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DPOC - exacerbação aguda – diagnosticar, prevenir e tratar.
COPD - acute exacerbation – diagnostic, prevention and treatment. 
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Resumo
A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) com frequência apresenta episódios agudos de exacerbação que compro-
metem o prognóstico e modificam os indicadores de morbi-mortalidade dos doentes acometidos. São apresentados de-
terminantes da etiologia e patogenia destes episódios, bem como as manifestações clínicas e os meios para o diagnóstico 
adequado destes eventos e uma síntese dos cuidados terapêuticos indicados para a resolução destes agravos.  

Descritores: DPOC, exacerbação aguda.

Abstract
The chronic obstructive pulmonary disease (COPD) often has episodes of acute exacerbation that compromise the prognosis 
and modify the indicators of morbidity and mortality of patients affected. Are presented determinants of the aetiology and 
pathogenesis of these episodes, as well as the clinical manifestations and the means for a proper diagnosis of these events 
and a summary of therapeutic care given to addressing these diseases. 

Keywords: COPD, acute exacerbation.

Artigo original

INTRODUÇÃO
A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) é 

uma doença cuja mortalidade e morbidade globais 
vem aumentando .Nos Estados Unidos da América do 
Norte enquanto a mortalidade  por doenças malignas, 
doenças cardíacas vem declinando nas últimas déca-
das enquanto aquela atribuída à DPOC vem aumen-
tando.1 Na América Latina não é diferente.2 A evolução 
clássica da DPOC inclui periodicamente piora dos sin-
tomas com aumento da dispnéia, expectoração e tosse 
obrigando o paciente à procura de cuidados de saúde 
adicionais 

Estas exacerbações foram durante um bom tem-
po negligenciadas, ou julgadas como de pequena 
repercussão no curso da doença, poucas pesquisas 
foram feitas na penúltima década sobre o tema e em 
conseqüência a compreensão de sua patogênese e 
abordagem terapêutica permaneceram imutáveis por 
muitos anos.

Na ultima década renovou-se o interesse  por este 
problema clínico comum e pesquisas usando novas 
ferramentas de investigação trouxeram substancial 
ajuda na compreensão da patogenia da exacerbação, 
sobretudo a infecciosa, sua principal causa. Além dis-
to, novos trabalhos de investigação clínica e estudos 

observacionais trouxeram um refino na abordagem da 
DPOC agudizada conseguindo melhorar os desfechos 
para estes pacientes. Nosso objetivo nesta revisão é 
destacar os principais pontos para abordagem diag-
nóstica e terapêutica

ETIOLOGIA
Podemos dividir as causas de exacerbações em 

dois grandes grupos: as infecciosas e as não infec-
ciosas. Dentre as primeiras, que são as mais freqüen-
tes, temos as infecções bacterianas (Streptococcus 
pneumoniae, Haemophilus influenzae e Moraxella 
catarrhalis); em pacientes já com doença estrutural 
pulmonar, a Pseudomonas aeruginosa e os vírus (prin-
cipalmente o influenza) se destacam. Dentre as não 
infecciosas, a poluição atmosférica, variação sazonal, 
embolia pulmonar, insuficiência cardíaca, pneumotó-
rax, sedativos e uso inadequado da medicação são as 
mais frequentes.

Em todo paciente com DPOC, existe comprome-
timento da mucosa de revestimento da via aérea,com 
hipertrofia e hiperplasia das glândulas submucosas, 
células caliciformes, aumento da produção do muco 
e alteração das propriedades físico-químicas deste 
muco, resultado da ação de marcadores de inflama-
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xais do tórax durante a respiração, cianose, edema de 
membros inferiores, sinais de falência ventricular direi-
ta, arritmias cardíacas e nível de consciência.

Na sala de emergência vale à pena realizar uma 
medida de pico de fluxo bem como uma oximetria 
não invasiva. Nos casos mais graves deve ser consi-
derada a realização de gasometria do sangue arterial 
para conhecimento dos valores da pressão parcial 
do gás carbônico. A radiografia de tórax de frente e 
lateral deve ser obtida, pois ajuda na identificação 
diagnóstica de pneumonias, pneumotórax ou per-
mite excluí-las. O eletrocardiograma pode ajudar no 
diagnóstico de arritmias (o flüter atrial é relativamen-
te comum) o desvio do eixo elétrico para direita pode 
ajudar a identificar hipertensão pulmonar aguda (em-
bolia pulmonar) ou crônica. A coleta de sangue para 
realização de hemograma completo, dosagem de 
eletrólitos, marcadores de inflamação, proteína c rea-
tiva ultra-sensível (PCR) eventualmente a dosagem da 
procalcitonina, bacterioscopia pelo método de Gram 
e cultura de escarro.9,10,11,12

TRATAMENTO
Levando em conta a classificação de gravidade 

acima mencionada, podemos depreender que um 
grupo será tratado em casa e outro em hospital após a 
identificação da causa da agudização. 

Para todos ajustar doses e frequência de medi-
camentos broncodilatadores em uso, agonistas beta 
adrenérgicos e ou derivados atropínicos, podemos in-
cluir agonistas beta 2 de curta ação para resgate.

Devem ser internados aqueles pacientes que não 
responderam ao tratamento ambulatorial,que exista 
dificuldade para o diagnóstico, presença de comorbi-
dades (insuficiência cardíaca, diabetes, insuficiência 
renal) pneumonia, piora da dispnéia de maneira rápi-
da, hipoxemia e hipercapnia importantes, confusão 
mental. Caso exista instabilidade hemodinâmica ou 
insuficiência respiratória considerar a internação em 
unidade de cuidados intensivos.

Antibióticos
Um critério para uso de antibióticos que mais tem 

sido usado foi aquele recomendado por Anthonisen, 
que considera que caso o paciente apresente pelo me-
nos dois dos três critérios a seguir mencionados esta-
ríamos autorizados a utilizá-los: aumento da dispnéia, 
aumento do volume do escarro e mudança de colora-
ção do escarro.13

Marcadores de inflamação tem merecido cer-
to destaque mais recentemente na literatura, no 
contexto de identificar quais aqueles pacientes que 
agudizaram por infecção bacteriana e que merecem 
tratamento com antibióticos. Estes estudos tem sido 
cotejados com outros que tomam a decisão do uso de 
antibióticos baseado na purulência do escarro. Existe 
uma certa tendência na literatura de considerar a pro-

ção, citocinas, enzimas oriundas da degradação dos 
neutrófilos, processo inflamatório na submucosa e 
finalmente comprometimento das pequenas vias 
aéreas, hiperdistensão e destruição dos septos alve-
olares.3 Estas alterações progressivamente levam ao 
comprometimento da mecânica respiratória, aumento 
do gasto energético e do trabalho muscular envolvido 
na respiração,em conseqüência com o avanço da do-
ença podemos ter repercussões sistêmicas por conta 
do distúrbio ventilação perfusão levando a hipoxemia, 
hipercapnia. Neste contexto, a instalação e algum fator 
novo que piore esta condição pode levar à agudiza-
ção, que como veremos abaixo pode trazer malefícios 
imediatos e de longo prazo seja na mortalidade ou na 
qualidade de vida.

CLÍNICA E DIAGNÓSTICO
A exacerbação é um evento natural no curso da 

DPOC caracterizado por alterações das condições clí-
nicas usuais do paciente: dispnéia, tosse e ou expecto-
ração além daquelas que circardianamente acontecem 
podendo ou não serem acompanhadas de sintomas 
gerais, tais como febre.4

As exacerbações podem ser classificadas em leve, 
moderada e grave. As leves são aquelas em que o pa-
ciente tem uma necessidade de aumentar a dose ou a 
frequência de suas medicações, mas pode cuidar disto 
em seu ambiente normal (“dias ruins”). Na moderada, 
além de ajuste das doses de remédios como a prece-
dente, o paciente necessita de ajuda médica. Na grave 
existe piora evidente necessita de hospitalização (insu-
ficiência respiratória).5

Os pacientes com DPOC sofrem, em média, duas 
exacerbações por ano, com um elevado consumo de 
fármacos e até 10% requerem hospitalização. As exa-
cerbações são a causa observável de morte mais fre-
qüente em estudos prospectivos.6 Quanto maior o 
número de exacerbações  aumenta a chance de uma 
perda funcional mais rápida da função respiratória.7 
Além disto, quanto maior o número de exacerbações 
menores são as chances de sobrevida.

Piora da dispnéia costuma ser o principal sinto-
ma, com frequência acompanhado chiado no peito, 
aumento da freqüência da tosse e da expectoração, 
mudança da cor do escarro e da sua viscosidade e por 
vezes febre. Fadiga, insônia, sonolência,depressão e 
confusão podem estar presentes e claro diminuição da 
tolerância ao exercício.8  

É fundamental a anamnese terapêutica na tenta-
tiva de identificar doses inadequadas, antibióticos por 
ventura usados recentemente, tempo de duração dos 
sintomas, o paciente já pode estar fatigado e por isto 
requerer  atenção diferenciada, a data da última exa-
cerbação e se é um acontecimento freqüente, volume 
e características da expectoração, isto é, viscosidade, 
coloração e volume. No exame físico, observar os sinais 
objetivos da dispnéia, eventuais movimentos parado-
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calcitonina mais sensível que o PCR e a observação 
clínica, porém mais estudos precisam ser feitos para 
esta confirmação. O alto custo é também um fator li-
mitante.

Os antibióticos recomendados são: amoxicilina 
com clavulanato de potássio, macrolídeos (claritromi-
cina, azitromicina) ou quinolonas respiratórias por pe-
ríodo de 7 a 10 dias.

Corticosteróide sistêmico
Existe evidência de que, nas circunstâncias da 

agudização da DPOC, o uso de corticoides sitêmicos 
seja benéfico, aumentando o intervalo de tempo para a 
recaída, e reduzindo a mortalidade. As doses recomen-
dadas são prednisona 40 mg dia por 7 a 10 dias.14,15,16

Oxigenoterapia
O objetivo é manter a pressão parcial de oxigê-

nio acima de 60 mmHg e a saturação de hemoglobina 
acima de 90 %, cuidados deve se ter com os pacientes 
retentores de CO2  para que não se iniba o centro res-
piratório, nestes casos estimulados pelas variações da 
concentração de oxigênio. A decisão de se sob cateter 
ou máscara é individualizada

Ventilação não invasiva
Principalmente para os pacientes que necessitam 

suporte respiratório a ventilação não invasiva inter-
mitente por pressão positiva deve ser recomendada 
(VNIPPI), nestas exacerbações agudas pois melhora os 
gases arteriais e o pH, reduz a mortalidade hospitalar, 
reduz a necessidade de intubação e ventilação mecâ-
nica, e reduz a permanência hospitalar (Evidência A).17

1. Identificar a gravidade e conhecer as causas comuns 
de exacerbação.
2. História, se recebeu alta em 48 horas, exame físico e 
gasometria arterial, para decidir onde e como tratar.
3. Reavaliação a cada 30 minutos. 
4. Aumente as doses habituais dos medicamentos já 
utilizados.
5. Antibióticos, broncodilatadores e corticosteróides.
6. Caso haja internação reveja as causas da exacerbação.
7. Controlar os níveis de oxigênio.
8. Se tiver indicação de UTI, inicialmente deve se tentar 
a VNIPPI.
9. Alguns casos requerem internação imediata na UTI.
10. Algoritmos devem ser usados com atenção e caute-
la, servem como organizadores do atendimento, entre-
tanto e o tratamento deve ser individualizado. 
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