e importantes quanto às 
complicações cardíacas no pós-operatório e, conseqüentemente, são um componente fundamental 
do risco elevado de cirurgias em pacientes com DPOC. Os principais fatores potenciais que 
contribuem para o risco incluem tabagismo, baixo nível de saúde, idade, obesidade e gravidade da 
DPOC. Uma definição abrangente de complicações pulmonares pós-operatórias deve incluir 
apenas complicações pulmonares respiratórias maiores, como infecções pulmonares, atelectasia 
e/ou piora da obstrução do fluxo aéreo, todas resultando potencialmente em falência respiratória 
aguda e agravamento da DPOC de base306-311. 

A incidência de risco elevado de complicações pulmonares pós-operatórias em pacientes 
com DPOC pode variar de acordo com a definição de complicações pulmonares pós-operatórias e 
a gravidade da DPOC, com valores relativos na ordem de 2,7 a 4,7 306. O local da cirurgia é o 
preditor mais importante, e o risco aumenta à medida que a incisão se aproxima do diafragma. 
Cirurgia torácica e do abdômen superior representam os riscos maiores; o risco é incomum após 
intervenções fora do tórax ou abdômen. A maioria dos estudos concluiram que anestesia peridural 
ou raquidiana apresentam risco menor que a anestesia geral, embora os resultados não são 
totalmente uniformes. 
 Fatores de risco individual ao paciente são identificados por história cuidadosa, exame 
físico, radiografia do tórax e testes de função pulmonar. Embora o valor dos testes de função 
pulmonar permaneça controverso, existe consenso que todos os candidatos à ressecção pulmonar 
com DPOC devem ser submetidos a uma bateria completa de exames, incluindo espirometria 
forçada com teste de resposta a broncodilatador, volumes estáticos pulmonares, capacidade de 
difusão e gasometria arterial em repouso. Um princípio racional teórico da avaliação da função 
pulmonar é a identificação de pacientes com DPOC em que o risco é tão elevado que a cirurgia 
deve ser contra-indicada. 
 Vários estudos em pacientes com DPOC de alto risco sugerem que existe um limite além do 
qual a cirurgia é proibitiva.  O risco de falência respiratória pós-operatória parece ocorrer em 
pacientes  submetidos à pneumectomia com VEF1 pré-operatório < 2 L ou 50% do previsto e/ou  
uma DLCO < 50% do previsto310.  Pacientes com DPOC de alto risco devido à má função pulmonar  
devem ser submetidos a avaliações de função pulmonar adicionais, por exemplo, testes de 
distribuição regional de perfusão e  da capacidade de exercício311. Para prevenir complicações 
pulmonares pós-operatórias, pacientes com DPOC estável clinicamente sintomáticos e/ou com 
capacidade de exercício limitada devem ser tratados intensamente antes da cirurgia, com todas as 
medidas já bem estabelecidas para pacientes com DPOC estável que não vão ser operados. A 
cirurgia deve ser adiada na presença de exacerbação. 
 A cirurgia em pacientes com DPOC precisa ser diferenciada daquela realizada com a 
finalidade de melhorar a função pulmonar e os sintomas da DPOC. Isto inclui bulectomia, cirurgia 
redutora de volume pulmonar e transplante pulmonar311. 
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COMPONENTE 4 : CONDUTA NAS EXACERBAÇÕES 
 
 
PONTOS FUNDAMENTAIS: 
• Exacerbação da DPOC é definida como um evento no curso natural da doença 

caracterizado por uma mudança na  dispnéia basal do paciente, tosse e/ou 
expectoração que está além das variações normais do dia-a-dia, de início 
agudo, e que pode justificar uma mudança na medicação habitual de um 
paciente com DPOC. 

 
• As causas mais comuns de uma exacerbação são infecção da árvore 

traqueobrônquica e poluição do ar, mas a causa de um terço das exacerbações 
graves não é identificada (Evidência B). 

 
• Broncodilatadores inalados (particularmente β2-agonistas inalados com ou sem 

anticolinérgicos) e corticóides orais são tratamentos eficazes para as 
exacerbações da DPOC (Evidência A). 

 
• Pacientes com exacerbações de DPOC com sinais clínicos de infecção das vias 

aéreas (ex.: aumento de expectoração purulenta) podem ser beneficiados com 
tratamento de antibióticos (Evidência B) 

 
• Ventilação mecânica não-invasiva em exacerbações melhora a acidose 

respiratória, eleva o pH, diminui a necessidade de intubação endotraqueal, e 
reduz a PaCO2, a freqüência respiratória, a intensidade da dispnéia, o tempo de 
internação e a mortalidade (Evidência A). 

 
• Medicações e educação com o intuito de prevenir futuras exacerbações devem 

ser consideradas como parte do acompanhamento, pois as exacerbações 
afetam a qualidade de vida e o prognóstico de pacientes com DPOC. 

 
 
INTRODUÇÃO 
 
 
 A DPOC está freqüentemente  associada a exacerbações dos sintomas312-316. Uma 
exacerbação da DPOC é definida como um evento no curso natural da doença caracterizado por 
uma mudança na  dispnéia basal do paciente, tosse e/ou expectoração que está além das 
variações normais do dia-a-dia, de início agudo, e que pode justificar uma mudança na medicação 
habitual de um paciente com DPOC 317,318. As exacerbações são categorizadas em termos de 
apresentação clínica (número de sintomas314) e/ou uso de recursos  de saúde317.  O impacto das 
exacerbações é significante e tanto os sintomas quanto a função pulmonar de um paciente podem 
levar várias semanas para retornar aos valores basais319. 
 As exacerbações afetam a qualidade de vida e o prognóstico de pacientes com DPOC. A 
mortalidade hospitalar de pacientes internados por exacerbação com elevação da CO2 de DPOC é 
de aproximadamente 10%, e o prognóstico de longo-prazo ruim320. A mortalidade chega a 40% em 
um ano nos que precisam de ventilação mecânica e a mortalidade por qualquer causa é ainda mais 
alta (de até 49%) 3 anos após internação por exacerbação de DPOC316,320-325. Além disto, 
exacerbações de DPOC têm impacto negativo importante na qualidade de vida dos pacientes140, na 
função pulmonar326,327 e custos sócio-econômicos325 .  Assim, prevenção, detecção precoce e 
tratamento imediato das exacerbações podem causar impacto na sua progressão clínica por 
melhorar os efeitos na qualidade de vida e minimizar o risco de internação328. 
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 As causas mais comuns de uma exacerbação são infecção da árvore traqueobrônquica e 
poluição do ar329, mas a causa de um terço das exacerbações graves não é identificada. O papel 
das infecções bacterianas é controverso, mas investigações recentes com novas técnicas de 
pesquisa começaram a fornecer informações importantes. Estudos broncoscópicos demonstraram 
que ao menos 50% dos pacientes apresentam bactérias em concentrações altas nas vias aéreas 
inferiores durante exacerbações330-332.  Entretanto, uma proporção significante destes pacientes 
também têm colonização bacteriana das vias aéreas inferiores na fase estável da doença. 
 Há alguma indicação que a carga bacteriana aumenta durante as exacerbações330 e que a 
aquisição de novas cepas bacterianas pelo paciente está associada com as exacerbações332. O 
desenvolvimento de respostas imunes específicas para as cepas bacterianas infectantes e a 
associação de inflamação neutrofílica com exacerbações bacterianas, também apóia a causa 
bacteriana  de uma proporção de exacerbações333-336.  
 
 
DIAGNÓSTICO E AVALIAÇÃO DA GRAVIDADE 
 
História 
 
 Aumento da dispnéia, sintoma principal de uma exacerbação, freqüentemente é 
acompanhado de chiado e desconforto torácico, aumento da tosse e expectoração, mudança da 
cor e/ou viscosidade do escarro e febre.  
 As exacerbações podem também vir acompanhadas de sintomas inespecíficos, como 
taquicardia e taquipnéia, mal estar, insônia, sonolência, fadiga, depressão e confusão. Diminuição 
na tolerância a exercícios, febre e/ou  novas imagens radiológicas sugestivas de doença pulmonar 
podem prever uma exacerbação da DPOC.  Um aumento no volume e purulência do escarro 
aponta para uma causa bacteriana, assim como uma história anterior de expectoração crônica 

314,336. 
 
Avaliação da Gravidade 
 
 A avaliação da gravidade de uma exacerbação é baseada na história do paciente antes da 
exacerbação, co-morbidades pré-existentes, sintomas, exame físico, gasometria arterial e outros 
exames laboratoriais (Figura 5.4-1). São necessárias informações especificas da freqüência e 
gravidade das crises de dispnéia e tosse, volume e cor do escarro e limitação das atividades 
diárias. Quando disponíveis, gasometrias arteriais anteriores são extremamente úteis para 
comparação com as realizadas durante o episódio agudo, uma vez que uma variação aguda é mais 
importante que os valores absolutos. Então, quando possível, os médicos devem instruir seus 
pacientes a trazerem o resumo de sua última avaliação quando vêm ao hospital com uma 
exacerbação. Em pacientes com Estádio IV: DPOC Muito Grave, o sinal mais importante de uma 
exacerbação grave é a mudança no estado mental do paciente  e isto sinaliza a necessidade de 
avaliação imediata no hospital. 
 
 
 
Figura 5.4-1. Avaliação de Exacerbações na DPOC:   História e Sinais de Gravidade 
 
História 
 

• Gravidade do VEF1 
• Duração da piora ou novos sintomas 
• Número de episódios anteriores 

(exacerbações/internações) 
• Co-morbidades 
• Tratamento atual 

 

 
Sinais de Gravidade 
 
• Uso da musculatura acessória 
• Movimentos paradoxais da parede torácica 
• Piora ou inicio de nova cianose central 
• Aparecimento de edema periférico 
• Instabilidade hemodinâmica 
• Sinais de falência ventricular direita 
• Diminuição do estado de alerta  
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Espirometria e PEF. Mesmo testes espirométricos simples podem ser difíceis para um paciente 
realizar corretamente. Estas medidas não são precisas durante uma exacerbação aguda; portanto,  
o seu uso rotineiro não é recomendado.   
 
Oximetria de pulso e gasometria arterial. A oximetria de pulso pode ser usada para avaliar a 
saturação de oxigênio do paciente e sua necessidade de oxigenoterapia suplementar. Para 
pacientes que requerem internação, gasometria arterial é importante para avaliar a gravidade da 
exacerbação. Uma PaO2 <8,0 kPa (60mmHg) e/ou SaO2  < 90%  com ou sem  PaCO2 > 6,7 kPa 
(50 mm Hg) em ar ambiente indica insuficiência respiratória. Além disto, acidose moderada à grave 
(pH < 7,36) e hipercapnia (PaCO2 > 6-8 kPa, 45-60 mm Hg) em paciente com insuficiência 
respiratória é uma indicação de ventilação mecânica311,337. 
 
Radiografia do tórax e ECG. Radiografias do tórax (posterior/anterior e perfil) são úteis para 
identificar diagnósticos alternativos que podem imitar os sintomas de uma exacerbação. Embora a  
história e exame físico podem gerar dúvida diagnóstica, especialmente quando a hiperinsuflação 
pulmonar mascara sinais cardíacos coexistentes, a maioria das dúvidas é resolvida pela radiografia 
de tórax e pelo ECG. O ECG auxilia o diagnóstico de hipertrofia cardíaca direita, arritmias e 
episódios isquêmicos. Embolia pulmonar pode ser muito difícil de distinguir de exacerbação, 
especialmente na DPOC avançada, porque a hipertrofia ventricular direita e as artérias pulmonares 
aumentadas levam a resultados confusos no ECG e radiografia. Uma pressão sistólica baixa e a 
incapacidade de elevar a PaO2 acima de 8,0 kPa (60 mm Hg) apesar do alto fluxo de oxigênio 
também sugere embolia pulmonar. Se houver fortes indícios que tenha ocorrido embolia pulmonar, 
é melhor tratá-la junto com a exacerbação.  
 
Outros testes laboratoriais. O eritrograma pode identificar policitemia (hematócrito > 55%) ou 
sangramento. O leucograma geralmente não é muito informativo. A presença de expectoração 
purulenta durante uma exacerbação de sintomas é suficiente para indicar o inicio de tratamento 
empírico com antibióticos33. Os patógenos bacterianos mais comuns nas exacerbações da DPOC 
são Streptococcus pneumoniae, Hemophilus influenzae, e Moraxella catarrhalis. Se uma 
exacerbação infecciosa não responder ao tratamento antibiótico inicial, uma cultura com 
antibiograma do escarro deve ser realizada. Alterações bioquímicas podem ser associadas com 
exacerbação e incluem distúrbios eletrolíticos (ex.: hiponatremia, hipocalemia), mau controle 
glicêmico, distúrbios do equilíbrio acidobásico. Estas anormalidades também podem estar 
associadas à co-morbidades (ver abaixo “Diagnostico Diferencial”). 
  
Diagnóstico Diferencial 
 
 De 10 a 30% dos pacientes com aparente exacerbação de DPOC não respondem ao 
tratamento319 338. Nestes casos o paciente deve ser reavaliado para outras condições médicas que 
podem agravar os sintomas ou imitar uma exacerbação da DPOC190. Estas condições incluem 
pneumonia, insuficiência cardíaca congestiva, pneumotórax, derrame pleural, embolia pulmonar e 
arritmia cardíaca. A não aderência à medicação prescrita também pode causar aumento dos 
sintomas que pode ser confundido com uma exacerbação. Níveis séricos elevados de peptídeo 
natriurético tipo cerebral (brain-type natriuretic peptide), associados a outras informações clínicas, 
identificam pacientes com dispnéia aguda secundária à insuficiência cardíaca congestiva e permite 
que estes sejam distinguidos de pacientes com exacerbações de DPOC339, 340.  
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TRATAMENTO DOMICILIAR 
 
 Existe um interesse crescente por cuidados domiciliares em pacientes com DPOC em 
estádio final, embora análises econômicas sobre serviços de cuidados domiciliares tenham 
apresentado resultados conflitantes. Quatro ensaios clínicos aleatorizados mostraram que cuidados 
domiciliares administrados por enfermeiros (também conhecido como “hospital em casa”) 
representam uma alternativa eficiente e prática à hospitalização em pacientes selecionados com 
exacerbações de DPOC sem insuficiência respiratória acidótica. Porém, critérios exatos para esta 
abordagem no lugar de tratamento hospitalar permanecem incertos e vão variar de acordo com os 
recursos de saúde locais341-344. 
  
O algoritmo relatado na Figura 5.4-2 pode ajudar no tratamento de uma exacerbação em casa; 
uma abordagem terapêutica passo-a-passo é recomendada190, 311, 345. 
 

 
 
Broncodilatadores 
 
 O tratamento domiciliar das exacerbações da DPOC envolve aumentar a dose e/ou 
freqüência dos broncodilatadores de curta-duração já em uso, de preferência com um β2-agonista 
(Evidência A). Não há evidência suficiente, porém, para apontar uma diferença na eficácia entre as 
diferentes classes de broncodilatadores de curta-duração347, ou para apontar benefícios adicionais 
de combinações de broncodilatadores de curta-duração348. Entretanto, se ainda não estiver sendo 
utilizado, um anticolinérgico pode ser adicionado até que os sintomas melhorem. Não há diferença 
na resposta clínica entre broncodilatadores administrados por nebulímetros com espaçador e 
nebulizadores. 
 
 

 
Figura 5.4-2. Algoritmo para Manejo de uma Exacerbação de DPOC no Domicílio (adaptada da ref346) 
O critério exato para o tratamento domiciliar vs hospitalar continua incerto e varia de acordo com os recursos 
de saúde locais. Se for determinado que os cuidados possam ser iniciados em casa, este algoritmo fornece 
uma abordagem terapêutica passo-a-passo.  
 
 
                   Iniciar ou aumentar terapia broncodilatadora 
                       Considerar antibióticos 
 
 
                       Reavaliar dentro de horas 
 
Resolução ou melhora 
de sinais e sintomas 
 
 
 
Continuar tratamento, 
parar quando possível 
 
                 
 
 
Rever tratamento de longo-prazo 

          Sem resolução ou 
        Melhora 

 
 
  Adicionar corticóide oral 
 
 
 
Reavaliar dentro de horas 
 
 
Piora de sinais e sintomas 
 
 
Procurar um hospital 
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Corticóides 
 
 Os corticóides sistêmicos são benéficos no tratamento de exacerbações de DPOC. Eles 
diminuem o tempo de recuperação, melhoram a função pulmonar (VEF1) e a hipoxemia (PaO2)349-

352 (Evidência A) e podem reduzir o risco de recaída precoce, falha no tratamento e duração de 
internação353. A sua associação aos broncodilatadores deve ser considerada quando o VEF1 basal 
do paciente for inferior a 50% do previsto. Uma dose de 30 a 40 mg de prednisolona por dia por 7-
10 dias é recomendada346, 349, 350. Um estudo extenso indica que a budesonida nebulizado pode ser 
uma alternativa (embora mais cara) aos corticóides orais no tratamento de exacerbações não-
acidóticas351. Não há ensaios clínicos aleatorizados disponíveis em ambiente de consultório. 
 
Antibióticos  
 
 O uso de antibióticos no tratamento de exacerbações da DPOC está discutido abaixo na 
seção de tratamento hospitalar. 
 
 
TRATAMENTO HOSPITALAR 
 
 O risco de morrer de uma exacerbação de DPOC está estreitamente ligado ao 
desenvolvimento de acidose respiratória, à presença de comorbidades significantes e à 
necessidade de apoio ventilatorio320. Pacientes que não têm essas características, não estão com 
alto risco de morrer, mas os com DPOC de grau grave freqüentemente requerem internação. 
Tentativas de tratar tais pacientes inteiramente na comunidade têm deparado com sucesso 
limitado354, mas retornando-os para seus lares com grande apoio social e um pacote de cuidados 
médicos supervisionados após avaliação inicial no pronto socorro tem tido mais sucesso355. Poupar 
em despesas com pacientes internados compensa os custos adicionais para manter uma equipe de 
cuidados comunitários de DPOC. Porém, uma análise custo-benefício detalhada dessas 
abordagens ainda é necessária. 
 A Figura 5.4-3 mostra a gama de critérios usados para considerar internação/avaliação 
para exacerbações na DPOC. Alguns pacientes precisam internação imediata em unidade de 
tratamento intensivo (UTI) (Figura 5.4 -4). Internação de pacientes DPOC com exacerbações 
graves a unidades intermediárias ou unidades de cuidados respiratórios especiais pode ser 
apropriada se existir pessoal, habilidade e equipamento para identificar e tratar falência respiratória 
aguda com sucesso. 
 
 
  
   Figura 5.4-3.  Indicação para Internações ou Avaliação Hospitalar por Exacerbações de DPOC* 
• Aumento marcante na intensidade dos sintomas, como desenvolvimento repentino de dispnéia no 

repouso. 
• DPOC básico grave. 
• Aparecimento de sinais físicos novos (ex.: cianose, edema periférico) 
• Falta da exacerbação em responder ao tratamento médico inicial 
• Comorbidades significantes 
• Exacerbações freqüentes 
• Ocorrência de arritmias recentes 
• Incertezas no diagnóstico 
• Idade avançada 
• Apoio domiciliar insuficiente 

* Recursos locais precisam ser considerados. 
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Figura 5.4-4.   Indicações Para Internação na UTI de Pacientes com Exacerbações da DPOC*  
• Dispnéia grave que responde inadequadamente à terapia emergencial inicial 
• Mudança no status mental (confusão, letargia, coma) 
• Hipoxemia persistente ou piorando (PaO2 < 5,3 kPa, 40 mm Hg), e/ou hipercapnia grave/piorando 

(PaCO2 > 8,0 kPa, 60 mmHg), e/ou acidose respiratória grave/piorando (pH < 7,25), apesar do 
oxigênio suplementar e ventilação não-invasiva. 

• Necessidade de ventilação mecânica invasiva 
•  Instabilidade hemodinâmica – necessidade de vasopressores.  

  * Recursos locais precisam ser considerados. 
 
Departamento de Emergência ou Hospital 
 
 As primeiras ações quando um paciente chega ao departamento de emergência é de 
fornecer oxigenoterapia suplementar e determinar se a exacerbação ameaça ou não a vida (Figura 
5.4-4) Se for o caso, o paciente deve ser internado na UTI imediatamente. Caso contrário, o 
paciente pode ser tratado no departamento de emergência ou hospital como detalhado na Figura 
5.4-5. 
 
Oxigenoterapia controlada. A oxigenoterapia é fundamental no tratamento hospitalar de 
exacerbações da DPOC. Oxigênio suplementar deve ser titulado para melhorar a hipoxemia do 
paciente. Níveis adequados de oxigenação (PaO2 > 8,0 kPa, 60 mmHg, ou SaO2 > 90%) são fáceis 
de alcançar em exacerbações não complicadas, mas retenção de CO2 pode ocorrer de maneira 
insidiosa com pouca mudança nos sintomas. Uma vez iniciada a suplementação de oxigênio, deve-
se realizar gasometria arterial 30-60 minutos depois para garantir oxigenação satisfatória sem 
retenção de CO2 ou acidose. Máscaras “Venturi” (equipamentos de alto-fluxo) oferecem mais 
precisão na suplementação de oxigênio controlado do que o cateter nasal, mas são menos 
toleradas pelo paciente311. 
 
 
 
Figura 5.4-5.  Tratamento da Exacerbação Grave mas Não com Ameaça à Vida da DPOC no 
Departamento de Emergência ou Hospital346 * 
 
 
• Avaliar gravidade dos sintomas, gases arteriais, raios-X do tórax. 
• Aplicar oxigenoterapia controlada e repetir gasometria arterial após 30 – 60 minutos 
• Broncodilatadores: 

           - Aumentar doses e/ou freqüência 
          - Combinar beta2-agonistas e anticolinérgicos 
          - Usar espaçadores ou nebulizadores de ar-comprimido 
          - Considerar adicionar metilxantinas intravenosa, se necessário. 
• Adicionar corticóide oral ou intravenoso 
• Considerar antibióticos (oral ou ocasionalmente intravenoso) quando há sinais de infecção bacteriana. 
• Considerar ventilação mecânica não-invasiva. 

 
• Em todos os momentos: 

- Monitorar equilíbrio fluido e nutrição 

- Considerar heparina subcutânea 

- Identificar e tratar condições associadas (ex.: insuficiência cardíaca, arritmias) 

- Monitorar as condições do paciente 

* Recursos locais precisam ser considerados 
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Terapia broncodilatadora. Os β2-agonistas inalados de curta-duração são geralmente os 
broncodilatadores preferidos para tratamento das exacerbações da DPOC190, 311, 357 (Evidencia A). 
Se uma resposta imediata a esses fármacos não ocorre, a adição de um anticolinérgico é 
recomendada, mesmo que haja controvérsias nas evidências sobre a eficácia dessa combinação. 
Apesar do seu amplo uso clínico, o papel das metilxantinas no tratamento da exacerbações da 
DPOC continua controverso. Metilxantinas (teofilina ou aminofilina) são atualmente consideradas 
terapia intravenosa de segunda linha, usadas quando a resposta a broncodilatadores de curta-
duração é inadequada ou insuficiente358-362 (Evidencia B). Efeitos benéficos possíveis em termos 
de função pulmonar e desfecho clínico são modestos e inconsistentes, ao passo que os efeitos 
adversos são marcadamente elevados363, 364. Não há estudos clínicos que tenham avaliado o uso 
de broncodilatador inalado de longa-duração (β2-agonistas ou anticolinérgicos) com ou sem 
corticóides inalados durante uma exacerbação.   
 
Corticóides. Os corticóides na forma oral ou intravenosa são recomendados como tratamento 
adicional a outras terapias em tratamentos hospitalares das exacerbações da DPOC350, 

351(Evidencia A). A dose exata que deve ser recomendada não é conhecida, mas doses altas são 
associadas a um risco significante de efeitos colaterais. Prednisolona oral (30 a 40 mg) diariamente 
por 7–10 dias é eficiente e segura (Evidencia C). Tratamento prolongado não resulta em maior 
eficácia e aumenta o risco de efeitos colaterais (ex.: hiperglicemia, atrofia muscular). 
 
Antibióticos. Estudos aleatórios placebo-controlado de tratamento de antibiótico em exacerbações 
da DPOC demonstraram um pequeno efeito benéfico dos antibióticos na função pulmonar365 e um 
ensaio aleatório controlado forneceu evidências do efeito benéfico significante dos antibióticos em 
pacientes com DPOC que apresentaram um aumento em todos três dos seguintes sintomas 
cardinais: dispnéia, volume expectorado e escarro purulento314. Houve também algum beneficio 
nos pacientes com aumento em apenas dois desses sintomas cardinais. 
 Um estudo em pacientes com DPOC com exacerbação e não-hospitalizados mostrou 
relação entre a purulência do escarro e a presença de bactéria11, sugerindo que esses pacientes 
deveriam ser tratados com antibióticos se apresentassem também pelo menos um dos outros dois 
sintomas cardinais (dispnéia ou volume de expectoração). Entretanto, esse critério para tratamento 
com antibiótico nas exacerbações da DPOC não foi confirmado em outros estudos. Uma pesquisa 
com pacientes com DPOC com exacerbações requerendo ventilação mecânica (invasiva ou não-
invasiva) indicou que o fato de não se dar antibiótico estava associado ao aumento da mortalidade 
e uma maior incidência de pneumonia nosocomial secundaria366. Com base na evidência disponível 
311,62, os antibióticos devem ser dados para: 
 
• Pacientes com exacerbações da DPOC com os 3 seguintes sintomas cardinais: dispnéia 

aumentada, volume expectorado aumentado e aumento da purulência do escarro (Evidencia 
B) 

• Pacientes com exacerbações da DPOC com dois dos sintomas cardinais, se um dos sintomas 
for o aumento da purulência do escarro (Evidencia C). 

• Pacientes com exacerbação da DPOC grave que requerem ventilação mecânica (invasiva ou 
não-invasiva) (Evidencia B)  

 
 Os agentes infecciosos nas exacerbações da DPOC podem ser virais ou bacterianos177. 367. 
As bactérias mais encontradas nas vias aéreas inferiores em pacientes com DPOC com 
exacerbações são H. Influenzae, S. pneumoniae e M. Catarrhalis 177, 330, 331, 368. Os assim chamados 
patógenos atípicos como Mycoplasma pneumoniae e Chlamydia pneumoniae368, 369 foram 
encontrados em pacientes com DPOC com exacerbações, mas por causa de limitações no 
diagnóstico a prevalência real desses organismos não é conhecida. 
 Estudos em pacientes com DPOC grave que requerem ventilação mecânica, 370,371 
mostraram que outros organismos, como bacilos gram-negativos entéricos e P. aeruginosa, podem 
ser mais freqüentes. Outras pesquisas mostraram que a gravidade da DPOC é um determinante do 
tipo de microorganismo372, 373. Em pacientes com DPOC leve com exacerbações, S. pneumoniae é 
predominante. À medida que o VEF1 diminui e pacientes tem exacerbações e/ou comorbidades 
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mais freqüentes, H. influenzae e M. catarrhalis se tornam mais freqüentes e P.aeruginosa pode 
surgir em pacientes com limitação grave do fluxo aéreo (Figura 5.4-6) 177, 311. Os fatores de risco 
para infecção por P.aeruginosa são internação recente, administração freqüente de antibióticos (4 
cursos no último ano), exacerbações em DPOC grave e isolamento de P. aeruginosa durante uma 
exacerbação anterior ou colonização durante um período estável372, 373. 
 
 
 Figura 5.4-6: Estratificação de Pacientes com DPOC Exacerbado para Tratamento Antibiótico e 
Potenciais Microorganismos Envolvidos em Cada Grupo171, 311 

Grupo Definiçãoa Microorganismos 
     Grupo A Exacerbação leve,  

 
Sem risco de resultado ruim 

H. influenzae 
S. pneumoniae 
M.catarrhalis 
Chlamydia pneumoniae 
Vírus  
 

    Grupo B Exacerbação moderada com 
fatores de risco para resultado 
ruim 

Grupo A mais a presença de organismos 
resistentes (beta-lactamase produzindo S. 
pneumoniae penicilina-resistente) 
Enterobacteriaceae 
 (K. pneumoniae, E. coli, Proteus, Enterobacter, 
etc.) 
 

    Grupo C Exacerbação grave com fatores 
de risco para infecção com 
P.aeruginosa 

Grupo B, mais: P. aeruginosa 

a. Fatores de risco para resultado ruim em pacientes com exacerbações de DPOC: presença de 
comorbidades, DPOC grave, exacerbações freqüentes (> 3 por ano), e uso de antimicrobiano nos últimos 3 
meses177, 311, 372 

 
 Figura 5.4-7177, 311, 332 indica o tratamento antibiótico recomendado para exacerbações da 
DPOC, embora deva ser enfatizado que a maioria dos estudos publicados relacionados ao uso dos 
antibióticos foi realizada em pacientes com bronquite crônica. A via de administração (oral ou 
intravenosa) depende da habilidade do paciente de comer e da farmacocinética do antibiótico. A via 
oral é a preferida; se a via IV tiver que ser usada, recomenda-se mudar para a via oral quando a 
estabilização clinica permitir. Baseado nos estudos da duração do uso de antibióticos para 
bronquite crônica374-376, o tratamento antibiótico para pacientes com DPOC com exacerbações 
podem ser de 3 a 7 dias (Evidência D). 
 
Estimulantes respiratórios. Estimulantes respiratórios não são recomendados para falência 
respiratória aguda. 357. Doxapram, um estimulante respiratório não - especifico, mas relativamente 
seguro, é accessível em alguns países como formulação intravenosa e deve ser usado apenas 
quando ventilação intermitente não-invasiva não estiver disponível ou não for recomendado377.  
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5.4-7 Tratamento com Antibiótico nas Exacerbações de DPOC a, b ref.177, 311, 332 
 Tratamento Oral 

(sem ordem especial) 
Tratamento Oral 
Alternativo (sem 
ordem especial) 

Tratamento Parental (sem 
ordem especial) 

Grupo 
A 

Pacientes com apenas um dos 
sintomasc cardinais não devem 
receber antibióticos 
 
Se for indicado, então: 

•  Beta-lactamâmicos (Penicilina, 
Ampicilina, Amoxicilinad) 

• Tetraciclina 
• Trimetroprima/ 

Sulfametoxazol 
 

• Beta-lactamâmicos / 
inibidor de  beta-
lactamaseb 
• Macrolídeos 

(Azitromicina, 
Claritromicina, 
Roxitromicinae) 

• Cefalosporina 
 2ª ou 3ª geração 
• Ketoíideos  
(Telitromicina) 

 

Grupo 
  B 

• Beta-lactâmicos/ 
Inibidor de  betalactamase  

• Fluoroquinolonas
(Gemifloxacino, 
Levofloxacino, 
Moxifloxacino) 

• Betalactâmico /  
Inibidor de beta-lactamase 
(amoxiclavulanato, ampicilina/ 
sulbactam) 
• Cefalosporinas 2ª ou 
3ª geração 
• Fluoroquinolonas 

(Levofloxacino, 
(Moxifloxacino) 

Grupo 
   C 

Em pacientes com risco de  
infecções Pseudomonas 
• Fluoroquinolonas 

(Ciprofloxacino, 
Levofloxacino alta dosef) 

 • Fluoroquinolonas 
(Ciprofloxacino, 
Levofloxacino alta dose  ou 
• Beta-lactâmicos 
com atividade 
P.aeruginosa 

a. Todos os pacientes com DPOC com sintomas de exacerbação devem ser tratados com 
broncodilatador e corticóides suplementares. 

b. Classes de antibióticos são indicadas (com agentes específicos em parênteses).  Em países com 
altos índices de S. pneumoniae resistente à penicilina, altas doses de Amoxicilina ou 
amoxicilina/clavulanato são recomendados. (ver Figura 5.4-6 para definições de Grupos A, B e C) 

c. Sintomas cardinais são aumento de dispnéia, volume expectorado e escarro purulento 
d. Esse antibiótico não é apropriado em área onde há aumento de prevalência de H. influenzae e M 

catarrhalis produtores de beta-lactamase e/ou S.penumoniae resistente à penicilina. 
e. Não disponível em toda parte do mundo. 
f. Doses de 750 mg são eficientes contra P.aeruginosa 

 
 
Suporte ventilatório. Os principais objetivos do suporte ventilatório mecânico em pacientes com 
DPOC com exacerbações são diminuir mortalidade e morbidade e aliviar sintomas. Suporte 
ventilatório inclui tanto a ventilação intermitente não-invasiva usando aparelhos de pressão 
negativa ou positiva, como também a ventilação mecânica invasiva (convencional) com intubação 
oro-traqueal ou traqueostomia.  
 
Ventilação mecânica não-invasiva. A ventilação intermitente não-invasiva (NIV – do inglês 
“Noninvasive Intermittent Ventilation”) foi estudada em diversos ensaios controlados aleatórios na 
falência respiratória aguda, continuamente fornecendo resultados positivos com índices favoráveis 
de 80 – 85%265, 378-380. Esses estudados forneceram evidências que NIV melhora a acidose 
respiratória (aumenta pH e diminui PaCO2), diminui freqüência respiratória, gravidade da falta de ar 
e duração da internação (Evidencia A). Mais importante, a mortalidade - ou seu marcador, a taxa 
de intubação – é reduzida por essa intervenção380-383. Entretanto, NIV não é apropriada para todos 
os pacientes, como está resumido na Figura 5.4-8285 
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Figura 5.4-8. Indicações e Contra-indicações Relativas para NIV311, 378, 384, 385 
 
Critério de Seleção 
• Dispnéia moderada à grave com uso dos músculos acessórios e movimento paradoxal abdominal 
• Acidose moderada à grave (pH ≤ 7,35) e/ou hipercapnia (PaCO2 > 6,0 kPa, 45 mmHg)386 
• Freqüência respiratória > 25 respirações por minuto 
 
Critério de Exclusão (qualquer um pode estar presente) 
• Parada respiratória 
• Instabilidade cardiovascular (hipertensão, arritmias, infarto do miocárdio) 
• Mudança do status mental; paciente não cooperativo. 
• Risco de aspiração alta 
• Secreções viscosas ou abundantes 
• Recente cirurgia facial ou gastresofágica 
• Trauma craniofacial 
• Anomalias nasofaríngeas fixas 
• Queimaduras 
• Obesidade extrema. 
 
 
 
Ventilação mecânica invasiva. Durante as exacerbações da DPOC os eventos ocorrendo dentro 
dos pulmões incluem broncoconstrição, inflamação das vias aéreas, aumento de secreção do muco 
e perda da retração elástica, sendo que todos esses eventos evitam que o sistema respiratório 
chegue à capacidade residual funcional passiva no final da expiração, elevando a hiperinflação 
dinâmica e aumentando o trabalho de respirar387, 388. As indicações para início da ventilação 
mecânica invasiva durante as exacerbações da DPOC são mostradas na Figura. 5.4-9, incluindo 
fracasso de uma tentativa inicial de NIV389. À medida que se ganha experiência com o uso clínico 
generalizado de NIV em DPOC, várias indicações para ventilação mecânica invasiva estão sendo 
tratadas, com sucesso, com NIV. Figura 5.4-10 detalha outros fatores que determinam o uso de 
ventilação invasiva. 
 
 
 
 
Figura 5.4-9.    Indicações para Ventilação Mecânica Invasiva 
 
• Impossibilidade de tolerar NIV ou fracasso na NIV (para critério de exclusão, ver Figura 5.4 -8) 
• Dispnéia grave com uso de músculos acessórios e movimentos paradoxais abdominais. 
• Freqüência respiratória > 35 respirações por minuto 
• Hipoxemia com ameaça de vida 
• Acidose grave (pH < 7,25) e/ou hipercapnia (PaCO2 > 8,0 kPa, 60mm Hg) 
• Parada respiratória 
• Sonolência, nível mental prejudicado. 
• Complicações cardiovasculares (hipotensão, choque) 
• Outras complicações (anormalidades metabólicas, sepse, pneumonia, embolia pulmonar, barotrauma, 

derrame pleural extenso).  
 
 O uso de ventilação invasiva em pacientes no estádio final da DPOC é influenciado pela 
probabilidade de reverter o evento precipitante, pela vontade do paciente e pela disponibilidade de 
equipamentos de cuidados intensivos. Quando possível, uma declaração clara dos desejos de 
tratamento do próprio paciente – uma orientação avançada ou “testamento em vida” - torna essas 
decisões difíceis muito mais fáceis de serem resolvidas. Os riscos principais incluem o risco de 
pneumonia associada à ventilação (especialmente quando organismos multirresistentes são 
prevalentes), barotrauma e o insucesso no desmame para ventilação espontânea. 
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 Contrariando algumas opiniões, a mortalidade aguda entre os pacientes com DPOC com 
falência respiratória é menor que entre os pacientes ventilados por causas não-DPOC324. Um 
estudo com um grande número de pacientes com DPOC com falência respiratória aguda relatou 
uma mortalidade hospitalar de 17-49%316. Mais casos de mortalidade foram informados durante os 
12 meses seguintes, principalmente entre aqueles pacientes que apresentavam função pulmonar 
ruim antes da ventilação (VEF1< 30% do previsto), que apresentavam comorbidade não-
respiratória ou estavam confinados em casa. Os pacientes que não apresentavam um diagnóstico 
prévio de condição de comorbidade, que apresentavam uma falência respiratória devido à causa 
potencialmente reversível (como infecção) ou com relativa mobilidade e não usando oxigênio de 
longo-prazo tiveram melhor resultado com o suporte ventilatório.  
 
 
Figura 5.4-10.  Fatores Determinantes para Iniciar Ventilação Mecânica Invasiva 
 
• Postura cultural em relação à deficiência crônica 
• Expectativas com a terapia 
• Recursos financeiros (especialmente condições para equipamento de UTI) 
• Percepção de provável recuperação 
• Prática médica usual 
• Desejos, se forem conhecidos, do paciente. 
 
 
  O desmame ou descontinuação da ventilação mecânica pode ser particularmente difícil e 
perigoso em pacientes com DPOC. O determinante mais influente da dependência mecânica 
ventilatória nesses pacientes é o equilíbrio entre a carga respiratória e a capacidade dos músculos 
respiratória de agüentar essa carga390. Ao contrário, a troca gasosa pulmonar isoladamente não é a 
dificuldade principal em pacientes com DPOC391-393. O desmame de pacientes da ventilação pode 
ser um processo muito difícil e prolongado e o melhor método (pressão de suporte ou tubo T) 
continua um assunto em debate 394-396.  Em pacientes com DPOC que apresentam falha de 
extubação, a ventilação não-invasiva facilita o desmame e previne reintubação, mas não reduz a 
mortalidade89, 92. Um estudo que incluiu pacientes com DPOC e não DPOC mostrou que ventilação 
mecânica não-invasiva em pacientes que apresentaram falha na extubação não foi eficiente em 
evitar a necessidade de reintubação e não reduziu a mortalidade. 
 
Outras medidas. Tratamentos adicionais que podem ser usados no hospital incluem: 
administração fluida (monitoramento preciso do equilíbrio de liquidos é essencial); nutrição 
(suplementar quando necessário); profilaxia para trombose venosa profunda (aparelhos mecânicos, 
heparina etc.) em pacientes imobilizados, policitêmicos ou desidratados com ou sem história de 
doença tromboembólica; e eliminação de escarro (estimulando tosse e volume expiratório forçado 
baixo como em tratamentos domiciliares). A percussão manual ou mecânica do tórax e a drenagem 
postural podem ser benéficas em pacientes produzindo > 25 ml escarro por dia ou com atelectasia 
lobar. Não há dados para sustentar o uso rotineiro de N-acetilcisteína inalado ou qualquer outra 
medida para aumentar a depuração do muco. A reabilitação pulmonar não é indicada nas 
exacerbações da DPOC, mas pode ser útil em pacientes após se recuperarem do evento agudo. 
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Alta do Hospital e Acompanhamento 
 
 Os dados clínicos existentes são insuficientes para estabelecer a duração ideal de 
internação para pacientes desenvolvendo uma exacerbação da DPOC312, 398, 399. Um consenso e 
dados limitados apóiam um critério para alta listada na Figura 5.4-11.  
 
Figura 5.4-11.  Critérios para Alta de Pacientes com DPOC com Exacerbação 
 
• Necessidade de terapia com β2 agonista inalado com freqüência não mais que a cada 4 horas. 
• O paciente, se antes andava, é capaz de caminhar pelo quarto. 
• O paciente é capaz de comer e dormir sem ficar freqüentemente acordando com dispnéia. 
• O paciente está clinicamente estável por 12-24 horas. 
• A gasometria arterial está estável por 12-24 horas. 
• O paciente (ou quem for responsável pelos cuidados domiciliares) compreende inteiramente o uso 

correto dos medicamentos 
• O acompanhamento e preparação para cuidados domiciliares foram completados (ex.: enfermeiro 

visitante, entrega de oxigênio, fornecimento de refeições) 
• O paciente, a família e o médico estão confiantes que o paciente pode fazer tratamento com sucesso em 

casa. 
 
 A Figura 5.4-12 fornece itens para serem incluídos em uma avaliação de acompanhamento 
4 a 6 semanas após a alta do hospital. Depois disso, o acompanhamento é igual ao da DPOC 
estável, incluindo supervisionar o abandono do fumo, monitorar o efeito de cada tratamento e 
monitorar mudanças nos parâmetros espirométricos355. Visitas domiciliares por um enfermeiro 
comunitário pode permitir uma alta precoce em pacientes internados com exacerbação da DPOC, 
sem elevar os índices de reinternação190, 400-402.  
 Em pacientes hipoxêmicos durante uma exacerbação DPOC, deve-se realizar gasometria 
arterial e/ou oximetria de pulso antes da alta do hospital e nos 3 meses seguintes. Se o paciente 
continua hipoxêmico, oxigenoterapia suplementar de longo-prazo pode ser necessário.  
 As possibilidades de prevenção de futuras exacerbações devem ser revistas antes da alta, 
com atenção especial à cessação do tabagismo, vacinação (vacinas contra pneumococos e gripe), 
conhecimento do tratamento preconizado incluindo técnicas de inalaçãor32, 403, 404 e como 
reconhecer sintomas de exacerbações. 
 
 
Figura 5.4-12.  Itens para Avaliar na Visita de Acompanhamento 4-6 Semanas após a Alta do 
Hospital por Exacerbação da DPOC. 
• Capacidade de lidar com o ambiente usual 
• Medida do VEF1 
• Reavaliação das técnicas de inalação 
• Compreensão do plano recomendado de tratamento 
• Necessidade de oxigenoterapia de longo-prazo e/ou nebulizador domiciliar (para pacientes com 

Estagio IV: DPOC Muito Grave) 
 
 A farmacoterapia conhecida como possível de reduzir o número de exacerbações e 
internações e adiar o tempo entre a primeira e próxima internação, como os broncodilatadores 
inalados de longa-duração, os corticóides inalados e a medicação associada, deve ser 
especificamente considerada. Reabilitação precoce de pacientes ambulatoriais após internação por 
exacerbação, é seguro e resulta em melhoras clinicamente significantes na capacidade de 
exercício e nível de saúde em 3 meses405.  Caso o paciente tenha uma deficiência persistente 
significante é necessário discutir estes  problemas sociais e um cuidador deve ser apontado para 
cuidar dele. 
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CAPITULO 6: Traduzindo as Diretrizes Recomendadas para o 
Contexto de Serviços Básicos de Saúde 
 
 

PONTOS FUNDAMENTAIS: 
 
• Existe evidência considerável que o tratamento da DPOC geralmente não está de 

acordo com as diretrizes (“guidelines”) atuais. Uma difusão melhor das diretrizes 
e suas implementações eficientes numa variedade de locais clínicos é 
urgentemente necessário.  

 
• Em muitos países, médicos de clinica geral tratam a grande maioria dos 

pacientes com DPOC e podem estar envolvidos ativamente em campanhas de 
saúde pública e na divulgação sobre a redução de exposição a fatores de risco 
tanto para os pacientes como para o público. 

 
• A confirmação espirométrica é um componente fundamental para o diagnóstico 

da DPOC e os médicos clínicos devem ter acesso à espirometria de alta 
qualidade. 

 
• Pacientes mais velhos freqüentemente apresentam múltiplas condições crônicas 

de saúde. As comorbidades podem aumentar o impacto da DPOC no estadol de 
saúde do paciente e pode complicar o tratamento da DPOC. 

 
 
                                                                                 
INTRODUÇÃO 
 
 As recomendações fornecidas nos Capítulos 1 a 5 definem – do ponto de vista. da doença – 
as melhores práticas em diagnósticos, monitoramento e tratamento da DPOC. Entretanto, a clínica 
médica é baseada no compromisso com os pacientes e esse compromisso determina o sucesso ou 
fracasso em buscar a melhor prática. Por esse motivo, a prática médica requer uma tradução de 
recomendações específicas de doenças para a condição de cada paciente – a comunidade local 
em que vivem e o sistema de saúde de qual recebem cuidados médicos. Esse capítulo resume 
vários fatores fundamentais na aplicação das recomendações na prática clínica, principalmente 
com os cuidados primários. Esses fatores irão determinar em grande parte o sucesso com que a 
proposta GOLD de melhores práticas será implementada. 
 
 É reconhecido que o alcance desse capítulo é limitado. Ele não cobre a gama enorme de 
profissionais da saúde que fornecem cuidados aos pacientes DPOC, nem a necessidade sempre 
crescente de desenvolver um currículo educacional que melhore as habilidades no diagnóstico e 
tratamento da DPOC, como também não explora o papel essencial das Sociedades Médicas 
nacionais/regionais de muitas especialidades trabalharem juntas, e em colaboração com as 
autoridades de saúde pública para coordenar mensagens fundamentais que possam aumentar a 
conscientização da DPOC e reduzir o impacto dessa doença. Esses tópicos são muito importantes 
e irão receber atenção crescente nos próximos anos. 
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DIAGNÓSTICO 
 
 O diagnóstico e implementação precoce do tratamento – especialmente a cessção do 
tabagismo– tem demonstrado ser possível prevenir ou adiar o início da limitação das vias aéreas 
ou reduzir sua progressão. Na busca do diagnóstico precoce, é aconselhável o procedimento de 
identificar os pacientes em alto risco de DPOC, seguido por uma observação atenta desses 
pacientes. 
 
Sintomas Respiratórios 
 
 Dos sintomas respiratórios característicos da DPOC (dispnéia, tosse, produção de 
expectoração), a dispnéia é o sintoma que interfere mais com o dia-a-dia e nível de saúde do 
paciente. Por esse motivo, quando a história médica do paciente está sendo tirada, é importante 
explorar o impacto da dispnéia e outros sintomas nas atividades diárias, trabalho, atividades sociais 
e providenciar tratamento correspondente. A história médica do paciente se consegue tanto 
escutando o paciente como fazendo perguntas, e a escuta ativa vai revelar o impacto de 
sinais/sintomas sobnre o estado de saúde do paciente. Se esse processo não trouxer clareza 
suficiente, pode ser útil usar um pequeno questionário como o “British Medical Research Council 
(MRC) Questionanire”1 (do Conselho de Pesquisa Médica Britânica) que avalia o impacto da 
dispnéia nas atividades diárias, o “Clinical COPD Questionnaire (CCQ)2 (Questionário DPOC 
Clínico), que avalia sintomas relacionados com DPOC, nível funcional e saúde mental, ou o 
“International Primary Care Airways Group Questionnaire (IPAG)” que avalia sintomas relacionados 
à DPOC e os fatores de risco (http://www.ipag.org).  
 
Espirometria  
 
 A DPOC em muitos países não é devidamente diagnosticada. Para evitar isso, a 
disponibilidade e uso de espirometria de alta-qualidade deve ser encorajada. Espirometria de alta 
qualidade em clinica medica é possível3, 4, contanto que sejam fornecidos bons treinamentos de 
capacitação e sejam assegurados programas continuados de qualidade. Uma alternativa é garantir 
que espirometria de alta qualidade esteja disponível na comunidade, por exemplo, na prática da 
clínica médica em si, em laboratórios de cuidados primários ou em hospitais, dependendo da 
estrutura do sistema local de assistência à saúde5. A colaboração continuada entre a clínica 
médica e a pneumologia também assegura controle de qualidade. 
 Embora a confirmação do diagnóstico da DPOC e avaliação da gravidade da doença são 
estabelecidas pela espirometria, em muitos países os médicos clínicos diagnosticam DPOC apenas 
com bases clinicas6. Diversos fatores são responsáveis por essa situação, incluindo a falta de 
reconhecimento do papel essencial que a espirometria tem no diagnóstico da DPOC e a falta de 
treinamento adequado do seu uso e interpretação6-8. Existe uma necessidade clara de iniciativas 
adicionas de educação com alvo nos clínicos gerais para que se possa tratar desses fatores. 
 Entretanto, em muitas áreas os médicos clínicos não têm acesso à espirometria, 
especialmente à espirometria atualizada.  Sob tais condições não é possível aplicar inteiramente as 
recomendações desse relatório e o diagnóstico da DPOC terá que ser feito com as ferramentas 
disponíveis. O uso do medidor do pico de fluxo expiratório pode ser considerado, contanto que seja 
claramente compreendido o fato do valor previsto do pico de fluxo expiratório (positivo ou negativo) 
ser limitado para o diagnóstico da DPOC. Pico de fluxo baixo é consistente com a DPOC, mas tem 
pouca especificidade, pois pode ser causado por outras doenças pulmonares ou por má execução. 
O uso do pico de fluxo não deve impedir a implementação da espirometria. 
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COMORBIDADES 
 
  Pacientes mais idosos freqüentemente apresentam múltiplas condições crônicas de 
saúde. Tem sido estimado que mundialmente, 25% de pessoas acima dos 65 anos sofrem duas 
das cinco doenças crônicas mais comuns (que inclui a DPOC), e 10% sofrem três ou mais. Esses 
números crescem para 40% e 25%, respectivamente, entre os acima dos 75 anos9. 
 A gravidade das condições de comorbidades e seu impacto no estado de saúde do paciente 
vão variar entre pacientes e no mesmo paciente ao longo do tempo. As comorbidades podem ser 
classificadas de várias maneiras para auxiliar na melhor compreensão do seu impacto no paciente, 
e seu impacto na conduta da doença10. 

• Comorbidades com uma base comum: doenças com fisiopatologia comum – por exemplo, 
no caso da DPOC, outras doenças relacionadas ao tabagismo como isquemia miocárdica e 
câncer do pulmão. 

• Comorbidades complicadas: condições que surgem como complicação de uma doença pré-
existente específica – no caso da DPOC, hipertensão pulmonar e conseqüente falência 
cardíaca. Intervenção precoce é direcionada para prevenir complicações e a eficácia dessas 
intervenções precoces deve ser monitorada. 

• Comorbidades coincidentes: condições crônicas coexistentes com patogênese não 
relacionada. Principalmente em doenças como a DPOC, que é relacionada ao 
envelhecimento, há grande chance de comorbidades coincidentes como câncer no intestino 
ou próstata, depressão, diabete mellitus, doença de Parkinson, demência e artrite. Tais 
condições podem tornar o tratamento da DPOC mais difícil. 

• Comorbidades Intercorrentes: doenças agudas que podem ter um impacto mais grave em 
pacientes com doença crônica. Por exemplo, infecções respiratórias do trato superior são os 
problemas respiratórios mais freqüentes em todas as faixas etárias, mas eles podem ter um 
impacto mais grave ou requerer tratamento diferente em pacientes com DPOC. 

•  
 
REDUZINDO EXPOSIÇÃO A FATORES DE RISCO 
 
 A redução de exposição pessoal total à fumaça de tabaco, poeiras e produtos químicos 
ocupacionais e poluentes no ar interno e externo, incluindo combustão de biomassa utilizada para 
cozinhar, são metas importantes para prevenir o início e progressão da DPOC. Em muitos sistemas 
de assistência à saúde, os médicos clínicos podem estar ativamente envolvidos em campanhas de 
saúde pública e podem exercer um papel importante na divulgação aos pacientes e ao público 
sobre redução à exposição aos fatores de risco. Os médicos clínicos também podem exercer um 
papel importante ao reforçar os perigos do tabagismo passivo e a importância de implementar 
ambientes de trabalho livre da fumaça do cigarro.. 
 Cessação do tabagismo: a cessação do é a intervenção mais importante para reduzir o risco 
de desenvolver a DPOC e um simples conselho para cessar o tabagismo vindo de profissionais da 
saúde mostrou a probabilidade dos pacientes de abandonarem o fumo. Os médicos clínicos 
freqüentemente têm muitos contatos com o paciente ao longo do tempo, o que favorece a 
oportunidade de discutir o abandono do tabagismo, elevar a motivação de parar e identificar a 
necessidade de tratamento farmacológico de apoio. É muito importante ajustar o conselho dado 
pelos médicos individualmente com as campanhas de saúde pública, para que se emita uma 
mensagem coerente ao público. 
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IMPLEMENTAÇÃO DE DIRETRIZES DA DPOC 
 
 GOLD desenvolveu uma rede de indivíduos, os Líderes Nacionais GOLD, que estão 
exercendo um papel essencial na divulgação de informação sobre prevenção, diagnóstico precoce 
e tratamento da DPOC em sistemas de saúde pelo mundo inteiro. Uma atividade principal do 
programa GOLD que tem ajudado a unir equipes de assistentes de saúde à nível local é o “World 
COPD Day” (Dia Mundial da DPOC), que acontece anualmente na terceira quarta-feira de 
Novembro (http://www.goldcopd.org/WCDindex.asp). Os Líderes Nacionais GOLD, freqüentemente 
unidos com médicos, enfermeiros e planejadores de assistência médica local, promovem diversas 
atividades para ampliar o conhecimento sobre a DPOC. A WONCA – “World Organization of Family 
Doctors” (Organização Mundial de Medicos-de-Família) também é um colaborador ativo na 
organização das atividades do Dia Mundial da DPOC. Uma participação maior da ampla variedade 
de profissionais da saúde nas atividades do Dia Mundial da DPOC em muitos países poderia ajudar 
a ampliar a consciêntização da DPOC. 
  GOLD é uma organização parceira em um programa lançado em Março de 2006 pela 
“Global Alliance Against Chronic Respiratory Diseases – GARD (Aliança Global Contra Doenças 
Respiratórias Crônicas). O objetivo é de ampliar a consciência do impacto das doenças 
respiratórias crônicas em todos os países do mundo e divulgar e implementar as recomendações 
das diretrizes internacionais. Informações sobre o programa GARD podem ser encontradas em 
http://www.who.int/respiratory/gard/en/. 
 Embora a conscientização e divulgação de diretrizes sejam objetivos importantes, a 
implementação real de um sistema de saúde integral de onde se coordena a conduta da DPOC 
deve ser um importante objetivo a se perseguir. Há evidências crescentes que um programa de 
tratamento de doenças crônicas para pacientes com DPOC que engloba uma variedade de 
intervenções, que inclue reabilitação pulmonar e é implementada pela assistência médica primária, 
pode reduzir internações e dias de hospitalização. Elementos fundamentais são a participação dos 
pacientes e a informação compartilhada entre os assistentes de saúde11. 
 
Referências: 
 
 
1.Bestall JC, Paul EA, Garrod R, Garnham R, Jones PW, Wedzicha JA. Usefulness of the Medical 
Research Council (MRC) dyspnoea scale as a measure of disability in patients with chronic 
obstructive pulmonary disease. Thorax 1999;54(7):581-6. 
2. Van Der Molen T, Willemse BW, Schokker S, Ten Hacken NH, Postma DS, Juniper EF. 
Development, validity and responsiveness of the Clinical COPD Questionnaire. Health Qual Life 
Outcomes 2003;1(1):13. 
3. Eaton T, Withy S, Garrett JE, Mercer J, Whitlock RM, Rea HH. Spirometry in primary care 
practice: the importance of quality assurance and the impact of spirometry workshops. Chest 
1999;116(2):416-23. 
4. Schermer TR, Jacobs JE, Chavannes NH, Hartman J, Folgering HT, Bottema BJ, et al. Validity of 
spirometric testing in a general practice population of patients with chronic obstructive pulmonary 
disease (COPD). Thorax 2003;58(10):861-6. 


	Parte 1.pdf
	Parte 2.pdf

