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Orientações terapêuticas de acordo com os estádios da DPOC

II CONSENSO BRASILEIRO SOBRE DOENÇA PULMONAR

OBSTRUTIVA CRÔNICA - DPOC - 2004

TABELA 6

Estádios Drogas

I β
2
-agonista de curta duração e/ou ipratrópio, quando necessário

II Reabilitação pulmonar

• Sintomas eventuais: β
2
- agonista de curta duração e/ou ipratrópio,

quando necessário

• Sintomas persistentes: β
2
-agonista de longa duração e/ou tiotrópio

III Reabilitação Pulmonar

β
2
-agonista de longa duração e tiotrópio

Acrescentar xantina de longa duração, se persistirem sintomas

Corticóide inalatório se exacerbações freqüentes
(≥ 2 exacerbações ao ano)

IV Reabilitação Pulmonar

β2-agonista de longa duração e tiotrópio

Acrescentar xantina de longa duração, se persistirem sintomas

Corticóide inalatório se exacerbações freqüentes
(≥ 2 exacerbações ao ano)

Oxigenoterapia

Estudar indicações cirúrgicas para o tratamento do enfisema
(cirurgia redutora de volume pulmonar, bulectomia ou transplante
pulmonar)
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PREFÁCIO
Por que um novo Consenso de DPOC?

Há 4 anos a Sociedade Brasileira de Pneumologia
e Tisiologia editou o seu I Consenso de DPOC. Ele
teve uma repercussão bastante positiva no seio dos
pneumologistas e, também, uma ampla divulgação
entre os clínicos gerais por meio de Simpósios e outros
Eventos.

A Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica vem tendo
um grande destaque no meio médico nos últimos
anos em vista da tomada de consciência da sua
importância como fator de morbidade e mortalidade.
No Brasil, ela já ocupa a 5ª posição em causa de
morte e 290 mil pacientes são internados
anualmente, trazendo um gasto enorme ao Sistema
de Saúde do país. Tão importante quanto os gastos
diretos são os gastos indiretos, computados como
dias perdidos de trabalho, aposentadorias precoces,
morte prematura e sofrimento familiar e social.

A divulgação diretamente aos médicos de
conceitos de saúde requer um esforço tremendo em
vista da extensão do país, levando ao desgaste
daqueles que se deslocam para as mais diversas regiões
do país, quanto pelos custos que ele acarreta. Já há
muitos anos que a Sociedade Brasileira de Pneumologia
e Tisiologia tem procurado equacionar esta
dificuldade por editar uma revista de  doenças torácicas,
o Jornal de Pneumologia e mais recentemente trocado
o nome para Jornal Brasileiro de Pneumologia,
publicando os resultados de pesquisas locais e artigos
de revisão sobre assuntos específicos. Entretanto,
alguns temas, como é o caso da DPOC, pela sua
extensão e pela abrangência que requer, necessitam
de uma publicação mais específica. Nesses casos, a
SBPT tem conclamado às suas Comissões específicas
que editem um número especial, totalmente dedicado
ao tema. Esses volumes do Jornal Brasileiro de
Pneumologia são, generalizadamente, chamados de
Consensos ou Diretrizes.

Uma definição de Diretriz muito utilizada foi
publicada há alguns anos e diz que  “Diretrizes para
uso clínico são documentos desenvolvidos de modo
sistemático, para auxiliar o médico e as decisões
relacionadas ao paciente no que concerne ao cuidado
médico apropriado para uma circunstância clínica

específica”. Por cuidado médico apropriado entende-
se que os benefícios que o paciente receberá são
maiores que a possibilidade de ocorrência de efeitos
adversos.

A Diretriz ou Consenso tem deslocado o seu pólo
de convergência de opinião dos especialistas para
uma decisão clínica baseada em evidências na
literatura especializada. Por evidências entende-se
que o estudo clínico tenha demonstrado, inequivo-
camente, que a tomada de posição A tenha mais
sustentação epidemiológica, estatística e clínica que
a tomada de posição B. Não cremos que a tomada
de posição baseada em evidência esteja deslocando
o conhecimento e a prática clínica. Só é possível
realizar uma boa pesquisa com o sustentáculo de
todo o aparato da epidemiologia e estatística clínica
se ele for baseado no conhecimento clínico, do qual
gerou-se a pergunta foco da pesquisa. Assim, não
vemos, em hipótese alguma, que haja qualquer
dissociação entre o bom clínico de família e a evidên-
cia clínica que deve nortear o atendimento ao paci-
ente. Em acréscimo, ainda existe em todos os pacientes
aquela necessidade de carinho e uma palavra afetuosa
que nenhuma pesquisa, por mais evidência que tenha,
é capaz de passar ao paciente. O binômio profissional
dedicado-conhecimento científico ainda continua
imbatível!

O II Consenso de DPOC da SBPT procurou se
respaldar no maior número de informações possíveis.
Inicialmente, o conteúdo do Consenso foi dividido
em 9 Temas e eles foram repartidos entres os mem-
bros médicos, fisioterapeutas e psicólogos da Comis-
são de DPOC da SBPT, de acordo com a sua área de
conhecimento. A Comissão de DPOC, em uma atitude
inovadora, está subdividida em 5 Seções (Oxigeno-
terapia, Tabagismo, Cuidados Respiratórios, Reabili-
tação e Informática) com um total de 25 membros.
A orientação dada aos revisores é que os assuntos
deveriam estar baseados em evidências. Os assuntos
revistos foram enviados de volta aos três Editores,
que os leram, uniformizaram-nos e os colocaram em
um só documento. Este documento único foi enviado
a todos os membros da Comissão para que os lessem



completamente e enviassem sugestões. Os três Editores
leram as sugestões, novamente as uniformizaram, e
uma reunião foi agendada para um fim de semana,
com todos os membros da Comissão e mais alguns
experts convidados, para discussão dessas sugestões.
Uma terceira versão do documento foi escrita e agora
revista só pelos três Editores. Finalmente um docu-
mento final foi aceito.

De uma forma inovadora, a Comissão de DPOC
criou dois documentos, um mais curto, publicado
no Jornal Brasileiro de Pneumologia, e uma versão
longa, eletrônica, que estará à disposição na página
eletrônica da Sociedade Brasileira de Pneumologia e
Tisiologia. Além disso, também de forma inovadora,
a Comissão de DPOC convidou a Sociedade Brasileira
de Clínica Médica para participar da elaboração do

documento, para que os profissionais das duas espe-
cialidades pudesem ter acesso ao mesmo documento.

Temos a certeza que desenvolvemos um docu-
mento moderno, atualizado e que pode auxiliar a
todos os profissionais, sejam médicos, especialista
ou geral, ou de atuação em outra área respiratória.

Os Editores agradecem, de todo o coração, a
dedicação que todos os membros da Comissão de
DPOC e convidados devotaram à realização do II
Consenso de DPOC da Sociedade Brasileira de
Pneumologia e Tisiologia.

José Roberto Jardim

Júlio A. de Oliveira

Oliver Nascimento
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“Caracterização da Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica
(DPOC) – Definição, Epidemiologia, Diagnóstico e
Estadiamento”

1. DEFINIÇÃO
A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) é

uma enfermidade respiratória prevenível e tratável,
que se caracteriza pela presença de obstrução crônica
do fluxo aéreo, que não é totalmente reversível. A
obstrução do fluxo aéreo é geralmente progressiva e
está associada a uma resposta inflamatória anormal
dos pulmões à inalação de partículas ou gases tóxicos,
causada primariamente pelo tabagismo. Embora a
DPOC comprometa os pulmões, ela também produz
conseqüências sistêmicas significativas.

O processo inflamatório crônico pode produzir
alterações dos brônquios (bronquite crônica), bronquíolos
(bronquiolite obstrutiva) e parênquima pulmonar
(enfisema pulmonar). A predominância destas alterações
é variável em cada indivíduo, tendo relação com os
sintomas apresentados.

2. EPIDEMIOLOGIA
Não se conhece a real prevalência da DPOC em nosso

meio. Os dados de prevalência para o Brasil, obtidos até
o momento, são de questionário de sintomas, que permi-
tem estimar a DPOC em adultos maiores de 40 anos em
12% da população, ou seja, 5.500.000 indivíduos. Se
considerarmos dados preliminares do Estudo PLATINO
realizado pela ALAT (Associação Latino-Americana de
Tórax), na cidade de São Paulo, a prevalência da DPOC
varia de 6 a 15,8% da população com idade igual ou
superior a 40 anos, equivalente a 2.800.000 a 6.900.000
indivíduos com DPOC. A prevalência menor é encon-
trada quando se utiliza a relação VEF1/CVF inferior a
0,70 e o VEF1 inferior a 80% do previsto como critérios

de diagnóstico e a maior quando se utiliza somente a
relação VEF1/CVF inferior a 0,70.

Morbidade: A DPOC, em 2003, foi a quinta  maior
causa de internamento no sistema público de saúde
do Brasil, em maiores de 40 anos, com 196.698 inter-
nações e gasto aproximado de 72 milhões de reais.

Mortalidade: No Brasil vem ocorrendo um aumento
do número de óbitos por DPOC nos últimos 20 anos,
em ambos os sexos, tendo a taxa de mortalidade
passado de 7,88 em cada 100.000 habitantes na
década de 1980, para 19,04 em cada 100.000
habitantes na década de 1990, com um crescimento
de 340%. A DPOC nos últimos anos vem ocupando
da 4ª à 7ª posição entre as principais causas de morte
no Brasil (Tabela 1).

TABELA 1
Principais causas de morte no

ano de 2001 no Brasil

Câncer 114.650

Acidente vascular cerebral 82.769

Infarto do miocárdio 76.909

Outras doenças cardíacas 54.230

Acidentes e homicídios 39.289

DPOC 33.833

Diabetes 33.707

TABELA 2

 Fatores de risco para DPOC

Fatores externos Fatores individuais
• Tabagismo • Deficiência de alfa-1 antitripsina
• Poeira ocupacional • Deficiência de glutationa transferase
•  Irritantes químicos • Alfa-1 antiquimotripsina
•  Fumaça de lenha • Hiper-responsividade brônquica
•  Infecções respiratórias graves na infância • Desnutrição
•  Condição socioeconômica • Prematuridade

Doença pulmonar obstrutiva crônica de origem
ocupacional: A associação entre a DPOC, ramo de
atividade e ocupação ou função específica está bem
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demonstrada em estudo de base populacional
envolvendo 11.447 indivíduos, entre 30 e 75 anos,
no qual a “odds ratio” para DPOC, ajustada por idade,
consumo tabágico, índice de massa corpórea,
condições socioeconômicas, revelou elevada relação
à exposição nas indústrias de borracha, plásticos,
couro, têxtil, moagem de grãos, produtos alimen-
tícios, entre outros segmentos de produção. O percen-
tual de DPOC atribuído ao trabalho foi estimado em
19,2% no geral e em 31,1% entre os não-fumantes.

3. DIAGNÓSTICO
A tosse é o sintoma mais encontrado, pode ser diária

ou intermitente e pode preceder a dispnéia ou aparecer
simultaneamente a ela. O aparecimento da tosse no
fumante é tão freqüente que muitos pacientes não a
percebem como sintomas de doença, considerando-a
como o “pigarro do fumante”. A tosse produtiva ocorre
em aproximadamente 50% dos fumantes.

A dispnéia é o principal sintoma associado à inca-
pacidade, redução da qualidade de vida e pior prog-
nóstico. É geralmente progressiva com a evolução
da doença. Muitos pacientes só referem a dispnéia
numa fase mais avançada da doença, pois atribuem
parte da incapacidade física ao envelhecimento e à
falta de condicionamento físico.

O índice de dispnéia do MRC (Medical Research
Council) apresenta boa correlação com o prognóstico
da DPOC (Quadro 1).

A presença de sintomas respiratórios crônicos no
paciente com hábito tabágico (cigarro, cigarrilha,
cachimbo, charuto) deve levar à suspeita clínica de
DPOC (Quadro 2). Quanto maior a intensidade do
tabagismo, maior a tendência ao comprometimento
da função pulmonar, embora a relação não seja
obrigatória. Aproximadamente 15% dos fumantes
desenvolvem DPOC.

A exposição à fumaça de combustão de lenha, a
poeiras e à fumaça ocupacional deve ser pesquisada
e pode ser encontrada no paciente com DPOC.

AVALIAÇÃO ESPIROMÉTRICA: A espirometria com obtenção
da curva expiratória volume-tempo é obrigatória
na suspeita clínica de DPOC, devendo ser realizada
antes e após administração de broncodilatador, de
preferência em fase estável da doença. A espiro-
metria permite a avaliação de uma multiplicidade
de parâmetros, porém os mais importantes do ponto
de vista de aplicação clínica são a CVF (capacidade
vital forçada), o VEF1 (volume expiratório forçado
no primeiro segundo), e a relação VEF1/CVF, pois
mostram menor variabilidade inter e intra-indivi-
dual. A existência de limitação do fluxo aéreo é
definida pela presença da relação VEF1/CVF abaixo
de 0,70 pós-broncodilatador.

AVALIAÇÃO RADIOLÓGICA: Na DPOC deve-se solicitar,
rotineiramente, uma radiografia simples de tórax nas
posições póstero-anterior e perfil, não para definição
da doença, mas para afastar outras doenças pulmo-
nares, principalmente a neoplasia pulmonar. A
radiografia de tórax pode ainda identificar bolhas,
com possível indicação cirúrgica. A tomografia
computadorizada de tórax está indicada na DPOC
somente em casos especiais, como suspeita da
presença de bronquiectasias ou bolhas, indicação de
correção cirúrgica destas ou programação de cirurgia
redutora de volume.

AVALIAÇÃO GASOMÉTRICA E DO PH: A avaliação da oxige-
nação pode ser feita, inicialmente, de maneira não-
invasiva pela oximetria de pulso. Se for identificada
uma saturação periférica de oxigênio (SpO

2
) igual

ou inferior a 90%, está indicada a realização de
gasometria arterial para avaliação da PaO

2
 e da PaCO

2
.

A oximetria deve ser repetida periodicamente e sempre
que houver exacerbação.

QUADRO 1
Índice de dispnéia modificado do MRC

0 – Tenho falta de ar ao realizar exercício intenso.

1 – Tenho falta de ar quando apresso o meu passo, ou
subo escadas ou ladeira.

2 – Preciso parar algumas vezes quando ando no meu
passo, ou ando mais devagar que outras pessoas de
minha idade.

3 – Preciso parar muitas vezes devido à falta de ar quando
ando perto de 100 metros, ou poucos minutos de
caminhada no plano.

4 – Sinto tanta falta de ar que não saio de casa, ou preciso
de ajuda para me vestir ou tomar banho sozinho.

(Modificado de: Ferrer M, Alonso J, Morera J, et al. Chronic
obstructive pulmonary disease and health-related quality of life.
Ann Intern Med 1997;127:1072-9)
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QUADRO 2
Diagnóstico da DPOC

Sintomas crônicos respiratórios
• Tosse
• Secreção
• Dispnéia
• Sibilos

Exposição a fatores de risco
• Tabagismo
• Poeira ocupacional
• Fumaça de lenha

Fatores individuais conhecidos
• Deficiência de alfa-1 antitripsina

Espirometria
• Pré e pós-broncodilatador

Outros exames
• Radiograma de tórax
• Oximetria/gasometria

OUTROS TESTES DE AVALIAÇÃO RESPIRATÓRIA: A realização de
outros exames no paciente com DPOC não é rotineira,
podendo, porém, ser considerada em condições especiais.

As determinações da capacidade pulmonar total
(CPT), da capacidade residual funcional (CRF) e do

volume residual (VR), bem como da determinação
da capacidade de difusão, permitem uma melhor
avaliação dos pacientes com DPOC.

As avaliações eletro e ecocardiográfica estão indi-
cadas nos casos em que há suspeita de hipertensão
pulmonar e cor pulmonale.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: Os sintomas apresentados na
DPOC são achados inespecíficos e podem levar a
confusão diagnóstica. São várias as doenças
respiratórias que servem como diagnóstico diferencial.
o Asma brônquica: é a doença com maior confusão

diagnóstica. Ela difere da DPOC em muitos
aspectos, desde a epidemiologia até o processo
inflamatório e, principalmente, pela resposta ao
tratamento com corticóide inalatório. Alguns
pacientes asmáticos fumantes, ou que têm
remodelamento brônquico e obstrução ao fluxo
aéreo fixo, podem causar maior dúvida diagnós-
tica. A boa resposta clínica ao uso de corticóide
inalatório nestes pacientes confirma o diagnóstico
de asma (Quadro 4).

QUADRO 3
Indicações para dosagem de α1-antitripsina

• Enfisema pulmonar com início em adulto
jovem < 45 anos

• Enfisema pulmonar sem fator de risco
conhecido

• Enfisema predominante em região basal
• Doença hepática inexplicada
• Vasculite com positividade para o

anticorpo antineutrófilo citoplasma
(C-ANCA)

• História familiar de enfisema, doença
hepática, paniculite ou bronquiectasia
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o Bronquiolites: os sintomas de tosse e dispnéia
podem ser confundidos com os da DPOC. Pontos
importantes para o diagnóstico: não-tabagista,
dispnéia de progressão mais acelerada do que
na DPOC, encontro de padrão de mosaico na tomo-
grafia de tórax de alta resolução, baixa prevalência.

o Bronquiectasias: pacientes podem apresentar
tosse, dispnéia, secreção abundante e cursar nas
fases avançadas com hipoxemia e cor pulmonale.
A produção copiosa de secreção levanta a maior
suspeita e a confirmação é obtida com a tomo-
grafia de tórax de alta resolução. Podem em alguns
casos coexistir com a DPOC.

o Tuberculose: sua alta prevalência no Brasil a
coloca, sempre, como possível diagnóstico dife-
rencial. A pesquisa de BAAR no escarro e a
radiografia de tórax confirmam o diagnóstico.

o Insuficiência cardíaca congestiva: o exame físico
com encontro de estertores finos em bases, au-
mento da área cardíaca no radiograma de tórax,
exames complementares cardiológicos (eletro e
ecocardiograma) e a espirometria permitem o
diagnóstico diferencial.

4. ESTADIAMENTO
Recentemente, Celli e colaboradores publicaram

um escore prognóstico em DPOC (BODE) integrando
nesta análise o índice de massa corpórea (Kg/m2), a
avaliação espirométrica (VEF1), uma escala da dispnéia
(MRC) e a capacidade de exercício avaliada pelo teste
da caminhada de 6 minutos. Este índice tem uma
pontuação que varia de 0 (ótimo) a 10 (pior) e tem
melhor correlação com sobrevida do que os parâ-
metros isolados.

Visto que o GOLD tende a ser um documento
balizador mundial, decidimos seguir a mesma
proposta em nosso documento, com relação a valores
espirométricos do estadiamento (Tabelas 3 e 4).

QUADRO 4
 Dados da história e exames que favorecem a

asma, no diagnóstico diferencial
com a DPOC

• Início na infância ou adolescência
• História familiar
• Não-tabagista
• Variação acentuada do grau de sintomas e

sinais
• Reversibilidade completa da limitação do

fluxo aéreo
• Boa resposta ao corticóide inalado

TABELA 3
Estadiamento da DPOC com base na espirometria

Espirometria
Estádio VEF1/CVF pós-BD

VEF
1

• Estádio 1-  Doença leve < 70%

Normal

•  Estádio 2 - Doença moderada < 70%

≥50 % < 80%

• Estádio 3 - Doença grave < 70%

≥ 30% < 50%

• Estádio 4 - Doença muito grave < 70%

< 30%

TABELA 4
Aspectos clínicos e gasométricos adicionais aos dados espirométricos

Dispnéia de Dispnéia de
acordo com acordo com Presença

MRC modificado MRC modificado clínica de Hipoxemia Hipercapnia
2 ou 3 4 cor pulmonale PaO2 < 60 mmHg PaCO2 > 50 mmHg

Doença grave Doença muito grave Doença muito grave Doença grave Doença muito grave

ESTÁDIO I – DOENÇA LEVE – PACIENTES COM VEF1
PÓS-BD = 80% DO PREVISTO COM RELAÇÃO VEF1/

CVF INFERIOR A 0,70 PÓS-BD

Compreende a grande maioria dos pacientes com
DPOC. O clínico geral pode acompanhar este paciente,
não havendo obrigatoriamente necessidade de encami-
nhamento ao especialista.

ESTÁDIO II – DOENÇA MODERADA – PACIENTE COM VEF1

PÓS-BD < 80% E > 50% DO PREVISTO, COM RELAÇÃO

VEF1/CVF INFERIOR A 0,70 PÓS-BD

A redução da capacidade física e a dispnéia passam
a ser percebidas e são atribuídas ao envelhecimento
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ou hábito sedentário. O clínico deve acompanhar estes
pacientes, encaminhando ao especialista os casos em
que a dúvida diagnóstica ou a resposta à terapêutica
não ocorrem como esperado.

ESTÁDIO III – DOENÇA GRAVE – VEF1/CVF < 0,70 pós-
BD e VEF1 < 50% e ≥ 30% do previsto OU PACIENTES
COM HIPOXEMIA INTENSA, MAS SEM HIPERCAPNIA, INDEPENDENTE
DO VALOR DE VEF1 OU PACIENTES EM FASE ESTÁVEL COM
DISPNÉIA GRAU 2 OU 3

Compreende um grupo de pacientes com sinto-
mas respiratórios freqüentes e repercussões sistêmicas
da DPOC. Este paciente deve ser acompanhado por
especialista, devido à gravidade do quadro clínico.

ESTÁDIO IV – DOENÇA MUITO GRAVE – VEF1/CVF < 0,70
pós-BD e VEF1 < 30% DO PREVISTO, OU PACIENTES COM
HIPERCAPNIA OU SINAIS CLÍNICOS DE IINSUFICIÊNCIA CARDÍACA
DIREITA, OU PACIENTES COM DISPNÉIA QUE OS INCAPACITE A REALIZAR
AS ATIVIDADES DIÁRIAS NECESSÁRIAS À SUSTENTAÇÃO E HIGIENE
PESSOAIS, DISPNÉIA GRAU 4.

A presença de dispnéia com extrema limitação
das atividades do paciente faz que estes pacientes
não mais tenham uma independência com relação à
sua manutenção e higiene, independente do VEF1,
indicando mau prognóstico. Devem ser acompa-
nhados por especialistas.
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“Tratamento Ambulatorial e Hospitalar da Exacerbação
Infecciosa e Não-Infecciosa da DPOC – Caracterização
Clínica e Laboratorial da Exacerbação Infecciosa”

1. EXACERBAÇÃO
Fatores pulmonares: infecção respiratória;
tromboembolismo pulmonar; pneumotórax;
deterioração da própria doença de base.
Fatores extrapulmonares: alterações cardíacas
(arritmias, infartos, descompensação cardíaca); uso
de sedativos e outras drogas.

A infecção respiratória constitui a principal causa
de agudização em pacientes com DPOC. Na maioria
dos casos, as características típicas de infecção
pulmonar, tais como febre, leucocitose e alterações
evidentes na radiografia de tórax, não estão presentes
e não são imprescindíveis para o início da
antibioticoterapia. A principal característica das
infecções, em geral restrita à mucosa brônquica, é
uma alteração no aspecto e/ou na quantidade de
secreção eliminada, que passa de mucóide para
purulenta e tem seu volume aumentado e se
acompanha do aumento da dispnéia do paciente.
Os agentes etiológicos mais comuns são:
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae,
Moraxella catarrhalis e os vírus respiratórios, havendo
correlação entre o estádio da doença e o agente
etiológico envolvido na exacerbação (ver antibióticos).

Sempre se deverá suspeitar de tromboembolismo
pulmonar quando ocorrer uma descompensação aguda
da DPOC sem causa evidente ou que não responda à
terapêutica instituída. A suspeita da presença de
pneumotórax deve ser levantada quando o quadro
clínico apresentar deterioração rápida e grave.

Terapêutica: As exacerbações podem ser tratadas
em ambulatório ou hospital, dependendo da
gravidade do quadro (Quadros 5, 6 e 7).
Uso de broncodilatadores na exacerbação: Na prática
diária, recomendamos iniciar a terapêutica broncodi-
latadora da exacerbação aguda com o uso associado
do brometo de ipratrópio a um β-2 de ação curta. O
valor da associação de aminofilina aos β-agonistas e
ipratrópio é duvidoso. Usualmente, as xantinas não
têm efeito aditivo e aumentam os efeitos adversos.

QUADRO 5
Objetivos no tratamento da exacerbação da DPOC

1. Tratar

• Infecção, TEP, pneumotórax, isquemia cardíaca,
arritmia e ICC

2. Melhorar a oxigenação do paciente

• Manter SpO
2
 entre 90 e 92%

3. Diminuir a resistência das vias aéreas

• Broncodilatadores, corticóides e fisioterapia
respiratória

4. Melhorar a função da musculatura respiratória

• Suporte ventilatório não-invasivo, nutrição
adequada, ventilação mecânica

QUADRO 6
Conduta na exacerbação da DPOC

Exacerbação sem necessidade de internação

Antibiótico na presença das seguintes condições:

• aumento do volume da expectoração;

• aumento da intensidade da dispnéia; e

• mudança do aspecto da expectoração para purulento.

Broncodilatador inalatório:

• Iniciar ou aumentar a freqüência de uso de beta-2-
agonista de curta duração e/ou brometo de ipratrópio.

Corticóide:

• Prednisona ou equivalente por via oral.

Oxigênio:

• Titular a oferta de O
2
 para manter SpO

2
 entre 90 e 92%
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A via inalatória é a preferida para administração
dos broncodilatadores na DPOC por possibilitar rápido
início de ação das drogas com uso de pequenas doses
e por causar menos efeitos adversos.
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Corticóides na exacerbação da DPOC: O uso do
corticóide reduz as taxas de falha terapêutica e o tempo
de permanência hospitalar, além de determinar melhora
mais rápida do VEF1 e da PaO

2
. Um estudo recente

mostra que o emprego de 30 mg/dia de prednisona
demonstra resultados semelhantes aos obtidos com
esquemas mais agressivos. Parece não haver vantagem
em se prolongar o uso da prednisona oral por mais de
2 semanas. A dose para uso endovenosso que pode ser
utilizada é de 0,5 mg/Kg/dia de metilprednisolona ou
equivalente em uma dose única diária. Não há estudos
que demonstrem a superioridade de corticóides usados
por via endovenosa, em relação à via oral, em pacientes
com exacerbação de DPOC.
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QUADRO 7
Conduta na exacerbação da DPOC

Exacerbação com necessidade de internação
Antibiótico:
• Em pacientes graves recomenda-se sempre a prescrição

de antibiótico, exceto se se identifica uma etiologia
não-infecciosa. O tratamento antibiótico pode ser por
via oral se o paciente o tolera.

Broncodilatador:
• β-2-agonista de curta duração a cada 20 minutos -

até 3 doses e, em seguida, de 4/4 horas até
estabilização;

• Brometo de ipratrópio a cada 4 horas;
• Xantinas a critério médico.
Corticóide:
• Hidrocortisona ou metilprednisolona IV por até 72

horas, seguida de prednisona ou equivalente por via
oral.

Oxigênio:
• Titular a oferta de O

2
 para manter SpO

2
 entre 90 e 92%.

Ventilação não-invasiva

Ventilação invasiva:

• na falência ou contra-indicação de ventilação não-invasiva.
Fisioterapia respiratória a ser avaliada individualmente.

QUADRO 8
Condições indicativas de internação

• Insuficiência respiratória aguda grave
* aumento acentuado da dispnéia
* distúrbios de conduta ou hipersonolência
* incapacidade para se alimentar, dormir ou

deambular
• Hipoxemia refratária, hipercapnia com acidose

(comparar com gasometrias prévias do paciente)
• Complicações como embolia pulmonar,

pneumonia ou pneumotórax
• Insuficiência cardíaca descompensada ou

descompensação de outra condição associada,
como diabetes

• Impossibilidade de realizar corretamente o
tratamento ambulatorial, por falta de condição
socioeconômica

Obs. :  Devem-se considerar ainda condições que
possam exacerbar o paciente estável:
• Necessidade de procedimentos invasivos como

broncoscopia, biópsia transbrônquica ou
biópsia transparietal com agulha

• Necessidade de realizar procedimentos médicos
ou cirúrgicos que requeiram o uso de
hipnoanalgésicos, sedativos ou anestésicos
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2. VENTILAÇÃO MECÂNICA
O suporte ventilatório mecânico não-invasivo e

invasivo na DPOC está indicado nas exacerbações da
doença com hipoventilação alveolar com acidemia
e, menos freqüentemente, nas exacerbações com
hipoxemia grave não corrigida pela oferta de oxigênio.

Ventilação mecânica não-invasiva (VNI): Diversos
estudos têm mostrado que a utilização precoce da
VNI reduz a necessidade de intubação traqueal, o tempo
de permanência na UTI, a ocorrência de pneumonia
associada à ventilação mecânica (PAV) e a mortali-
dade de pacientes com insuficiência respiratória por
exacerbação da DPOC.

Ventilação mecânica invasiva: A decisão de colocar
o paciente em ventilação mecânica é primariamente
clínica. Um fator determinante importante é o nível
de consciência do paciente. Se ele encontra-se sono-
lento e não consegue colaborar, a intubação traqueal
e a ventilação mecânica devem ser precocemente
consideradas. Hipoxemia refratária à suplementação
de oxigênio não é habitual na exacerbação da DPOC,
mas se ocorrer também indica a ventilação mecânica.
Não existem valores absolutos de PaO

2
, PaCO

2
 e pH

que indiquem ventilação mecânica. Mesmo diante
de uma acidose respiratória grave pode-se tentar as
terapêuticas adjuvantes descritas acima, desde que
o paciente esteja alerta e colaborador (Quadro 9).

QUADRO 9
Oxigenoterapia, ventilação mecânica e desmame

PaO
2
<60 mmHg

ar ambiente

Oxigenoterapia
(FIO

2
 suficiente para SpO

2
 = 90%)

Se PaCO
2
 aumentar

(>55 mmHg) e/ou pH<7,25
devido acidose respiratória

Se PaCO
2
 entre 40-55 mmHg
e pH>7,25

Ventilação
 não-invasiva

Ventilação invasiva pressão ou
volume controlado (48-72h)

Manter

ou

piora

Pressão de suporte máxima

Desmame (Pressão de suporte
ou tubo T)

Resp. espontânea (cat O2 ou
másc. Venturi)

O2 domiciliar Ar ambiente

Vent. não-
invasiva

domiciliar
(considerar)
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Desmame da ventilação mecânica: O desmame do
paciente com DPOC do ventilador mecânico deverá
ser iniciado após estabilização da causa da exacerbação,
incluindo controle do broncoespasmo, de eventual
infecção, repouso muscular adequado, estabilização
hemodinâmica e correção hidroeletrolítica.
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3. ANTIBIÓTICOS
Dentre as causas infecciosas de exacerbações, as

bactérias são responsáveis por aproximadamente 2/
3 destas e os vírus por 1/3. As bactérias podem atuar
como causa primária da exacerbação ou agir como
invasores secundários após uma infecção virótica.
As principais bactérias envolvidas são, de acordo com
a maioria dos estudos, Haemophilus influenzae,
responsável por 50% das infecções, Streptococcus
pneumoniae e Moraxella catarrhalis. Infelizmente não
se consegue apontar pelos dados clínicos qual é o
agente causador da agudização. A gravidade da DPOC
é o único dado que pode sugerir a possível etiologia.
Pacientes com grave alteração da função pulmonar
com VEF1 < 50% do previsto têm seis vezes mais
chances de sofrer uma exacerbação pelo H. influenzae
ou P. aeruginosa do que os pacientes com VEF1 >
50%. A importância da Pseudomonas nas exacer-
bações nos pacientes com DPOC grave foi confirmada
em outro estudo com DPOC grave sob ventilação mecânica.
Este estudo revelou uma inesperada alta taxa de Gram-
negativos e Pseudomonas/Stenotrophomonas spp.
Nas amostras respiratórias destes pacientes estes
patógenos foram responsáveis por 44% de todos
PPMs identificados, enquanto H. influenzae foi encon-
trada em 33% e S. pneumoniae constituiu só 11%
dos PPMs isolados. Já se observou que o uso de
antibióticos nos 3 meses anteriores está associado
com uma chance de 6,06 (intervalo de confiança de
1,3 a 28,4) de infecção por Pseudomonas aeruginosa e
a vacinação contra a influenza parece ter um efeito
protetor contra esta infecção (OR = 0,15; IC 95% 0,03
a 0,67).

O tratamento antibiótico está baseado em 4
pontos: a) a probabilidade da etiologia bacteriana
da exacerbção, baseada na maioria das vezes nos
sintomas clínicos; b) a gravidade da doença pulmonar
subjacente, a qual está relacionada à probabilidade
de infecção bacteriana e à presença de microor-
ganismos mais agressivos durante exacerbações; c)
presença de fatores de risco para recidiva, que indicam
a necessidade de uma terapêutica mais agressiva
(Quadro 10) e d) padrões de resistência dos
microorganimos aos antibióticos envolvidos nas
exacerbações.

O tratamento antibiótico deve ser administrado
sempre em pacientes com agudização infecciosa com
troca na coloração do catarro que lhe confere um
aspecto mais purulento.
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Entre 85 e 100% de cepas de M. catarrhalis
isoladas na Europa e nos Estados Unidos são
produtoras de beta-lactamases. Nos países da América
Latina, o programa Sentry, realizado em 10 centros
de diferentes países, observou uma percentagem
global de 93% de cepas de Moraxella produtoras de
beta-lactamases. Existem dados que indicam que em
diferentes países da América Latina as taxas de
resistência à penicilina oscilam em torno de 25%,
ainda que em sua maioria isso se deva a uma

QUADRO 10
Fatores de risco de má evolução da agudização

• Idade > de 65 anos
• Dispnéia grave
• Co-morbidade significativa*
• Mais de 4 exacerbações nos últimos 12 meses
• Hospitalização por exacerbação no ano prévio
• Uso de esteróides sistêmicos nos últimos 3 meses
• Uso de antibióticos nos 15 dias prévios
• Desnutrição

* Cardiopatia, diabetes mellitus dependente de
insulina, insuficiência renal ou hepática.

resistência do tipo intermediário com concentração
inibitória mínima (CIM) entre 0,12 e 1 mg/l. Esta
resistência à penicilina também coexiste em ocasiões
com resistência cruzada aos macrolídeos, de maneira
que a atividade da claritromicina ou azitromicina
frente ao pneumococo se vê freqüentemente dimi-
nuída naquelas cepas resistentes à penicilina. Esta
resistência cruzada não é observada com outros
antibióticos como as quinolonas.

Classificação e terapia antibiótica: Uma classificação
proposta de gravidade e terapia antibiótica recomen-
dada está presente no Quadro 11.

Estudos recentemente desenvolvidos mostraram
que pacientes recebendo moxifloxacino apresentaram
um resultado clínico e bacteriológico significativa-
mente melhor entre 7 a 10 dias pós-terapia do que
amoxicillinas, claritromicina, além de cefuroxima,
também um maior período livre de exacerbações e a
necessidade de antibióticos adicionais (Evidência B).
Outro estudo recente demonstrou que o uso da
gemifloxacina comparada com a claritromicina
prolongou o tempo livre de exacerbações, indicando
que as quinolonas podem ser benéficas neste
importante desfecho.

QUADRO 11
Classificação da doença pulmonar obstrutiva crônica com os patógenos causadores das exacerbações e tratamento

antibiótico ambulatório recomendado

Patógenos mais freqüentes Tratamento recomendado
Grupo (Evidência B) (Evidência C)

I. DPOC com VEF1 > H. influenzae β-lactâmico + inibidor de β−lactamase1

50% e sem fatores M. catarrhalis Cefuroxima
de risco S. pneumoniae Azitromicina/claritromicina

C. pneumoniae
M. pneumoniae

II. DPOC com VEF1 > H. influenzae Os anteriores mais
50% e com fatores M. catarrhalis Moxifloxacino/gatifloxacina/levofloxacina
de risco2 SPRP Telitromicina

III. DPOC com VEF1 H. influenzae Moxifloxacino/gatifloxacina/levofloxacina
entre 35 – 50% M. catarrhalis Telitromicina

SPRP β-lactâmico + inibidor de β-lactamase1

Gram – entéricos

IV DPOC com VEF1
 
< H. influenzae Moxifloxacino/gatifloxacina/levofloxacina

35% SPRP Ciprofloxacina se se suspeita de Pseudomonas
Gram – entéricos β-lactâmico + inibidor de β-lactamase1 (se

há alergia às quinolonas)3

P. aeruginosa

SPRP = S. pneumoniae resistente a penicilina.
1. Amoxicilina-clavulanato, amoxicilina-sulbactam e ampicilina-sulbactam.
2. Os fatores de risco são detalhados nos quadros 10 e 11.
3. Em certas ocasiões pode ser necessário o tratamento endovenoso em pacientes com suspeita ou confirmação de

infecção por Gram-negativos, incluídas Pseudomonas. Neste caso pode-se administrar piperacilina-tazobactam ou
imipenem ou cefepima.
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“DPOC Estável – Broncodilatadores, Corticóides (Orais e
Inalatórios), N- Acetilcisteína, Oxigenoterapia, Vacinação.
Tratamento do Cor Pulmonale e da Hipertensão Pulmonar”

1. BRONCODILATADORES
Os broncodilatadores são a base do tratamento

sintomático das doenças pulmonares obstrutivas. A
via de administração preferencial é a inalatória, pela
ação direta nas vias aéreas e menor incidência de
efeitos colaterais.

β
2
-AGONISTAS: São broncodilatadores potentes e

seguros que atuam abrindo os canais de potássio e
aumentando o AMP cíclico. Os β

2
-agonistas de longa

duração, formoterol e salmeterol, quando compa-
rados aos β

2
-agonistas de curta ação, fenoterol,

salbutamol e terbutalino e ao anticolinérgico brometo

de ipratrópio, são mais eficazes, resultando em
redução da dispnéia e melhora funcional mais acen-
tuada e mais duradoura (Tabela 5). O único β

2
-agonista

de ação por 24 horas é o bambuterol, que, no entan-
to, não apresenta número suficiente de registros na
literatura que apóiem o seu uso sistemático na DPOC.

ANTICOLINÉRGICOS: O brometo de ipratrópio é um antagonista
inespecífico dos receptores muscarínicos. Em pacientes
com glaucoma deve-se tomar o cuidado de não permitir
contato direto da névoa de aerossol com os olhos. O pico
de ação do ipratrópio varia de 30 a 90 minutos e a duração
de seu efeito varia entre 4 e 6 horas (Tabela 5).

TABELA 5
Principais apresentações de broncodilatadores disponíveis no mercado

Droga Dispositivo inalatório (mcg) e Solução Oral Injetável Duração de
para nebulização (mg/ml) ação (h)

β
2
 agonistas

Curta ação
Fenoterol 100 - 200 (N) 5 2,5 mg (C) 4 - 6

0,25 - 0,5 mg/ml (L)  
Salbutamol 100 (N) 5 2, 4 mg (C) 0,5 mg/ml 4 - 6

0,4 mg/ml (L)
Terbutalino 500 (Pó) 10 2,5 mg (C)

0,3 mg/ml (L) 0,5 mg/ml 4 - 6
Longa ação
Formoterol 6 - 12 (N e pó)    12+
Salmeterol 25 - 50 (N e pó)    12+
Anticolinérgicos
Curta ação
Brometo de ipratrópio 20 (N) 0,25   6 - 8
Longa ação
Brometo de tiotrópio 18 (Pó)    24+
Associação β

2
 agonista + anticolinérgico

Fenoterol / Ipratrópio 100/40 (N)    6 - 8
Salbutamol / Ipratrópio 100/40 (N)    6 - 8
Metilxantinas
Aminofilina   100 - 200 mg (C)

gotas e solução 24 mg/ml 4 - 6
Teofilina (AP)   100, 200, 300 mg (C)  12
Bamifilina (AP) 300 e 600 mg (C) 12
Associação β

2
 agonista + corticóide inalatório

Formoterol / budesonida 6/100, 200 (Pó)
12/200, 400 (Pó)     

Salmeterol / fluticasona 50/100, 250, 500 (Pó)
25/50, 125, 250 (N)     

AP = ação programada; C = comprimido; G = gotas; N = nebulizador dosimetrado; L= líquido
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O brometo de tiotrópio é um anticolinérgico de
longa duração, mais eficaz que o ipratrópio, com sele-
tividade farmacocinética para os receptores musca-
rínicos M1 e M3, permitindo a sua utilização em dose
única diária. É um fármaco mais seguro, pois sendo
sua única apresentação em pó, leva a menor risco de
contato direto com os olhos, diminuindo a possibilidade
do aparecimento de glaucoma. Em acréscimo, o número
de efeitos colaterais é pequeno, sendo seu efeito colateral
mais freqüente a boca seca, em 16% dos indivíduos
que utilizam a medicação. O brometo de tiotrópio reduz
o número de exacerbações e hospitalizações e melhora
a qualidade de vida relacionada ao estado de saúde,
comparado com placebo e ipratrópio.

XANTINAS: As xantinas continuam sendo usadas em
larga escala, apesar de seu efeito broncodilatador ser
inferior ao das demais drogas e de causarem grande
número de efeitos adversos. Em revisão sobre este
tema, o Grupo Cochrane não demonstrou que este
fármaco tenha uma evidente ação broncodilatadora
em pacientes com DPOC (Evidência A).

A bamifilina é uma xantina de ação de 12 horas
e tem a vantagem de provocar menos efeitos adversos
do que a teofilina. São necessários mais estudos para
definir seu papel no tratamento da DPOC (Tabela 5).

Hierarquia de uso e papel da associação de broncodi-
latadores no tratamento de manutenção: Não existe
consenso quanto ao tipo de broncodilatador para iniciar
o tratamento da DPOC. O único acordo na literatura é
que as xantinas deveriam ser consideradas como a
última opção terapêutica (Tabela 6).
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2. CORTICÓIDE INALATÓRIO
Em duas recentes metanálises sobre os benefícios

do uso de corticóide inalatório em DPOC, observou-se
a ocorrência de diminuição no número de exacerbações,
porém sem alteração na taxa de mortalidade e com
maior índice de efeitos colaterais do que com o placebo;
foi também observado que o corticóide inalatório
poderia levar o VEF1 a ter um declínio de 9,9 ml/ano
menor do que o placebo. A análise crítica destas duas
metanálises mostra que os trabalhos avaliados
apresentam problemas: comparação de amostras com
tamanhos, gravidades e medicamentos diferentes e
tempos de uso variáveis. As Diretrizes da ATS/ERS 2004
recomendam o seu uso para pacientes com VEF1 <50%
e que tenham tido uma exacerbação no ano anterior e
que necessitou do uso de antibiótico ou corticóide
oral. O documento GOLD recomenda o seu uso quando
o paciente teve duas exacerbações no ano anterior
que necessitaram de antibiótico ou corticóide oral.
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3. CORTICÓIDE INALATÓRIO ASSOCIADO A
BETA-AGONISTA DE AÇÃO PROLONGADA

Três trabalhos publicados em 2003 estudando
corticóides inalatórios e beta-agonistas de ação pro-
longada, fluticasona+salmeterol e budesonida+
formoterol, sugerem que esta associação de drogas
pode reduzir a mortalidade, reduzir as exacerbações
e melhorar a qualidade de vida em portadores de DPOC.
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4. N-ACETILCISTEÍNA (NAC)
Na patogênese da DPOC, é importante a parti-

cipação do estresse oxidativo, o qual inicia-se antes
mesmo do processo inflamatório, devido à inalação
de radicais livres presente na fumaça de cigarros, mas
que permanece e se intensifica durante o processo
inflamatório. O estresse oxidativo é o desequilíbrio entre
os radicais livres (oxidantes) e seus redutores, em favor
dos primeiros. Uma revisão sistemática recente mostrou
diminuição das exacerbações e dias de internação em
pacientes portadores de DPOC que utilizaram N-
acetilcisteína. Todavia, nessa revisão havia trabalhos
que não eram randomizados e controlados contra
placebo, tornando os resultados discutíveis.



Jornal Brasileiro de Pnemologia

S 15

REFERÊNCIAS
1- Gerrits CMJM, Herings RMC, Leufkens HGM, Lammers JWJ. N-

acetylcysteine reduces the risk of re-hospitalisation among patients with
chronic obstructive pulmonary disease. Eur Respir J 2003;21:795±798.

2- Poole PJ, Black PN. Oral mucolytic drugs for exacerbations of chronic
obstructive pulmonary disease: systematic review. BMJ 2001;322:1-6

3- Repine JE, Bast A, Lankhorst I. Oxidative stress in chronic obstructive
pulmonary disease. Oxidative Stress Study Group. Am J Respir Crit
Care Med 1997;156:341±357.

5. CORTICÓIDE SISTÊMICO
Na fase estável dos pacientes portadores de DPOC

não há indicação do uso de corticóides sistêmicos de
manutenção (oral ou injetável) devido não ocorrer
melhora da função pulmonar, além de levar a efeitos
sistêmicos indesejáveis.

O corticóide sistêmico está indicado nas exacer-
bações infecciosas e não infecciosas, pois já foi demons-
trado que o seu uso por 14 dias reduz os sintomas e
melhora o VEF1 e a PaO

2
 em menor tempo.
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TABELA 6
Orientações terapêuticas de acordo com os estádios da DPOC

Estádios Drogas

I β
2
-agonista de curta duração e/ou ipratrópio, quando necessário

II Reabilitação pulmonar

• Sintomas eventuais: β
2
- agonista de curta duração e/ou ipratrópio, quando necessário

• Sintomas persistentes: β
2
-agonista de longa duração e/ou tiotrópio

III Reabilitação Pulmonar

β
2
-agonista de longa duração e tiotrópio

Acrescentar xantina de longa duração, se persistirem sintomas

Corticóide inalatório se exacerbações freqüentes (> 2 exacerbações ao ano)

IV Reabilitação Pulmonar

β2-agonista de longa duração e tiotrópio

Acrescentar xantina de longa duração, se persistirem sintomas

Corticóide inalatório se exacerbações freqüentes (> 2 exacerbações ao ano)

Oxigenoterapia

Estudar indicações cirúrgicas para o tratamento do enfisema (cirurgia redutora de volume pulmonar,
bulectomia ou transplante pulmonar)

Orientação terapêutica: Na Tabela 6 encontra-se o
tratamento para pacientes com DPOC classificados
pelo estadiamento, incluindo os tratamentos
farmacológico e não-farmacológico.

6. OXIGENOTERAPIA
Indicações gerais de oxigenoterapia: A oxige-

noterapia tem demonstrado ser, de forma inequívoca,
o principal tratamento para melhorar a sobrevida de
pacientes hipoxêmicos portadores de DPOC, tendo
como objetivo a manutenção da saturação arterial da
oxiemoglobina acima de 90% (SaO

2
 ≥ 90%),

documentada na gasometria arterial.

Constituem indicação para a prescrição de oxige-
noterapia prolongada domiciliar a baixos fluxos os
seguintes achados laboratoriais e de exame físico:
� PaO

2
 ≤55 mmHg ou saturação ≤88% em repouso;

� PaO
2
 entre 56 e 59 mmHg com evidências de cor

pulmonale ou policitemia.
Embora a avaliação oximétrica seja um guia eficaz
para a triagem de candidatos à oxigenoterapia, é
necessária a realização da gasometria arterial, pois
ela permite uma avaliação mais precisa das trocas
gasosas, com documentação da PaO

2
 e da condição

ventilatória do paciente pela avaliação da PaCO
2
. Os

fluxos de oxigênio devem ser titulados utilizando-se
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o oxímetro de pulso durante repouso, exercício e
sono, até obter-se a saturação de pulso da oxiemo-
globina maior ou igual a 90% (SpO

2
 ≥ 90%). O

período de oxigenoterapia domiciliar deve incluir as
12 horas noturnas, pois a hipoxemia durante a vigília
se acentua durante o sono em razão da irregularidade
respiratória noturna fisiológica. Não se demonstrou
ainda que pacientes com hipoxemia apenas noturna
tenham benefícios com uso de oxigênio noturno em
relação àqueles com igual condição que não o
recebam, mas já existem evidências de aumento de
pressão na artéria pulmonar durante o dia em paci-
entes com dessaturação de oxiemoglobina durante
o sono. Recomenda-se que à prescrição de oxigênio
utilizada durante o dia em repouso adicione-se mais
1L/min durante a noite. O ideal é determinar indivi-
dualmente a dose suplementar adequada do oxigênio
noturno com oximetria contínua durante o sono.
Recomenda-se o aumento do fluxo de O

2
 aos esforços

em pacientes que já o utilizam em repouso e a sua pres-
crição naqueles que só dessaturam durante as atividades
físicas, de acordo com as necessidades específicas.

Sistemas de oxigenoterapia

O CILINDROS DE OXIGÊNIO: Sistema que armazena o
gás sob pressão. Este é um método caro e ao
preço do gás soma-se a estratégia de transporte
do mesmo até a residência do paciente.

O CONCENTRADORES DE OXIGÊNIO: São máquinas que
separam o oxigênio do nitrogênio do ar ambiente
pela ação de uma substância (silicato de alumínio
sintético), concentrando o O

2
, e fornecendo fluxos

de 1 a 5 L/min. São leves (aproximadamente 10
Kg) e com rodas nas bases, possuem um motor e
bateria e precisam ser conectados à energia elétrica.
Apesar do gasto extra com energia elétrica, ainda
assim os concentradores são muito mais baratos que
os cilindros de oxigênio, podendo-se utilizar uma
extensão de até 8 metros de comprimento, para
permitir que o paciente se desloque dentro de casa.

O OXIGÊNIO LÍQUIDO: Pode-se armazená-lo em casa numa
unidade matriz com 36 a 40 litros de O

2
 líquido,

mantidos a  -70ºC. Cada litro de oxigênio líquido se
transforma em 863 litros de oxigênio na forma gasosa.

o Oxigênio Portátil: A fonte portátil pode ser um
pequeno cilindro de alumínio com oxigênio
gasoso sob pressão ou líquido para permitir que
o paciente se desloque fora do domicílio. O custo
vai depender da dose necessária e individualizada
para cada paciente, e do tempo que ele vai precisar
ficar longe de uma fonte estacionária de O

2
.

o Umidificação: Não existem evidências científicas
que indiquem a necessidade de umidificação em
sistemas que empregam cateteres nasais e fluxos
inferiores a 5L/min, exceto nos casos de seu uso
transtraqueal ou em traqueostomias.

o Uso  de  oxigênio  em  viagens  aéreas: A cabine
dos aviões mantém pressão interna equivalente
à altitude de 2.400 metros, com quantidade
menor de oxigênio do que em nosso ambiente
diário. Viagens aéreas são seguras para portadores
de hipoxemia crônica, desde que aumentem o
fluxo de oxigênio (que utilizam em repouso) de
1 a 2 L/min durante o vôo. O ideal é manter a
PaO

2
 durante o vôo ≥60 mmHg.
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7. VACINAÇÃO
o Vacina antiinfluenza: Sua proteção é de

aproximadamente 70%, se aplicada em pessoas
com sistema imunológico preservado. Uma
infecção prévia não previne infecção por uma
nova cepa mutante. Está recomendado seu uso
em portadores de DPOC, especialmente nas
formas com maior limitação respiratória, e deve
ser repetida anualmente no outono.

o Vacina antipneumocócica: A confirmação de sua
eficácia em portador de DPOC não está tão bem
estabelecida quanto a da vacina antigripal. Porém, em
função da inexistência de efeitos colaterais significativos
e de uma série de trabalhos mostrando a sua eficácia
em pacientes idosos, achamos válida a sua utilização.
Não deve ser repetida antes de cinco anos.

o Vacina anti-Haemophilus influenzae: Não tem
indicação nestes pacientes.
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8. TRATAMENTO DO COR PULMONALE

CRÔNICO E DA HIPERTENSÃO PULMONAR
A presença de hipertensão pulmonar na DPOC

está associada com maior morbimortalidade. Esta
associação é observada mesmo em estudos mais
recentes realizados com pacientes em oxigenoterapia
domicliar contínua. Já foi demonstrado que a
sobrevida em 5 anos de pacientes com DPOC em
oxigenoterapia contínua com pressão da artéria
pulmonar (PAP) > 25 mmHg foi de 36%, enquanto
que em pacientes com PAP < 25 mmHg a taxa de
sobrevida em 5 anos foi de 62%. Neste estudo, o
VEF1, o grau de hipoxemia ou de hipercapnia não
tiveram valores prognósticos. A medida mais eficaz
de tratamento do cor pulmonale e da hipertensão
arterial pulmonar na DPOC é a oxigenoterapia, visto
ser a vasoconstrição hipóxica a determinante da
hipertensão arterial e do cor pulmonale na DPOC.

Não há base científica para a utilização de digitálicos
no cor pulmonale, já que não exercem efeito na
contratilidade cardíaca direita. Diuréticos estão indicados
nos pacientes com edema, mas devem ser usados
cuidadosamente para evitar a redução do débito cardíaco
e da perfusão renal, além do aumento da viscosidade
sanguínea por geralmente tratar-se de pacientes com
policitemia. De maneira geral, os vasodilatadores não
são eficazes nestes pacientes. A indicação de flebotomias
é controversa. Nos pacientes convenientemente tratados
farmacologicamente e sob oxigenoterapia prolongada,
dificilmente o hematócrito permanece elevado. As
flebotomias estão indicadas em pacientes com hema-
tócrito superior a 55%, em que os sinais de descom-
pensação do cor pulmonale não estejam controlados.
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AVALIAÇÃO PRÉ-OPERATÓRIA
Um estudo avaliando portadores de DPOC com VEF1

< 50% do previsto encontrou 29% de complicação
pulmonar após cirurgia geral, 56% após cirurgia abdo-
minal e 60% após revascularização miocárdica (Nível de
evidência C). O tempo cirúrgico foi estratificado em
inferior a 1 hora, de 1 a 2 horas, de 2 a 4 horas e acima
de 4 horas, e as taxas de complicação ascenderam confor-
me aumentou o tempo cirúrgico, sendo respectivamente
de 4%, 23%, 38% e 73%. Estudo mais recente, também
em portadores de DPOC com VEF1 < 50% do previsto,
evidenciou 37% de complicações pulmonares e 6,7%
de mortalidade.

Apesar de maior risco para complicações, a
presença da DPOC não é contra-indicação absoluta
para o procedimento cirúrgico.

Abordagens operatórias no abdome superior têm
taxas de complicações pulmonares mais elevadas e
de maior gravidade do que aquelas no andar inferior,
e a queda da função pulmonar é mais intensa no
primeiro caso. Quanto mais próximo do diafragma
for  o procedimento, maior o índice de complicações.

Procedimentos operatórios realizados no andar
superior do abdome via laparoscópica podem ser
realizados em portadores de DPOC e a função pulmonar
no pós-operatório é semelhante à cirurgia convencional.

No portador de DPOC submetido a cirurgia
cardíaca existe maior taxa de morbidade e pós-opera-
tória, em torno de 1,5 a 2 vezes em relação à popu-
lação sem DPOC.

QUADRO 12
Grupos de risco para ocorrência de complicações

cardiopulmonares após ressecção pulmonar

Grupos Definição
I Lesão benigna ou metastática e VEF1 > 80% ou

ressecção em cunha
II VEF1 ≥ 80% e ressecção maior para lesão benigna

ou metastática, ou
VEF1 < 80% e ressecção em cunha para lesão
benigna ou metastática

III VEF1 ≥ 80%, co-morbidade leve e ressecção
ampliada por neoplasia, ou
VEF1 < 80% e ressecção por enfisema ou neoplasia

IV VEF1 < 80% e ressecção ampliada ou broncoplastia, ou
VEF1 ≥ 80%, co-morbidade grave e ressecção
ampliada por neoplasia

QUADRO 13
Taxas de complicação pós-operatórias e mortalidade para cada grupo de risco

Grupos Complicações Complicações Mortalidade

Moderadas (%) Graves (%) (%)

I 2 2 0

II 24 2,5 2,5

III 34 11 8

IV 39 15 24

Os procedimentos cirúrgicos que evoluem para
ressecção pulmonar têm seus riscos estimados baseados
nos quadros 12 e 13.

Procedimentos com ressecção pulmonar necessitam
de avaliação pré-operatória mais complexa. Cerca de 80%
dos portadores de câncer de pulmão apresentam DPOC,
e 20 a 30% deles com grave comprometimento pulmonar.

Do ponto de vista prático, pode-se tomar como
parâmetro limitante à cirurgia o VEF1

 
previsto no pós-

operatório
 
(ppo) inferior a 40%, independente do

método utilizado. Um algoritmo simplificado de
operabilidade pode ser visto no quadro 14.

O cálculo do VEF1 ppo usando a espirometria é
feito utilizando a fórmula:

VEF1 ppo = VEF1 pré-operatório x (nº de segmentos residuais após ressecção)

    (nº de segmentos totais)
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Um plano de ação individualizado inclui melhorar
o estado nutricional, a interrupção do consumo
tabágico, melhor compensação da doença respiratória
e de outras doenças clínicas associadas.

Aqueles pacientes que tenham recebido acima
de 20 mg de prednisona ou equivalente por 3
semanas ou mais no último ano ou que apresentem
quadro clínico de síndrome de Cushing independente
da dose de corticóide utilizada são potenciais
candidatos à insuficiência adrenal e deverão receber
reposição de corticóide no período perioperatório.
Doentes que receberam doses matinais iguais ou
menores que 5 mg de prednisona ou equivalente

por qualquer período de tempo, geralmente não
apresentam inibição do eixo HHA (eixo hipotálamo-
hipófise-adrenal). Corticoterapia profilática: 100 mg
de hidrocortisona parenteral ou equivalente, a cada
oito horas, iniciando-se imediatamente antes do ato
operatório, até 24 horas depois ou até estabilização
do quadro pulmonar.

Abstinência tabágica é recomendada desde que
o paciente permaneça sem fumar por oito semanas
antes do procedimento cirúrgico. A redução do
consumo tabágico ou abstinência por período inferior
eleva em sete vezes o risco de ocorrência de compli-
cação pulmonar no período pós-operatório.
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2. CIRURGIA DE REDUÇÃO DO VOLUME
PULMONAR

O NETT (National Emphysema Therapy Trial)
identificou características que ajudam a determinar
4 grupos de doentes com maior risco a curto e longo
prazos de complicações e morte e quais os doentes
que mais provavelmente se beneficiarão da operação
de redução de volume pulmonar bilateral (grupo 1).
1. Portadores de enfisema concentrado nos lobos

superiores (áreas-alvo) e baixa capacidade de
exercício após programa de reabilitação pulmonar
(menor ou igual a 25 watts para mulheres e menor
ou igual a 40 watts para homens): apresentaram
sobrevida maior, com melhor ganho funcional após
operação de redução de volume pulmonar do
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que os doentes sob tratamento clínico. Trinta
por cento do grupo operado teve uma melhora
de 10 watts na capacidade de exercício compa-
rada a nenhum doente tratado só clinicamente.

2. Portadores de enfisema concentrado nos lobos
superiores e alta capacidade de exercício após
programa de reabilitação pulmonar: a sobrevida
foi semelhante entre os operados de redução de
volume pulmonar e os não operados, mas o grupo
operado melhorou funcionalmente mais do que
os de tratamento clinico. Quinze por cento de
participantes da operação alcançaram mais de 10
watts de melhora em exercício comparados a três
por cento de doentes sob tratamento clínico.

3. Portadores de enfisema não concentrado nos
lobos superiores e baixa capacidade de exercício
após programa de reabilitação pulmonar: a
sobrevida foi semelhante, do mesmo modo que
a capacidade de exercício, após operação de
redução de volume pulmonar  ou após tratamento
clínico, mas com menos dispnéia.

4. Portadores de enfisema não concentrado nos
lobos superiores e alta capacidade de exercício
após programa de reabilitação pulmonar:
apresentaram pior sobrevida após operação de
redução de volume pulmonar do que após
tratamento clínico e, ambos, os operados e os
sob tratamento clínico, mostraram semelhante e
pequena chance  de melhora funcional pulmonar.
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3. TRANSPLANTE PULMONAR
Transplante pulmonar é considerado uma

alternativa terapêutica para pacientes com doença
pulmonar em estágio avançado sem resposta aos
tratamentos disponíveis. Nos portadores de DPOC, o
transplante deve ser reservado aos doentes que
apresentem alguma contra-indicação à cirurgia redutora
do volume pulmonar, ou aos que, tendo sido a ela
submetidos, retornem progressivamente à condição de
incapacidade funcional por progressão da doença.

Indicação: Doente portador de enfisema com intensa
limitação funcional (VEF1 < 20%), sem alternativas
terapêuticas clínicas ou cirúrgicas, sem co-morbidades,
com menos de 65 anos de idade, com boa condição
psicossocial e familiar e boa motivação para viver.

REFERÊNCIAS
1. Barr M et al. Recipient and donor outcomes in living related and

unrelated lobar transplantation. Transplant Proc 1998;30:2261-3

2. British Thoracic Society. Guidelines of chronic obstructive pulmonary

disease. Thorax 1997;52(Suppl):S1-S28.

3. Cassivi SD, Meyers BF, Battafarano RJ, et al. Thirteen-year experience in

lung transplantation for emphysema. Ann Thorac Surg 2002;74:1663-70

4. Chan CC, Abi-Salah WJ, Arroliga AC et al. Diagnostic yield and

therapeutic  impact of flexible bronchoscopy in lung transplant patients.

J Heart Lung Transplant 1996;15:196.

5. Cooper JD, Nelems JM, Pearson FG. Extended indications for median

sternotomy in patients requiring pulmonary resection. Ann Thorac

Surg 1978;26:413-420.

6. Garfein et al. Superiority of end-to-end versus telescoped bronchial

anastomosis in single lung transplantation for pulmonary emphysema.

J Thorac Cardiovasc Surg 2001;121:149-54.

7. Gracey DR, Divertie MB, Didier EB. Preoperative pulmonary preparation

of patients with chronic obstrutive pulmonary disease – A prospective

study. Chest 1979;76:123-129.

8. Jackson MCV. Preoperative pulmonary evaluation. Arch lntern Med

1988;148.

9. Kaiser LR, Cooper JD, Trulock EP. The evolution of single lung transplantaion

for emphysema. J Thorac Cardiovasc Surg 1991;102:333-341.

10. Kroenke K, Lawrence VA, Theroux JF, Tuley MR. Operative risk in

patients with severe obstructive pulmonary disease. Arch Intern Med

1992;152:967-971.

11. Levine SM, Anzueto A, Peters JI et al. Medium term functional results

of single-lung transplantation for endstage obstructive lung disease.

Am J Respir Crit Care Med 1994;150:398-402.

12. Meyer DM, Bennett LE, Novick RJ, et al. Single vs bilateral, sequential lung

transplantation for end stage emphysema: influence of recipient age on survival

and secondary end points. J Heart Lung Transplant 2001;20(9):935-41.

13. Naunheim KS. Chest Surgery Clinics of North America 2003;13(4):651-668.

14. Novick RJ, Stitt LW, Alkattan K et al. Pulmonary retransplantation:

predictors of graf function and survival in 230 patients. Ann Thorac

Surg 1998;65:227.

15. Patterson GA Lung transplantation. Chest Surg Clin North Amer

2003;13(3):405-576.

16. Tarhan S, Moffitt EA, Sessler Ad. Risk of anesthesia and surgery in patients

with chronic obstrutive pulmonary disease. Surgery 1973; 74:720-726.

17. Todd TRJ, Perron J, Keshavjee SH. Simultaneous single-lung transplantation

and lung volume reduction. Ann Thorac Surg 1997;63:1468-1470.

18. Valentine VG, Robins RC, Berry GJ, et al. Actuarial survival of heart-

lung and bilateral lung transplant recipients with obliterative

bronchiolitis. J Heart Lung Transplant 1996;15:371-83.

19. Wanke TH, Merkle M, Formanek D, et al. Effect of lung transplantation

on diaphragmatic function in patients with chronic obstructive

pulmonary disease. Thorax 1994;49:459-464.

20. Yacoub M, Khagani A, Theodoropoulos S, Tadjkarimi S, Banner N.

Single-lung transplantation for obstructive airway disease. Transplant

Proc 1991;23:1213-1214.

21. Zenati M, Keenan RJ, Sciurba FC, et al. Role of lung reduction in lung

transplant candidates with pulmonary emphysema. Ann Thorac Surg

1996;62;994-998.



S 22

“Avaliações Clínicas na Evolução da DPOC – Qualidade de
Vida, Estado Nutricional, Sono e Capacidade de Exercício”

das mesmas. No momento, pelos motivos já expostos,
recomendamos o uso do SF36 e SF12 como
questionários genéricos, e o SGRQ e o AQ20, como
questionários específicos.
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A qualidade de vida pode ser entendida como a
diferença entre aquilo que é desejável pelo paciente
perante aquilo que pode ser alcançado. Uma das
definições mais clássicas estabelece que a qualidade
de vida é a quantificação do impacto da doença nas
atividades de vida diária e bem-estar do paciente de
maneira formal e padronizada. Neste conceito está
implícita a importância do papel dos questionários
padronizados de qualidade de vida, que permitem a
comparação objetiva (mediante pontuações com
expressão numérica absolutas ou percentuais) do
impacto de intervenções utilizadas na DPOC.

Apesar de vários questionários genéricos estarem
sendo utilizados em pacientes com DPOC (Short Form
36 ou SF-36, SF 12, EuroQol ou EQ-5D, Measure
your medical outcome profile ou MYMOP, Sickness
Impact Profile ou SIP, Nottingham Health Profile ou
NHP, e Quality of Well Being ou QWB), apenas o
SF36 (incluindo a sua versão mais curta, SF12) está
validado para o Brasil, constituindo os questionários
genéricos a serem recomendados para utilização.

Questionários específicos para DPOC foram
desenvolvidos a partir de dados recolhidos de
populações de pacientes com esta doença. Os
principais questionários “específicos para a doença”
relacionados com as doenças de vias aéreas são:
Questionário de Saint George na Doença Respiratória
(SGRQ), Questionário de Vias Aéreas 20 (AQ 20),
Chronic Respiratory Questionnaire (CRQ), Breathing
Problems Questionnaire (BPQ), Seattle Obstructive
Lung Disease Questionnaire (SOLDQ), Pulmonary
Function Status Scale (PFSS) e o Pulmonary
Functional Status & Dyspnea Scale (PFSDS). Destes,
existem apenas dois questionários validados para o
Brasil: o SGRQ e o AQ20.

Temos de ponderar que nenhum dos questio-
nários utilizados atualmente é recomendado na
prática diária, mas que a avaliação da QV deve, obri-
gatoriamente, ser considerada em todos os trabalhos
clínicos envolvendo pacientes com DPOC, sendo um
ponto crucial a levar em conta na elaboração de
estratégias terapêuticas e na avaliação dos resultados
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2. NUTRIÇÃO NA DPOC
A prevalência da desnutrição é variável e depende

da condição do paciente no momento da realização
do estudo. Em pacientes hospitalizados, os valores
oscilam entre 34% e 50%, tanto em estudos inter-
nacionais como em pesquisas realizadas em nosso
meio. Nos pacientes estáveis, atendidos em ambula-
tório, os valores estão na faixa de  22% a 24%.

Reduções no peso do corpo, resultando em valores
abaixo de 90% do peso ideal e em valores baixos de
índice de massa corpórea (IMC), são fatores prognósticos
negativos independentemente da gravidade da doença.

Estudos experimentais e achados clínicos sugerem
que a liberação de mediadores inflamatórios poderia
contribuir para o desenvolvimento do hipermetabo-
lismo, para a diminuição da ingestão energética e
para resposta inadequada à ingestão alimentar e,
assim, para as alterações nutricionais observadas nos
pacientes com DPOC.

Os dados disponíveis sugerem que a etiologia das
alterações nutricionais observadas em pacientes com
DPOC é multifatorial e complexa e pode ser esquema-
tizada como exposto no quadro 15.

Avaliação do Estado Nutricional
o Índice de Massa Corpórea (IMC) - O IMC é igual

ao peso, em kg, dividido pela estatura, em metros,
ao quadrado. O estado nutricional é considerado
adequado se o valor calculado do IMC situar-se
entre dois pontos de corte: 18,5 e 25. Desta manei-
ra, valores de IMC menores que 18,5 têm sido
utilizados para indicar a presença de DEP
(Desnutrição Energética Protéica), em ambos os
sexos.

o Composição do Corpo - O modelo mais simples
de composição corporal é o que assume que o
corpo é constituído de dois compartimentos: um
deles, correspondente à gordura do corpo (massa
de gordura - MG) e outro, correspondente aos
tecidos desprovidos de gordura ou massa magra
(massa sem gordura - MSG). Desta maneira, o
peso do corpo (P) é igual à soma de MG + MSG.

o Suporte Nutricional – Têm indicação de
suplementação alimentar todos os pacientes
desnutridos ou perdendo peso (perda de peso
maior do que 10% em 6 meses) e pacientes com
exacerbação da doença.

o Micronutrientes – Necessidades de
micronutrientes específicos ainda não foram

definidas; desta maneira, as quantidades
adequadas de minerais e de vitaminas podem ser
baseadas nas recomendações mínimas diárias.

o Tratamento Medicamentoso – Esteróides
anabólicos, apesar de seus efeitos colaterais,
podem ser opção para induzir aumento da massa
muscular e melhora funcional.
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TABELA 7
Dados da Metropolitan Life Insurance Company, New York – USA

Homens Mulheres

Estatura Peso-Kg Estatura Peso-kg

cm Compleição cm Compleição

Pequena Média Grande Pequena Média Grande

157,5 58,2-60,9 59,4-64,1 62,7-68,2 147,5 46,4-50,5 49,5-55,0 53,6-59,5

160 59,1-61,8 60,5-65,0 63,6-69,5 150 46,8-51,4 50,5-55,9 54,5-60,9

162,5 60,0-62,7 61,4-65,9 64,5-70,9 152,5 47,3-52,3 51,4-57,3 55,5-62,3

165 60,9-63,7 62,3-67,3 65,5-72,7 155 48,2-53,6 52,3-58,6 56,8-63,6

167,5 61,8-64,5 63,2-68,6 66,4-74,5 157,5 49,1-55,0 53,6-60,0 58,2-65,0

170 62,7-65,9 64,5-70,0 67,7-76,4 160 50,5-56,4 55,0-61,4 59,5-66,8

173 63,6-67,3 65,9-71,4 69,1-78,2 162,5 51,8-57,7 56,4-62,7 60,9-68,6

175 64,5-68,6 67,3-72,7 70,5-80,0 165 53,2-59,1 57,7-64,1 62,3-70,5

178 65,4-70,0 68,6-74,1 71,8-81,8 167,5 54,5-60,5 59,1-65,5 63,6-72,3

180 66,4-71,4 70,0-75,5 73,2-83,6 170 55,9-61,8 60,5-66,8 65,0-74,1

183 67,7-72,7 71,4-77,3 74,5-85,6 173 57,3-63,2 61,8-68,2 66,4-75,9

185,5 69,1-74,5 72,7-79,1 76,4-87,3 175 58,6-64,5 63,2-69,5 67,7-77,3

188 70,5-76,4 74,5-80,9 78,2-89,5 178 60,0-65,9 64,5-70,9 69,1-78,6

190,5 71,8-78,2 75,9-82,7 80,0-91,8 180 61,4-67,3 65,9-72,3 70,5-80,0

193 73,6-80,0 77,7-85,0 82,3-94,1 183 62,3-68,6 67,3-73,6 71,8-81,4
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TABELA 8
Abordagem dos sintomas apresentados por pacientes portadores de DPOC durante a terapêutica nutricional(*)

Anorexia • Ingerir comida com alto teor energético em primeiro lugar.
• Ter alimentos favoritos disponíveis.
• Tentar aumentar o número de refeições e lanches durante o dia.
• Adicionar margarina, manteiga, maionese ou outros molhos para aumentar o teor

energético das refeições.

Saciedade precoce • Ingerir comida com alto teor energético em primeiro lugar.
• Limitar líquidos durante as refeições, beber apenas uma hora após as refeições.
• Comidas frias podem produzir menor sensação de plenitude que comidas quentes.

Dispnéia • Repousar antes das refeições.
• Usar broncodilatadores antes das refeições.
• Realizar higiene brônquica antes das refeições, se necessário.
• Comer lentamente.
• Usar respiração com lábios semicerrados, entre bocados.
• Avaliar dessaturação durante a refeição e, se necessário, suplementar oxigênio.

Cansaço • Repousar antes das refeições.
• Ter refeições de preparo fácil e rápido para os períodos de maior cansaço ou de piora

da doença.
• Sugerir ao paciente que tente comer refeições maiores quando está menos cansado.

Empachamento • Tratar os períodos de falta de ar o mais breve possível para evitar deglutição de ar.
• Ingerir refeições menores e mais freqüentes.
• Evitar alimentos que levam à formação de gases.
• Evitar comer rapidamente.

Constipação • Estimular a prática supervisionada de exercício físico.
• Instruir o paciente a ingerir alimentos com alto teor de fibras.
• Usar medicamentos para amolecimento das fezes.

(*) Adaptado de Rogers et al.(14)

Desnutrição

↑Trabalho
VentilatórioAlteração do

Metabolismo

Medicações
↓ Ingestão
Energética

↑Leptina

Hipermetabolismo

Exacerbações

Hipoxemia

DPOC

∗
↓SpO

2

Dispnéia
Anorexia

↑Mediadores
Inflamatórios

* SpO
2
: Saturação periférica de oxigênio

QUADRO 15
Mecanismos envolvidos na perda de peso em pacientes com DPOC

As linhas tracejadas indicam mecanismo não convalidados
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3. AVALIAÇÃO DO SONO
Dificuldade para iniciar ou manter o sono e

sonolência diurna excessiva são queixas freqüentes
em pacientes com DPOC, quando ativamente
perguntadas. Estas manifestações provavelmente
ocorrem por fragmentação do sono, devido,
principalmente, aos sintomas tosse e dispnéia durante
a noite. Diversos estudos consideram que a
hipoventilação é a principal causa de hipoxemia
noturna nos pacientes portadores de DPOC. A
hipoventilação pode ser ainda maior na fase do sono
de movimento rápido dos olhos (REM), quando ocorre
uma acentuação da hipotonia da musculatura
acessória e intercostal da respiração, resultando em

QUADRO 16
ALGORITMO PARA MANEJO SISTÊMICO DA DPOC LEVANDO EM CONSIDERAÇÃO O IMC* E O IMMC*

* IMC (índice de massa corpórea) = peso/estatura 2

* IMMC (índice de massa magra do corpo) = massa magra do corpo/estatura2

diminuição da contribuição da caixa torácica para a
ventilação e tornando o diafragma o principal
responsável pela ventilação. Algumas doenças
próprias do sono, em especial a síndrome da apnéia
obstrutiva do sono (SAOS), quando presente em
pacientes portadores de DPOC, causa grandes
repercussões e contribui para hipoxemia noturna e
hipertensão arterial pulmonar. É necessária uma busca
clínica ativa de sintomas sugestivos de SAOS nessa
população, incluindo hipersonolência diurna, ronco
alto, pausas respiratórias observadas por familiares.
Outros sinais sugestivos da associação DPOC e SAOS
são: obesidade, policitemia, às vezes desproporcional
à hipoxemia diurna, hipertensão pulmonar e

Desnutrido
IMC<21 Kg/m2

Peso normal
21<IMC <25 Kg/m2

Sobrepeso
25<IMC <30 Kg/m2

Obeso
IMC <30 Kg/m2

Perda de peso
>5% em 1 mês
>10% em 6 mês

Peso estável

Massa magra
IMMC <16(H)/15(M) Kg/m2

Massa magra
normal

Suplementação alimentar
1. Adaptação da ingestão
2. Suplementação oral
3. Nutrição enteral

Terapia de manutenção
1. Exercício
2. Otimização ingestão energética

Efetivo

Inefetivo

3 meses 6 meses

Seguimento

Reavaliação e avaliação
funcional

1

2

3

Checar Aderência:
1. Motivação
2. Estado psicológico
3. Suporte social

Estímulo anabólico:
1. Tipo de exercício
2. Intensidade do exercício
3. Anabolizante

Modulação anticatabólica

1. Diminuir dose corticóide
2. Outros nutrientes?
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insuficiência cardíaca direita. Diante da suspeita de
SAOS em pacientes portadores de DPOC está indicado
o exame de polissonografia noturna. Para pacientes
com SAOS, a medida terapêutica indicada no presente
é pressão positiva contínua via nasal (CPAP nasal)
ou ventilação com pressão positiva intermitente,
associada ou não a oxigênio.
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4. AVALIAÇÃO DA CAPACIDADE DE
EXERCÍCIO NA DPOC

Pacientes com DPOC geralmente têm limitação
ao exercício, desenvolvendo dispnéia e fadiga
precocemente. Estes sintomas são os principais
determinantes da diminuição do desempenho nas
atividades de vida diária, no trabalho e na qualidade
de vida relacionada à saúde, e constituem a
fundamentação científica da indicação de um
programa de reabilitação pulmonar.
o Testes incremental e de carga constante na

esteira ou bicicleta: Têm por finalidade detectar
os determinantes da limitação ao exercício
(limitações ventilatórias, cardiovasculares ou
musculares, também chamadas limitações
periféricas) nos pacientes com DPOC. Diversos
parâmetros podem ser avaliados, sendo a
determinação do consumo de oxigênio máximo
(VO

2
máx), consumo de oxigênio de pico (VO

2
 pico)

e do limiar anaeróbio (LA) os considerados mais
importantes para a avaliação da capacidade
funcional ao exercício nos pacientes com DPOC.

o Testes de força e potência musculares
periféricos: Estes testes avaliam a força muscular
isométrica, caracterizada pela contração muscular
máxima, na ausência da modificação do ângulo
articular. São necessários desde aparelhos mais

simples, como dinamômetros (que avaliam a força
de preensão da mão, por exemplo), ou sistemas
informatizados de força isocinética, que têm a
capacidade de avaliar parâmetros como o torque-
velocidade, torque-ângulo e a potência-
velocidade.

o Teste da caminhada: Uma boa correlação entre
a distância percorrida no teste da caminhada dos
seis minutos e o VO

2
 máx (r = 0,73) tem sido

demonstrada, sendo seu melhor preditor isolado.
É necessária a realização de pelo menos duas
práticas do teste da caminhada para que o
resultado do teste seja aceito. A mínima diferença
de distância a ser percorrida, para que seja
assumida uma diferença clínica importante após
alguma intervenção é de 54 metros (IC 95% 37-
71metros), embora não haja ainda literatura
suficiente para assumir este valor como
indiscutível. A distância percorrida no teste da
caminhada é um fator preditor de mortalidade
mais importante do que idade, VEF1, índice de
massa corpórea ou presença de co-morbidades
em pacientes portadores de DPOC, o que reforça
a importância deste teste simples.

o Teste shuttle: Este teste é classificado como um
teste incremental, em que existe aumento do
esforço realizado pelo paciente a cada minuto. A
reprodutibilidade do teste shuttle é considerada
excelente, e apenas uma prática é recomendada.
A diferença clinicamente importante considerada
como melhora é de três shuttles, ou 30 metros.

o Teste do degrau: Consiste em submeter os
pacientes com DPOC a realizar, sob velocidade
controlada, exercício subindo e descendo degraus.
Em um estudo na literatura, foi notada uma relação
linear entre o teste do degrau e o VO

2
/kg pico

(r2 = 0,33; p < 0,01), constituindo uma alterna-
tiva simples de avaliar a máxima capacidade de
exercício em pacientes com DPOC. Entretanto, as suas
limitações estão na  falta de padronização do teste e
ausência de uma diferença clinicamente importante
definida, pela escassez de estudos na literatura.
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“Cessação do Tabagismo e Reabilitação Pulmonar –
Efetividade das Intervenções Preventivas e Curativas”

Não há mais dúvida de que a dependência da
nicotina tem uma participação fundamental no
consumo tabágico e que é o maior obstáculo para
aqueles que estão tentando deixar de fumar.

O fumante pode ser orientado de modo individual
ou participar de um grupo. Os métodos empregados
em qualquer dos dois modos de abordagem incluem
tratamento medicamentoso, educação e aconselha-
mento sobre saúde, e adoção de métodos cognitivo-
comportamentais (Quadro 17).

Classificação da abordagem
• Abordagem breve/mínima (PAAP): consiste em

Perguntar e Avaliar, Aconselhar e Preparar o
fumante para que deixe de fumar, sem, no
entanto, acompanhá-lo nesse processo.  Pode ser
feita por qualquer profissional da saúde. A
duração média é de 3 minutos e pode beneficiar
uma parcela dos pacientes, com excelente relação
custo-efetividade.

• Abordagem básica (PAAPA): semelhante, porém

com o acompanhamento do fumante.  Também
pode ser feita por qualquer profissional da saúde
e o tempo médio oscila de 3 a 5 minutos por
contato.  É mais indicada, pois prevê o retorno
na fase crítica da abstinência, constituindo-se em
uma importante estratégia em termos de saúde
pública.

• Abordagem específica/intensiva: realizada em
ambulatórios específicos para atender fumantes.
Pode ser feita individualmente ou em grupo e é
indicada para fumantes que foram identificados
como motivados, durante as abordagens ante-
riores tentaram deixar de fumar, mas não obtive-
ram sucesso, ou para aqueles que procuraram
diretamente os profissionais para esse tipo de apoio.
Propõe-se que sejam realizadas quatro sessões
estruturadas com periodicidade semanal.  Após este
período acompanha-se quinzenalmente no
segundo mês de tratamento. Retornos para
manutenção devem ser programados até que se
complete um ano de cessação.

QUADRO 17
Cessação do tabagismo e intervenção

Nível de contato Duração do Odds ratio para
contato abstinência (IC 95%)

Nenhum contato - 1,0
Aconselhamento mínimo Menor que 3 minutos 1,3 (1,01 – 1,6)
Aconselhamento de intensidade baixa 3 a 10 minutos 1,6 (1,2 – 2,0)
Aconselhamento de maior intensidade Maior que 10 minutos 2,3 (2,0 – 2,7)

o Terapia Cognitivo-Comportamental (TCC): Pode
ser realizada individualmente ou em grupo.  O
tratamento em grupo tem uma série de vantagens,
entre as quais as razões econômicas, mas também
se apóia em princípios gerais do tratamento em
grupo que incluem a universalidade, o apoio
mútuo e a possibilidade de troca de experiências
e opiniões.  A TCC, além destas características
gerais, tem sua escolha justificada no tratamento
do tabagismo, por ser de curta duração e ter,

como foco principal, a resolução de problemas.
A TCC se baseia na premissa de que é possível o
autocontrole dos pensamentos, sentimentos e
comportamento.

o Apoio Farmacoterápico: O apoio farmacoterápico
tem por objetivo minimizar os sintomas da
síndrome de abstinência, quando estes repre-
sentam grande barreira ao sucesso no tratamento.
Embora o apoio medicamentoso aumente as
chances de cessação do fumar, para que se alcance
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um resultado satisfatório não deve ser usado fora
do contexto do apoio comportamental. A
farmacoterapia deve ser indicada aos fumantes
que consomem 20 ou mais cigarros por dia; aos
fumantes que fumam o primeiro cigarro até 30
minutos após acordar e que fumam no mínimo
10 cigarros por dia; aos fumantes com escore do
teste de Fagerström igual ou maior que 5 (Quadro
18); e aos fumantes que tentaram parar de fumar
anteriormente apenas com a abordagem
cognitivo-comportamental, mas não obtiveram
êxito. O profissional que acompanha o fumante
também pode indicar a farmacoterapia conforme
avaliação individual.

o Terapias de Reposição de Nicotina (TRN): A
goma de mascar contém 2 mg de nicotina e tem
a vantagem de gerar rápidas elevações de
concentração de nicotina no sangue, de certo
modo mimetizando o comportamento da

nicotinemia do fumante. Não se deve ultrapassar
o consumo de 15 gomas por dia.
Existem contra-indicações ao uso das gomas de

nicotina: incapacidade de mascar, úlcera péptica, período
de 15 dias de um episódio de infarto agudo do miocárdio.

O adesivo transdérmico de nicotina é
comercializado no Brasil sob as apresentações de 21,
14 e 7 mg. Para fumantes imoderados (aqueles que
fumam mais de 20 cigarros por dia e/ou com
Fagerström entre 8 e 10) deve-se iniciar o tratamento
com a dose de 21 mg. Para fumantes de 10 a 20
cigarros ao dia e/ou Fagerström entre 5 e 7 pode-se
iniciar o tratamento com adesivos de 14 mg.
o Terapias não-nicotínicas: A bupropiona é um

inibidor relativamente fraco da captação neuronal
de noradrenalina, serotonina e dopamina e não
inibe a monoamina-oxidase. A bupropiona
apresenta poucos efeitos colaterais importantes
devido ao seu mecanismo de ação ser não-tricíclico.

QUADRO 18
Escala de Fagerström para avaliação da dependência à nicotina

1. Quanto tempo após acordar você fuma o primeiro cigarro?
• Dentro de 5 minutos 3
• Entre 6 e 30 minutos 2
• Entre 31 e 60 minutos 1
• Após 60 minutos 0

2. Você acha difícil não fumar em lugares públicos, como igrejas, bibliotecas, cinemas, ônibus, etc.?
• Sim 1
• Não 0

3. Qual o cigarro do dia traz mais satisfação?
• O primeiro da manhã 1
• Outros 0

4. Quantos cigarros você fuma por dia?
• Menos de 10 0
• De 11 a 20 1
• De 21 a 30 2
• Mais de 31 3

5. Você fuma mais freqüentemente pela manhã?
• Sim 1
• Não 0

6. Você fuma mesmo quando está doente, quando precisa ficar de cama a maior parte do tempo?
• Sim 1
• Não 0

Conclusão sobre o grau de dependência

� 0 a 2 pontos = muito baixo;
� 3 ou 4 pontos = baixo;
� 5 pontos = médio;
� 6 ou 7 pontos = elevado;
� 8 ou 10 pontos = muito elevado
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A dose diária máxima recomendada é de 150 mg,
duas vezes ao dia. Deve ser prescrito, inicialmente,
um comprimido de 150 mg ao dia, ainda durante o
período em que o indivíduo está fumando. Três dias
depois o fumante deve passar a tomar dois compri-
midos ao dia. Deve-se recomendar aos indivíduos
que não tomem os comprimidos com menos de 8
horas de intervalo.

A bupropiona está indicada para fumantes acima
de 18 anos e contra-indicada em pacientes que têm
história de convulsão, doenças cerebrovasculares,
tumor do sistema nervoso central, convulsão febril
na infância, alcoólatra em fase de retirada do álcool,
anorexia nervosa e bulimia. Há um risco maior que o
normal destes indivíduos apresentarem convulsões.
Segundo orientações do laboratório fabricante, a
segurança da bupropiona na gravidez humana não
foi estabelecida.

Devido aos seus efeitos colaterais, a nortriptilina
e a clonidina só devem ser utilizadas após insucesso
das terapias de primeira linha. A nortriptilina deve
ser usada na dose de 75 a 100 mg/dia, por 8 a 12
semanas. A clonidina tem sido utilizada na dose de
0,1 até 0,75 mg/dia.
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REABILITAÇÃO PULMONAR
o Definição: Reabilitação pulmonar é um programa

multiprofissional de cuidados a pacientes com
alteração respiratória crônica que engloba o
estabelecimento de: 1) diagnóstico preciso da
doença primária e de co-morbidades; 2) trata-
mento farmacológico, nutricional e fisioterápico;
3) recondicionamento físico; 4) apoio psicos-
social; e 5) educação, adaptado às necessidades
individuais para otimizar a autonomia, o
desempenho físico e social (Evidência C).

o Seleção: Pacientes de todos os estádios da DPOC
podem beneficiar-se em algum grau de Reabili-
tação Pulmonar (Evidência A). Pacientes tratados
com reabilitação pulmonar reduzem a necessi-
dade de visitas médicas domiciliares para
tratamento de exacerbações e quando hospitali-
zados permanecem por menos dias internados
(Evidência A), melhoram a qualidade de vida e a
capacidade de realizar exercícios.

o Avaliação: A avaliação básica deve incluir
anamnese e exame físico; espirometria, avaliação
da capacidade de realizar exercício físico,
avaliação psicológica, avaliação de qualidade de
vida, avaliação de dispnéia e avaliação nutricional.
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EDUCAÇÃO NA REABILITAÇÃO PULMONAR: A
educação pode incentivar o paciente a aderir ao
tratamento, entender melhor as alterações físicas e
psicológicas provocadas pela doença e como lidar
adequadamente com elas, tornando-os capazes  de
desenvolver atitudes de  automanejo da doença. As
atividades educacionais devem ser desenvolvidas para
os pacientes do programa de reabilitação e seus
familiares. O quadro 19 resume os tópicos
importantes a serem abordados nas atividades
educativas. Três destes tópicos são abordados a seguir
com mais detalhes.
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BENEFÍCIOS OBTIDOS EM DIFERENTES CENÁRIOS: PACIENTES
INTERNADOS, AMBULATORIAIS E DOMICILIARES

Os benefícios obtidos com um Programa de
Reabilitação Pulmonar estão muito bem determinados
na literatura e estão resumidos no quadro 20.

Os melhores resultados encontrados na literatura
referem-se aos programas de Reabilitação Pulmonar
em nível ambulatorial.

Dois estudos, ambos randomizados e controlados,
acompanharam pacientes com DPOC grave durante
uma internação hospitalar. O grupo de treinamento
realizou cinco sessões de caminhada por dia. Depois,
os pacientes foram seguidos por seis meses,
orientados para realizar o treinamento diário. Houve
melhora da capacidade de caminhar, ou seja, aumento
da tolerância ao esforço, com um aumento em média
de 183 metros de distância percorrida no grupo de
treinamento (p < 0,05).

Com a finalidade de viabilizar o treinamento de
pacientes com DPOC a longo prazo, a reabilitação
domiciliar é uma excelente estratégia. Existem alguns
estudos publicados a este respeito utilizando as mais
diversas modalidades de treinamento dos membros
inferiores: cicloergômetro, subir escadas e velocidade
da caminhada determinada pelo teste shuttle. Todos
estes estudos mostraram como efeitos do treinamento
a melhora na capacidade de exercício, redução na
sensação de dispnéia e melhora da qualidade de vida.
Apesar de ser muito conveniente para o paciente, a
principal questão em relação à reabilitação domicilar
é como controlar as sessões de treinamento destes
pacientes, e tornar uma opção mais efetiva em relação
ao custo. Alguns estudos têm dado atenção a este
aspecto. O uso de um pedômetro ou sinais sonoros
determinando a velocidade da caminhada foram
sugeridos para melhorar o controle da intensidade
de treinamento, minimizando os efeitos negativos
como a desmotivação, a ausência de estímulo e de

QUADRO 19
Tópicos importantes para atividades educacionais

• Anatomia e fisiologia do pulmão
• Fisiopatologia da DPOC
• Bases do tratamento farmacológico, uso de

inaladores e outros dispositivos
• Oxigenoterapia
• Automanejo dos sintomas
• Estratégias de respiração
• Técnicas de conservação de energia e atividades da

vida diária (AVD)
• Benefícios dos exercícios físicos
• Prevenção quanto a irritantes ambientais. Tabagismo
• Evolução natural da doença, fases críticas. Decisão

sobre medidas de suporte à vida
• Alterações psicológicas e sua abordagem
• Sexualidade, atividade laborativa e lazer
• Nutrição

QUADRO 20
Benefícios obtidos com a reabilitação pulmonar

 Melhora da capacidade de exercício (Evidência A).
 Redução da sensação de falta de ar (Evidência A).
 Pode melhorar a qualidade de vida relacionada à saúde

(Evidência B).
 Reduz o número de hospitalizações e dias de internação

hospitalar (Evidência B).
 O treinamento dos músculos dos membros superiores

aumenta a capacidade de realizar atividades com os
braços, melhora a coordenação dos músculos e
adaptação metabólica e reduz a sensação de dispnéia
(Evidência B).

 O treinamento dos músculos respiratórios é benéfico,
especialmente quando combinado com o treinamento
físico geral (Evidência B).

 Os benefícios se estendem muito além do período
imediato ao treinamento (Evidência B).

Modificado das referências 1 e 2.
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TREINAMENTO DE ENDURANCE E FORÇA DE MEMBROS
INFERIORES:

A atualização do GOLD (Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease) reporta nível de
evidência “A” para o aumento da capacidade de
exercício e redução de sintomas como dispnéia e
fadiga após treinamento físico.
o Treinamento de endurance: O treinamento de

endurance significa períodos de exercício
sustentado por pelo menos 20-30 minutos.
Bicicleta e/ou caminhada podem ser utilizadas,
embora as respostas fisiológicas promovidas pelas
duas modalidades sejam diferentes. Evidências
mostram que intensidade entre 60-80% da carga
máxima atingida em teste incremental, pela
possibilidade de proporcionar treinamento acima
do limiar anaeróbio, traz resultados mais efetivos
do que treinamento em baixa intensidade. A
freqüência cardíaca (60-90% da FC máxima)
também pode ser útil a cada determinação da
intensidade de exercício. A determinação da
intensidade de treinamento baseada em sintomas
(i.e., escore de dispnéia ou fadiga) é outra
alternativa possível. Nesse caso, o escore em torno
de 4 a 6 na escala de Borg pode corresponder à
intensidade adequada de treinamento.

o Treinamento intervalado: Esse tipo de
treinamento consiste basicamente de 2-3 minutos
de exercício em alta intensidade intercalados com
períodos iguais de repouso ou exercício em baixa
intensidade.

o Treinamento de força: Em comparação com
treinamento de endurance, o treinamento de força
utiliza-se de uma menor massa muscular, o que
traz a vantagem de uma menor demanda
ventilatória. Os efeitos do treinamento de força
incluem aumento da força muscular periférica e
até mesmo de endurance, podendo gerar
resultados similares aos obtidos com treinamento
de endurance de alta intensidade. Evidências
recentes mostram que a combinação de
treinamento de força e endurance é a estratégia

supervisão, que podem prejudicar a adesão do
paciente a um programa deste tipo de estrutura,
interferindo na evolução do treinamento.

REFERÊNCIAS
1. Baudoff G, Hoffman K, Zullo T, Sciurba F. Exercise maintenance

following pulmonary rehabilitation: effect of distractive stimuli. Chest;
122(3):948.

2. Behnke M, Taube C, Kirsten D, Lehnigk B, Jorres R, Magnussen H.
Home-based exercise is capable of preserving hospital-based
improvements in severe chronic obstructive pulmonary disease. Respir
Med 2000;94(12):1184.

3. Hernandez M, Rubio T, Ruiz F, Riera H, Gil R, Gomez J. Results of a
home-based training program for patients with COPD. Chest
2000;118(1):106.

4. Kirsten D, Taube C, Lehnigk B, Jorres R, Magnussen H. Exercise training
improves recovery in  patients with COPD after an acute exacerbation.
Respir Med 1998;92(10):1191.

5. Lacasse Y, Brosseau L, Milne S, Martin S, Wong E, Guyatt G, Goldstein
R. Pulmonary Rehabilitation for COPD. Cochrane Database Syst Rev
2002;(3):CD003793.

6. McGavin C, Gupta S, Lloyd E, McHardy G. Physical rehabilitation for
the chronic bronchitic: results of a controlled trial of exercises in the
home 1977;32(3):307.

7. Pulmonary Rehabilitation. Joint ACCP¤AACVPR Evidence-Based
Guidelines. Chest 1997;112(5):1363.

8. Pulmonary Rehabilitation. Statement of the ATS. AJRCCM
1999;1159:1666.

9. Romain P. Buist S, Calverley P, Jenkins C, Hurd S. Global Strategy for
the Diagnosis, Management, and Prevention of Chronic Obstructive
Pulmonary Disease. NHLBI/WHO Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease (GOLD) Workshop Summary. AJRCCM
2000;163:1256.

10. Wijkstra P, van Altena R, Kraan J, Otten V, Postma D, Koeter G.Quality
of life in patients with chronic obstructive pulmonary disease improves
after rehabilitation at home.  Eur Respir J 1994;7(2):269.

11. Wijkstra P, van der Mark T, Kraan J, van Altena R, Koeter GH, Postma
DS. Effects of home rehabilitation on physical performance in patients
with chronic obstructive pulmonary disease (COPD). Eur Respir J
1996;9(1):104.

o Treinamento de membros superiores: O treina-
mento dos membros superiores é recomendado
como componente essencial de um programa de
reabilitação pulmonar para pacientes com DPOC,
visto que diversas atividades da vida diária depen-
dem do uso da musculatura dos braços e da cintura
escapular. O número de sessões semanais de exercí-
cios para membros superiores varia de 3 a 5, de
acordo com o programa de reabilitação pulmonar.

o Treinamento da musculatura respiratória: A
recomendação do treinamento da musculatura
inspiratória baseia-se no fato de que, melhorando
a força e/ou a endurance dos músculos
respiratórios, seja possível reduzir a intensidade
da dispnéia e melhorar a capacidade de exercício.
Está indicado o treinamento da musculatura
inspiratória naqueles pacientes com dispnéia
intensa e com fraqueza muscular inspiratória
(redução da pressão inspiratória máxima – PIMáx).
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adequada para atingir-se fortalecimento de
membros superiores e inferiores, aumento na
capacidade submáxima de exercício e redução
da dispnéia.

o Duração dos programas de treinamento e
manutenção dos benefícios obtidos: Existem
evidências de que quanto mais longo o
treinamento, mais duradouros os efeitos obtidos.
A atualização do documento GOLD, que é
baseado em evidências, recomenda que o tempo
mínimo para reabilitação pulmonar seja de, pelo
menos, 8 semanas.
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INTERVENÇÃO PSICOLÓGICA E COMPORTAMENTAL
A ansiedade e a depressão constituem-se nas

principais alterações observadas em pacientes
portadores de DPOC. Ansiedade geralmente surge
como conseqüência da doença, estando, portanto,
associada aos sintomas físicos, principalmente
relacionada à intensa dispnéia.

A depressão também é muito comum, embora
em alguns casos esses níveis não cheguem a se
constituir num sintoma psicológico significante, a
prevalência encontrada em alguns estudos varia de
26,9%, 42% e 51 a 74%.

QUADRO 21
Resumo dos benefícios psicológicos proporcionados

pela reabilitação pulmonar

• Diminuição da ansiedade

• Diminuição da depressão

• Melhora do autoconceito

• Melhora geral na qualidade de vida

• Melhora no desempenho sexua

• Superação do sentimento de incapacidade geral

QUADRO 22
 Avaliação breve sobre depressão e ansiedade

Avaliar se o paciente apresentou nas últimas 4 semanas:

Depressão

• Estado afetivo persistente de tristeza, desânimo e vazio: • ( ) sim  ( ) não

• Perda do interesse para realizar atividades que habitualmente sente prazer: • ( ) sim  ( ) não

• Alterações na alimentação ou sono: • ( ) sim  ( ) não

• Irritação, agitação, cansaço excessivo: • ( ) sim  ( ) não

• Dificuldades de concentração, memória ou para tomar decisões: • ( ) sim  ( ) não

Ansiedade

• Aumento da tensão muscular: • ( ) sim  ( ) não

• Palpitação ou aceleração do coração: • ( ) sim  ( ) não

• Tonturas: • ( ) sim  ( ) não

• Suor (não devido ao calor): • ( ) sim  ( ) não

• Apresentação ou medo que aconteça o pior: • ( ) sim  ( ) não

Se a maior parte dos sintomas foram assinalados, é provável que o paciente tenha algum desses quadros, precisando ser
encaminhado para uma avaliação mais precisa.

Alguns estudos têm mostrado uma associação entre
DPOC e pobre imagem corporal; baixo autoconceito;
aumento do sentimento de solidão e insatisfação com
o apoio social recebido. É sabido que a atividade sexual
e os sentimentos que se tem sobre ela fazem parte
dos componentes básicos de identidade e auto-estima.
Por isso, percebe-se que na área sexual também são
sentidos os reflexos da DPOC.
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ESTIMULAÇÃO ELÉTRICA NEUROMUSCULAR
A eletroestimulação neuromuscular (EENM) é uma

estratégia de treinamento que tem sido recentemente
estudada como modalidade alternativa para pacientes
com DPOC gravemente incapacitados. A evidência
desta modalidade é baseada em dois estudos
randomizados e controlados, que avaliaram desfechos
como capacidade muscular localizada, capacidade
de exercício, qualidade de vida, entre outros
relacionados à capacidade funcional.
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BRONCODILATADORES: Um novo broncodilatador,
o brometo de tiotrópio, mostra uma ação bronco-
dilatadora superior ao ipratrópio e sugere que poderia
ocorrer uma mudança na curva de deterioração da
função pulmonar, algo até então não evidenciado
com outros broncodilatadores. Com o objetivo de
verificar esta e outras ações a longo prazo, um ensaio
clínico multinacional controlado, denominado
“UPLIFT”,  com 4 anos de duração, está sendo condu-
zido no momento e conta com a participação de
vários centros no Brasil.  Mais de 6.000 pacientes
foram incluídos e os primeiros resultados são
esperados para o final de 2007.

OUTRAS OPÇÕES TERAPÊUTICAS: O documento
GOLD chama a atenção para a urgente necessidade
do desenvolvimento de novos medicamentos que
suprimam o processo inflamatório e previnam a
progressão da doença.

1- Antagonistas dos mediadores da inflamação:
a) Antileucotrieno B4: Dois subtipos de receptores

para LTB4 já foram descritos e alguns
antagonistas destes receptores estão em
desenvolvimento.

b) Inibidores de citocinas: Antagonistas dos
receptores ou anticorpos bloqueadores da IL-8
estão em fase de pesquisa clínica.

c) Inibidores do fator de necrose tumoral α :
Anticorpos TNF humanizados monoclonais e
receptores TNF solúveis poderiam ter seu papel
na DPOC. Sabe-se, entretanto, que seu uso
prolongado pode levar à formação de anticorpos
bloqueadores, bem como o uso de injeções
repetidas é inconveniente.

2- Antioxidantes: Na DPOC existe um evidente
desequilíbrio oxidante/antioxidante, que se
acentua nos períodos de exacerbações. Os
oxidantes lesam o tecido pulmonar e interferem
no equilíbrio protease/antiprotease. Já foi
demonstrado que a n-acetilcisteína tem efeito

antioxidante in vitro e alguns estudos em
humanos sugerem efeitos pequenos, porém
significativos, na redução das exacerbações da
DPOC. Outros antioxidantes efetivos, incluindo
compostos estáveis da glutationa, análogos da
superóxido dismutase e fármacos baseados em
selênio estão agora em desenvolvimento para uso
clínico.

3- Antiinflamatórios:
a) Inibidores da fosfodiesterase 4 (PDE-4): Os

inibidores da PDE-4 promovem o acúmulo
intracelular de AMP cíclico, que deprime a
atividade inflamatória dos neutrófilos, aumenta
os níveis de IL-10 e inibe a secreção de IL-8 e
LTB4 pelos macrófagos, além de provocarem o
relaxamento da musculatura lisa. Estudos de fase
II e III com cilomilast e roflumilast já se encontram
em andamento.

b) Inibidores do Fator Nuclear Kβ (NFKβ): O NFKβ
regula a expressão da IL-8 e TNF-α e sua inibição
tem ação antiinflamatória.

c) Bloqueadores de moléculas de adesão: O
recrutamento de neutrófilos para o tecido
pulmonar depende de moléculas de adesão e sua
inibição interfere com a inflamação neutrofílica
da DPOC.

4- Inibidores de proteases: Vários inibidores das
enzimas metaloproteinases, catepsina C e
proteinase 3 estão em fase de desenvolvimento.

5- Reparadores dos alvéolos: Relato recente de que
o ácido retinóico diminui o enfisema induzido
em ratos pela administração de elastase tem
despertado interesse crescente no estudo de vários
agonistas de receptores do ácido retinóico.

Farmacogenética e farmacogenômica: Alguns genes,
cujos estudos de seus polimorfismos estão mais
adiantados, poderiam contribuir brevemente para a
variabilidade no desenvolvimento ou no tratamento
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de doenças obstrutivas: receptores β2-adrenérgicos
(ADBR2), antagonistas muscarínicos M2 (CHRM2) e
M3 (CHRM3) e dos glicocorticóides (GRL). As
diferenças fenotípicas determinadas por esses
polimorfismos genéticos, entretanto, ainda não estão
determinadas em muitas situações.

Controle do tabagismo: Trabalhos com animais
e com gêmeos têm, consistentemente, mostrado uma
influência genética no desenvolvimento da
dependência à nicotina. A nicotina é metabolizada
pelo CYP2A6, componente do citocromo P450, do
qual já foram demonstrados, no mínimo, três tipos
de polimorfismo. Recentemente, foi demonstrado que
o polimorfismo do tipo CYP2Adel é um fator protetor
para o desenvolvimento de enfisema e para que o
indivíduo não se torne grande fumante.
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“Estratégias Efetivas de Promoção e Educação em Saúde
sobre Prevenção e Tratamento da DPOC Junto ao Público
Leigo”

As estratégias de educação em saúde têm como
objetivo auxiliar na prevenção e tratamento da DPOC.
Estão intimamente ligadas aos atos de ensinar e
aprender; portanto, dependem de profissionais aptos
e interessados a executar a transmissão de
conhecimentos, e de pacientes aptos e interessados
a adquirir estes conhecimentos com a finalidade de
mudar comportamentos.

Deve-se “criar o tema” para que o público leigo,
já com DPOC ou não, tenha a sua atenção chamada,
ou seja, sempre que possível mencionar a palavra
DPOC durante entrevistas concedidas à TV, rádio,
jornal e outros meios de comunicação.  A sigla DPOC
é desconhecida e, em geral, “novidades” são muito
bem recebidas e transmitidas com destaque à
população-alvo.

As ações educativas podem ser divididas em
pontuais e contínuas. As ações pontuais envolvem
campanhas que têm como perspectiva comum a
sensibilização e informação da comunidade e as
lideranças em geral sobre o assunto, bem como a
divulgação através da mídia e a realização de eventos
como congressos, seminários e outros para chamar a
atenção de profissionais de saúde sobre o tema. As
ações contínuas objetivam manter um fluxo contínuo
de informações sobre prevenção da DPOC, tanto em
relação ao tabagismo como aos demais fatores de
risco.

Deve-se também trabalhar com representantes do
governo para a aprovação de legislação que institua
escolas, dependências públicas e ambientes de
trabalho livres do fumo e incentivar os pacientes a
manterem seus domicílios livres do mesmo.

Quando se objetiva promover saúde educando

pacientes que já são portadores de DPOC, além da
importância da cessação do tabagismo, destaca-se a
desconstrução dos mitos que cercam a doença.  Entre
estes mitos, destacam-se o preconceito do uso da
oxigenoterapia e das “bombinhas”.
O TABAGISMO: Mesmo um curto período de 3 minutos

de aconselhamento para incentivar a cessação do
tabagismo pode ser efetivo e, no mínimo, deveria
ser realizado com todos os fumantes a cada visita
ao médico. Estratégias mais intensivas aumentam
a probabilidade de um abandono sustentável.
Entre as estratégias para prevenção da iniciação no

tabagismo está a orientação da população mais jovem
quanto aos riscos de fumar e quanto aos benefícios de
não fumar (principalmente os relacionados à saúde).

Independentemente da estratégia em questão,
deve-se utilizar mensagens claras, consistentes e
repetidas contra o fumo, principalmente quando
houver possibilidade de contato com os meios de
comunicação.  A linguagem utilizada para o acesso
ao público leigo deve ser, portanto, de fácil
compreensão, evitando termos técnicos ou
especificidades estatísticas.
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Conceitos de Farmacoeconomia na DPOC

A Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica é uma
das principais causas de morbidade e mortalidade
em todo o mundo, impondo substancial sobrecarga
econômica sobre o indivíduo portador da doença e
a sociedade.
1. CUSTO – DOENÇA: Os estudos de custo econômico

da doença tentam quantificar alguns dos efeitos
que a doença exerce sobre o indivíduo portador
e a sociedade.
São considerados custos diretos os gastos com o

diagnóstico, tratamento, prevenção e reabilitação da
doença que está se estudando. A maioria dos estudos
que utilizam este custo concentra-se na análise dos
custos provocados pelo atendimento hospitalar,
ambulatorial e farmacológico da doença.

Os custos indiretos em análise econômica são os
que estão relacionados à morbidade e mortalidade
provocada pela doença. Tenta-se medir o impacto
sobre o aparato produtivo nacional causado pela
doença. O método mais utilizado para o seu cálculo
é o que está baseado no enfoque do capital humano,
pelo qual os dias de ausência ao trabalho, seja por
enfermidade ou por falecimento, transformam-se em
unidades monetárias mediante aplicação da
retribuição média.

Miravitlles et al. analisaram dados de uma coorte
prospectiva de 1.510 pacientes portadores de
bronquite crônica e DPOC que foram recrutados por
268 médicos generalistas espalhados por toda a
Espanha e seguidos durante um ano. Os pacientes
mais graves geraram um custo anual de US$ 2.911,00,
os moderados de US$ 2.047,00 e os leves de
US$ 1.484,00.

A DPOC também condiciona um incremento no
custo total, não somente pela própria doença
pulmonar. Os pacientes portadores de DPOC são ou
foram tabagistas importantes, sendo freqüente a
associação com outras doenças e o uso de vários
medicamentos para o controle, o que determina uma
pior qualidade de vida e também maior custo. Gastos
com hospitalização foram responsáveis por,
aproximadamente, 74% do custo médico direto por

razões relacionadas diretamente à DPOC e, aproxi-
madamente, 68% do gasto entre pessoas com DPOC,
apesar do fato de que somente 11,2% das pessoas
foram hospitalizadas por razões relacionadas à DPOC.
2. CUSTO ATRIBUÍDO ÀS EXACERBAÇÕES DA DPOC: Em um

estudo farmacoeconômico que inclui 2.414 episódios
de exacerbação tratados ambulatorialmente, pode-
se concluir que o custo médio direto de uma
exacerbação foi de US$ 159.00, porém o custo do
fracasso terapêutico foi de US$ 477.50. Desta
maneira, do custo total associado ao manejo da
exacerbação, cerca de 63% era custo derivado do
fracasso, e se pudéssemos reduzir o fracasso a zero,
situação hipotética, o custo médio da exacerbação
passaria de US$ 159.00 a US$ 58.70.
A maior área suscetível de atuação para

economizar recursos é reduzindo a taxa de admissão
hospitalar.

Tem-se demonstrado que antibióticos mais
eficazes e mais caros podem ser custo-efetivos em
pacientes mais graves, provavelmente devido a
microorganismos mais agressivos e resistentes aos
antibióticos tradicionais. Algumas normativas sobre
antibioticoterapia em exacerbações da DPOC
reconhecem estas experiências e recomendam uma
escolha antibiótica dirigida pela gravidade da
alteração da função pulmonar.
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Questionário de internação hospitalar de paciente com DPOC
Ficha sugerida pela Comisão de DPOC da Sociedade Brasileira de

Pneumologia e Tisiologia
(FICHA COMPLETA ENCONTRA-SE NA PÁGINA DA SBPT)

1.  Dados Pessoais

Paciente No.:
Nome:
Registro do Hosp.:      Sexo:  masculino:  ·     feminino:  ·

Data de nascimento:       /      /                    Idade:  anos:

Endereço:

Cidade:        Estado:           CEP:

Tel. contato: (res, trab, parente)   -  cel :     -

Email :

Data internação:       /      /             Data alta :       /      /

No. de dias internado:

2. História Profissional, de  Exposição e Ocupacional

3. Co-morbidades (se positivo, acrescentar a data de início ou não conhecida (NC))

4. Características da DPOC

5. Acometimento de vias aéreas superiores

6. Tratamento habitual

7. Internação atual

7-1 Sinais e sintomas na internação

7-2 Exames da função pulmonar (admissão)

7-3 Diagnóstico de internação

7-4 Se causa não-infecciosa pulmonar



BULA RESUMIDA: SPIRIVA® (brometo de tiotrópio). USO ADULTO. FORMA FARMACÊUTICA E APRESENTAÇÕES: Cápsula
contendo pó para inalação: embalagem com 30 cápsulas. Cápsula contendo pó para inalação: embalagem com 10 e 30
cápsulas acompanhada de HANDIHALER®. COMPOSIÇÃO: Cada cápsula para inalação contém: Tiotrópio 18 mcg
(Correspondente a 22,5 mcg de brometo de tiotrópio monoidratado). INDICAÇÕES: Tratamento de manutenção de pacientes
com Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC), incluindo bronquite crônica e enfisema, da dispnéia associada e para a
prevenção de exacerbações. CONTRA-INDICAÇÕES: Pacientes com história de hipersensibilidade à atropina ou a seus derivados,
p.ex. ipratrópio ou oxitrópio, ou a qualquer componente que faça parte da sua formulação. PRECAUÇÕES: SPIRIVA® é um
broncodilatador de manutenção de dose única diária e não deve ser utilizado para o tratamento de resgate em episódios agudos
de broncoespasmo. Após a administração de SPIRIVA® em pó para inalação podem ocorrer reações de hipersensibilidade
imediatas. Assim como outros fármacos anticolinérgicos, SPIRIVA® deve ser utilizado com cautela em pacientes com glaucoma
de ângulo fechado, hiperplasia prostática ou obstrução do colo vesical. Medicamentos inalatórios podem provocar o aparecimento
de broncoespasmo paradoxal. Assim como outros fármacos excretados predominantemente por via renal, a administração de
SPIRIVA® deve ser monitorada cuidadosamente em pacientes com comprometimento moderado a grave da função renal
(depuração de creatinina = 50 ml/min). Os pacientes devem ser instruídos quanto à correta administração das cápsulas de
SPIRIVA®. Eles devem ser alertados no sentido de evitar o contato do fármaco com os olhos. Dor ou desconforto nos olhos, visão
embaçada, visão de halos ou imagens coloridas em associação com olhos avermelhados decorrentes de congestão conjuntiva e
edema de córnea podem ser sinais de glaucoma de ângulo fechado. Desenvolvendo-se quaisquer desses sintomas, os pacientes
devem procurar um especialista imediatamente. Soluções mióticas não são consideradas um tratamento efetivo. SPIRIVA® não
deve ser utilizado mais do que uma vez ao dia. As cápsulas de SPIRIVA® devem ser usadas somente com o HANDIHALER® que
acompanha o produto. INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS: Não há estudos para se recomendar o uso concomitante de tiotrópio
com outros medicamentos anticolinérgicos. Embora não se tenham realizado estudos para avaliar eventuais interações
medicamentosas, o tiotrópio em pó para inalação tem sido utilizado concomitantemente com outros fármacos sem terem sido
observadas manifestações de reações adversas associadas ao fármaco. Incluem-se broncodilatadores simpaticomiméticos,
metilxantinas, esteróides orais e inalatórios, comumente utilizados no tratamento de DPOC. REAÇÕES ADVERSAS: Os efeitos
indesejáveis relacionados abaixo foram atribuídos à administração de SPIRIVA® baseando-se em fatos razoáveis que sugerem
uma relação causal. As freqüências indicadas abaixo relatam incidências independentes da avaliação de causalidade em
qualquer caso individual. A informação é baseada em 4 estudos clínicos envolvendo 906 pacientes tratados com SPIRIVA®
durante um período de até 1 ano. Trato gastrintestinal – 14%: secura da boca, em geral leve e freqüentemente resolvida com a
continuidade do tratamento. Entre 1% e 10%: constipação. Sistema respiratório – Entre 1% e 10%: tosse e irritação local,
incluindo irritação da garganta (similar a outras terapias inalatórias). Sistema cardiovascular – Entre 0,1% e 1%: taquicardia.
Além disso, relataram-se, normalmente em pacientes susceptíveis, casos isolados de taquicardia supraventricular e de fibrilação
atrial associadas ao uso de tiotrópio. Sistema urinário – Entre 0,1% e 1%: dificuldade de urinar e retenção urinária (em homens
com fatores de predisposição). Reações alérgicas – Entre 0,1% e 1%: reações de hipersensibilidade incluindo casos isolados de
angioedema. A maioria das reações adversas mencionadas acima podem ser atribuídas às propriedades anticolinérgicas de
SPIRIVA®. Podem ocorrer outros efeitos anticolinérgicos como visão embaçada e glaucoma agudo. Assim como ocorre com
outras terapias inalatórias, pode ocorrer broncoespasmo paradoxal. POSOLOGIA: A dosagem recomendada é a inalação do
conteúdo de uma cápsula de SPIRIVA® uma vez ao dia, com o auxílio do HANDIHALER®, sempre no mesmo horário.As cápsulas
de SPIRIVA® não devem ser deglutidas. Pacientes idosos podem utilizar SPIRIVA® nas doses recomendadas. Pacientes com
função renal comprometida podem utilizar SPIRIVA® nas doses recomendadas. Entretanto, assim como com outros fármacos
excretados predominantemente por via renal, o uso de SPIRIVA® deve ser monitorado cuidadosamente em pacientes com
comprometimento moderado a grave da função renal. Pacientes com função hepática comprometida podem utilizar SPIRIVA®
nas doses recomendadas. A segurança e a eficácia de tiotrópio, pó para inalação, não foram estabelecidas em pacientes
pediátricos e, portanto, SPIRIVA® não deve ser utilizado em crianças. Observação: as cápsulas de SPIRIVA® não devem ser
expostas (no blíster ou no HANDIHALER®) a temperaturas superiores a 25°C, isto é, elas não devem ser expostas à luz e ao calor.
SUPERDOSAGEM: Altas doses de SPIRIVA® podem levar a sinais e sintomas anticolinérgicos. Entretanto, não ocorreram reações
adversas anticolinérgicas sistêmicas após inalação de dose única de até 282 mcg de tiotrópio por voluntários sadios. Observou-
se conjuntivite bilateral em associação com secura da boca, após repetidas inalações de doses únicas diárias de 141 mcg de
tiotrópio, em voluntários sadios, que foram resolvidas durante o tratamento. A única reação adversa atribuída ao tiotrópio, em
estudos com múltiplas doses em pacientes com DPOC recebendo uma dose diária máxima de 36 mcg de tiotrópio durante quatro
semanas, foi secura da boca. A ocorrência de intoxicação aguda, devido à ingestão oral de cápsulas de tiotrópio é improvável,
devido à baixa biodisponibilidade oral. VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. ATENÇÃO: Este produto é um novo medicamento
e, embora as pesquisas realizadas tenham indicado eficácia e segurança quando corretamente indicado, podem ocorrer reações
adversas imprevisíveis ainda não descritas ou conhecidas. Em caso de suspeita de reação adversa, o médico responsável deve ser
notificado. Resp. Técn.: Farm. Laura M. S. Ramos, CRF-SP nº 6.870. SPIRIVA® cápsulas: MS-1.0367.0137. Fabricado por:
Boehringer Ingelheim Pharma KG Ingelheim am Rhein, Alemanha. HANDIHALER®: MS-10036780001. Fabricado por: RPC
Formatec Mellrichstadt – Alemanha. Importado e distribuído por: Boehringer Ingelheim do Brasil Química e Farmacêutica Ltda.
Rod. Regis Bittencourt (BR116), km 286 - Itapecerica da Serra – SP. CNPJ/MF nº 60.831.658/0021-10. (ref.: BPI 0251-01
20011128). VERSÃO: SPIRI-R-040311-1. Informe seu paciente: ao persistirem os sintomas o médico deverá ser consultado.
Material destinado exclusivamente aos profissionais de saúde habilitados a prescrever ou dispensar medicamentos.
Spiriva® (brometo de tiotrópio) é um produto de pesquisa Boehringer Ingelheim e é comercializado em parceria com a
Pfizer. SAC – Serviço de Atendimento ao cliente - 0800 701 66 33 – Caixa Postal 60542 – CEP 05804-970 – São Paulo/SP.






