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Resumo

A exacerbação da doença pulmonária obstrutiva crônica é causa frequente de admissão na UTI e de neces-
sidade de ventilação mecânica. Recomenda-se o uso de broncodilatadores, corticoesteroide, antibióticos e oxigênio 
suplementar precocemente. Caso seja indicado, o suporte ventilatório de eleição é a ventilação não invasiva (VNI) 
que diminui taxa de intubação endotraqueal em até 50% e melhora a sobrevida. A estratégia ventilatória deve 
priorizar a reversão da hiperinsuflação dinâmica, mecanismo fisiopatológico característico da exacerbação e evitar 
injúria pulmonar induzida pela ventilação mecânica (VILI). Para o desmame ventilatório deve-se proceder a uma 
abordagem global, identificando e tratando as patologias associadas mais comuns, e se necessário, nos pacientes 
hipercápnico utilizar a VNI precoce imediatamente após a extubação. 

Descritores: Doença pulmonar obstrutiva crônica; insuficiência respiratória; unidades de terapia intensiva; 
ventilação mecânica

Abstract

The exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease is a common cause of ICU admission and mecha-
nical ventilation. It is recommend the use of bronchodilators, corticosteroids, antibiotics and supplemental oxygen 
early. If indicated, the ventilatory support of choice is non invasive ventilation ( NIV ) which decreases endotracheal 
intubation rate by 50% and improves survival . The ventilatory strategy should prioritize the reversal of dynamic 
hyperinflation, a characteristic pathophysiological mechanism of exacerbation and prevent ventilator induced lung 
injury (VILI). Weaning must undertake a global approach, identifying and treating the most common comorbidities . 
NIV immediately after extubation in hypercapnic patients can be appropriated and increase the success of weaning 
rate.

Key words: Chronic obstructive pulmonary disease; respiratory failure; intensive care units; mechanical 
ventilation
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Introdução
 A história natural da doença pulmonar obstru-

tiva crônica (DPOC) caracteriza-se por piora funcional e 
clínica progressiva e/ou exacerbações agudas frequentes 
que podem levam à falência respiratória com necessidade 
de internação em UTI e suporte ventilatório invasivo ou 
não invasivo. A mortalidade intra-hospitalar dos pacien-
tes admitidos por exacerbação hipercápnica com acido-
se é de aproximadamente 10% e após um ano de alta 
hospitalar, a mortalidade chega a 40%, para aqueles que 
necessitaram de assistência ventilatória mecânica, além 
do importante comprometimento da qualidade de vida.
(1,2) Prevenção, identificação precoce e pronto tratamento 
da exacerbação são fundamentais para desfecho clínico 
satisfatório.(3,4)

Exacerbação da DPOC
A exacerbação da DPOC é um evento agudo carac-

terizado por piora dos sintomas respiratórios basais e que 
leva à mudança na medicação. O diagnóstco é clínico e 
deve incluir dois dos três sintomas abaixo(4):

- Alteração da purulência do escarro
- Aumento do volume do escarro  
- Piora da dispneia
A causa mais comum de exacerbação da DPOC é 

a infecção respiratória, viral ou bacteriana. No entanto, 
diferentes mecanismos podem se sobrepuser no mesmo 
paciente. Condições que podem mimetizar e/ou agra-
var a exacerbação devem ser descartadas e tratadas e 
incluem: interrupção da terapia de manutenção, pneu-
momia, pneumotórax, embolia pulmonary, insuficiência 
cardíaca congestiva, arritmia cardíaca e derrame pleural, 
entre outras. Quando o paciente chega à emergência com 
quadro de descompensação da DPOC, a primeira conduta 
é oferecer oxigenioterapia e avaliar se a exacerbação é 
ameaçadora à vida (Tabela 1). Caso sim, esse paciente 
deve ser encaminhado à UTI.

Fisiopatologia
O agravamento da hiperinsuflação pulmonar di-

nâmica, com aprisionamento aéreo, consiste no princi-
pal fenômeno fisiopatológico na exacerbação da DPOC. 
O aumento na resistência das vias aéreas (causada por 
inflamação, hipersecreção brônquica e broncoespasmo) 
acompanhado de redução da retração elástica pulmonar 
leva a limitação ao fluxo expiratório. Ocorre um prolon-
gamento da constante de tempo expiratória ao mesmo 

tempo em que se eleva a frequência respiratória como 
resposta ao aumento da demanda ventilatória, encurtan-
do-se o tempo para expiração. Haverá o aparecimento 
de pressão expiratória positiva final intrínseca (PEEPi), 
impondo uma carga adicional de trabalho à musculatura 
inspiratória e disfunção muscular que poderá levar à fadi-
ga.(5) O paciente pode adquirir um padrão de respiração 
rápida e superficial, devido à estimulação dos centros res-
piratórios, na tentativa de manter ventilação alveolar ade-
quada. A despeito disso e do aumento da pressão nega-
tiva intratorácica a retenção de CO2 e a acidemia podem 
ocorrer. Somando-se a isso, a hiperinsuflação pulmonar 
modifica a conformação geométrica das fibras musculares 
diafragmáticas reduzindo sua capacidade de gerar tensão 
e comprometendo o desempenho muscular respiratório 
global. O pH arterial reflete a piora aguda da ventilação 
alveolar e a despeito do nível de retenção de CO2 prévio 
representa o melhor marcador de gravidade de insuficiên-
cia respiratória nesses pacientes.(6)

Manejo da exacerbação na UTI
Os pacientes com sinais de gravidade devem ser 

encaminhados para a UTI. A primeira abordagem geral 
já deve ter sido realizada na emergência. (Tabela 2) Oti-
mização da medicação broncodilatadora, corticosteroide, 
identificação e tratamento da causa da exacerbação, além 
do suporte de oxigênio suplementar podem ser suficien-
tes para estabilizar o paciente. Uma vez persistindo o des-
conforto ventilatório e sinais de insuficiência respiratória: 
hipoventilação alveolar e acidemia (pH < 7,34 com PaCO2 
> 45 mmHg) e/ou hipoxemia grave não corrigida pela 
oferta de oxigênio suplementar (PaO2 < 60-65 mmHg 
com SatO2 < 90%) a ventilação invasiva ou não invasiva 
deve ser consideradas.

Suporte Ventilatório 
Acidose respiratória (pH<7.35 e pCO2 >45 mmHg), 

hipoxemia refratária, não corrigida pela oferta de oxigênio 
suplementar (pO2<60 mmHg e SatO2 < 88%) e altera-
ções clínicas como dispneia grave com esforço ventilató-
rio evidente, uso de musculatura acessória, movimento 
paradoxal do abdome e retração intercostal são indica-
tivos da necessidade de suporte ventilatório. Enquanto 
o tratamento medicamentoso trabalha para melhorar a 
função pulmonar e reverter a causa da exacerbação da 
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DPOC, o suporte ventilatório reduz de imediato a carga 
e o trabalho dos músculos respiratórios, aliviando a disp-
neia, reduzindo a frequência respiratória e melhorando 
oxigenação arterial, pCO2 e pH.(7,8)  

Ventilação não invasiva
A VNI é o suporte ventilatório de escolha na exa-

cerbação aguda da DPOC desde que não haja contra-in-
dicação (Tabela 3). Pode ser aplicada precocemente na 
insuficiência respiratória mesmo fora da UTI. A VNI me-
lhora troca gasosa e o esforço ventilatório, previne intu-
bação endotraqueal, reduz a taxa de complicação e reduz 
mortalidade em pacientes com insuficiência respiratória 
hipercápnica.(9) A redução de complicações relacionadas 
à intubação endotraqueal e ao desmame da ventilação 
mecânica invasiva são os principais fatores que afetam a 
mortalidade.(10) Nos pacientes com insuficiência respirató-
ria grave com pH<7,25, sub-grupo com maior risco de fa-
lha, um “trial” de VNI deve ser considerado se a intubação 
endotraqueal não for estritamente necessária para prote-
ção de via aérea, perda de consciência ou “gasping”.(11) A 
falha da VNI ocorre frequentemente na primeira hora da 
ventilação e é mais comum nos pacientes com acidose 
grave, rebaixamento do nível de consciência, presença 
de comorbidades e ausência de melhora da troca gasosa 
após uma a duas horas de VNI.(11) Aspectos técnicos e 
vigilância do paciente com acompanhamento seriado da 
resposta clínica e de troca gasosa são fundamentais para 
o sucesso da estratégia. A escolha adequada da interfa-
ce é crucial. Diversas máscaras de diversos tamanhos e 
modelos estão disponíveis no mercado. Deve-se escolher 
a que melhor se adapte e determine menor escape de ar 
e maior conforto ao paciente. Há relatos de melhor tole-
rância a máscara orofacial em relação à nasofacial, sem, 
no entanto, promover um melhor desfecho.(12) A presença 
de escape aéreo é quase uma constante na VNI e pode 
afetar a oferta de O2, a umidificação do ar e o disparo do 
ventilador, levando à assincronia ventilatória, desconforto 
e falha da VNI. A escolha de ventiladores com função VNI 
pode compensar esse escape levando ao melhor acopla-

mento paciente X ventilador.(13) O modo ventilatório de 
escolha é ventilação por pressão de suporte (PSV), ou 
modo “bilevel positive air pressure”. Há estudos utilizando 
a ventilação assistida proporcional (PAV) com bons resul-
tados: melhorou troca gasosa e reduziu esforço ventilató-
rio sem, no entanto, se mostrar superior a PSV.(14)

Ventilação mecânica
Em situações de impossibilidade de VNI, a intuba-

ção endotraqueal seguida de ventilação mecânica deve 
ser iniciada. Para uma ventilação ideal é necessário mo-
nitorar a mecânica ventilatória para ajuste adequado dos 
parâmetros, além de iniciar/manter tratamento específico 
e precoce com brocodilatadores inalatórios, corticosteroi-
de e antibióticos em casos selecionados. Ao se ventilar 
um paciente com DPOC, alguns objetivos devem ser al-
mejados:

- Redução da hiperinsuflação dinâmica e aprisio-
namento aéreo: Além do tratamento farmacológico apro-
priado para redução da resistência pulmonar o ajuste 
adequado do ventilador é fundamental: aumento do tem-
po expiratório, PEEP próxima ao valor da PEEP intrínseca 
e fluxo inspiratório alto. Em caso de ventilação em modo 
PSV recomenda-se a elevação do limiar de ciclagem de 
25%, que é o parâmetro usual, para 35-45% do pico de 
fluxo e níveis não muito altos de Pressão de suporte, pois 
pode haver comprometimento da interação paciente-ven-
tilador, induzindo hiperinsuflação e esforços musculares 
com assincronia ventilatória.(15) O uso de PEEP em valores 
próximos aos da PEEP intrínseca parece reduzir o trabalho 
respiratório sem causar aumento substancial da hiperin-
suflação nos ciclos disparados pelo paciente.(16)

- Melhora da troca gasosa: De modo geral, não há 
necessidade de elevada fração inspirada de O2 (FiO2) para 
a reversão da hipoxemia, excetuando-se os quadros clí-
nicos que cursam com efeito shunt, como pneumonia ou 
edema pulmonar. Taxas elevadas de FiO2 podem acentuar 
o desequilíbrio ventilação/perfusão e agravar a hipercap-
nia e a acidose respiratória por induzir um aumento da 
relação entre o espaço morto e o volume corrente.(17) A 

hipercapnia permissiva deve ser a estratégia 
ventilatória a ser utilizada. Tentativas de nor-
malização da PaCO2 (valores < 45 mmHg) 
podem resultar em alcalose sanguínea que 
leva a redução do débito cardíaco, vasocons-
trição de vasos do sistema nervoso central, 
desvio da curva de dissociação da oxihemo-
globina para esquerda, diminuindo a oferta 
de O2 para os tecidos. Como consequência 
pode haver falha de desmame e aumento do 
tempo de ventilação mecânica.(18) 

- Prevenção de VILI: A VILI é um 
efeito colateral da ventilação mecânica.  Ten-
tar simplesmente normalizar a troca gasosa 
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oferecendo altos volumes correntes é uma das estraté-
gias que mais podem lesar o parênquima pulmonar nes-
se grupo de pacientes. O mecanismo fisiopatológico da 
VILI compreende: hiperdistensão de alvéolos e capilares, 
e excesso de tensão nas regiões não aeradas levando ao 
processo de fechamento e abertura cíclicos das pequenas 
vias aéreas durante o ciclo respiratório.(19) A estratégia 
ventilatória para preveni-la é o uso de baixos níveis de 
volume corrente- 4 a 6 ml/Kg e manutenção do delta de 
pressão (Pressão de platô menos PEEP)  abaixo de 15cm/
H2O – estratégia de hipercapnia permissiva. 

- Repouso muscular: Pacientes em exacerbação de 
DPOC encontra-se em franca fadiga muscular por oca-
sião do início da ventilação mecânica, por isso a reco-
mendação de repouso muscular.(20) O tempo de 24 horas 
recomendado baseia-se em estudos que demonstraram 
ser esse o intervalo mínimo necessário para a reversão 
da mesma.(21) No momento de repouso muscular em que 
o paciente deve encontrar-se totalmente entregue ao 
ventilador, o controle ventilatório total permite a adoção 
de estratégias ventilatórias “não fisiológicas”, como a hi-
poventilação controlada com hipercapnia permissiva. No 
entanto, VM prolongada pode levar a fraqueza muscular e 
até mesmo atrofia da musculatura respiratória dificultan-
do o desmame.(22)

Desmame de VM
 Tão logo haja reversão/con-

trole da causa da insuficiência res-
piratória o desmame da ventilação 
mecânica deve ser iniciado. O modo 
ventilatório mais usado é o PSV ou o 
teste de respiração espontânea. A VNI 
precoce, imediatamente após a extuba-
ção reduz o risco de falha de extuba-
ção e reduz mortalidade em pacientes 
hipercápnicos durante o teste de res-
piração espontânea.(23) Nos pacientes 
em ventilação mecânica prolongada a 
traqueostomia é mandatória e oferece 
maior conforto, facilitando o cuidado 
geral com o paciente. Uma abordagem 
global clínica e psicológica deve ser 
realizada quando o desmame torna-
-se difícil. Patologias como ansiedade, 
depressão, insuficiência coronariana, 
hipotireoidismo, insuficiência cardía-
ca são situações comuns que devem ser investigadas e 
tratadas.(24) Somado a isso, fisioterapia com mobilização 
precoce do paciente no leito e fora dele contribuem de 
maneira expressiva para o desmame eficaz.

Terapia farmacológica 
Broncodilatadores
Embora não existam estudos controlados, os β2 

agonistas inalados de curta duração com ou sem anti-
colinérgicos são os broncodilatadores de escolha para o 
tratamento da exacerbação infecciosa da DPOC(4).  Não 
há diferença entre as formas de administração: inalador 
pressurizado ou aerossol por nebulizador no que diz res-
peito a eficácia do medicamento. Embora o último seja 
mais conveniente para pacientes mais graves. Nos pa-
cientes sob ventilação mecânica invasiva ou VNI, podem 
ser empregados tanto o inalador pressurizado com adap-
tadores especiais para o acoplamento dos dispositivos 
com spray no circuito, quanto sistemas de nebulização. A 
padronização da aplicação dos mesmos deve ser seguida 
para maior eficácia (Tabela 4).(25) Na VNI é importante 
minimizar o escape aéreo ao redor da interface e posi-
cionar o dispositivo próximo da máscara.(26) Metilxantinas 
venosas são terapia de segunda linha, devem ser usadas 
apenas em casos selecionados quando não há resposta 
satisfatória ao uso do β2 de curta duração. Os efeitos 
colaterais são significativos e os benefícios são modestos 
e inconsistentes.(4)

Corticoesteróide
 O uso de corticosteroide sistêmico na exacerba-

ção aguda da DPOC é consagrado. Vários estudos com 
diferentes doses e vias de administração oral ou venosa 
mostram benefícios como: melhora da função pulmonar e 
da hipoxemia arterial, redução do risco de recidiva preco-
ce e do tempo de internação hospital.  Prednisona oral na 

Tabela 4.  Técnicas para otimização da terapia inalatória durante a ventilação mecânica invasiva

Pulmão RJ 2015;24(3):15-19

Graça NP Abordagem da DPOC na terapia intensiva



19

dose de 40 mg por dia durante 5 dias é recomendada pelo 
GOLD, embora não hajam dados firmes que corroborem 
o tempo ideal de tratamento.(4) Caso não seja possível via 
oral a metilprednisona é o corticosteroide de escolha para 
via endovenosa. Estudo recente sugere que doses maio-
res que 240mg/dia nos primeiros dois dias de tratamento 
se acompanham de muitos efeitos colaterais e devem ser 
evitadas.(27) Budesonida inalada pode ser uma alternativa 
(embora mais cara) ao corticosteroide oral.(28)

Antibióticos
        Todo paciente com exacerbação aguda da 

DPOC que necessitar de ventilação mecânica invasiva ou 
não invasiva deve receber antibiótico. Embora em muitos 
casos não se consiga diferenciar colonização de infecção 

e outras vezes não se identifique bactérias na secreção 
traqueal já que a exacerbação grave pode ser causada 
por vírus, uma revisão sistemática mostrou que o uso 
de antibiótico reduziu a falência de tratamento em 53%, 
a purulência do escarro em 44% e mortalidade a curto 
prazo em 77% em pacientes com exacerbação que apre-
sentavam aumento da tosse e da purulência do escarro.
(29) A duração do tratamento deve ser de 5-10 dias.(4) Nos 
pacientes intubados, devem ser realizadas culturas de se-
creção traqueal ou de lavado broncoalveolar, uma vez que 
há um maior risco de contaminação por bactérias gram 
negativas (por exemplo, Pseudomonas spp.) ou agentes 
patogênicos resistentes, que não são sensíveis aos antibi-
óticos habitualmente utilizados.(30)
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