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PREFÁCIO

	 O livro Emergências Clínicas: Abordagem Prática consta com 13 capítulos curtos, 
práticos e diretos sobre as principais emergências clínicas, para checagem rápida de 
identificação diagnóstica e conduta terapêutica na emergência, principalmente para o 
interno e recém formado.

Os autores
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DEFINIÇÃO

De acordo com o documento Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 
(GOLD) 2021, a Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) é uma doença caracterizada 
por sintomas respiratórios persistentes e limitação crônica ao fluxo aéreo, devido a 
anormalidades alveolares e de vias aéreas, em pacientes com histórico de exposição 
crônica a partículas e gases tóxicos, na maioria das vezes relacionada ao tabagismo. Essa 
limitação do fluxo aéreo é causada por uma mistura de destruição de paredes alveolares com 
alargamento dos espaços aéreos distais, e lesões nas pequenas vias aéreas, relacionadas 
ao enfisema pulmonar e à bronquite e bronquiolite crônica obstrutivas. 

Nos Estados Unidos, a DPOC está presente em cerca de 10,2% da população, sendo 
que cerca de 2,5% possuem o fenótipo de doença moderada a grave (CAMAC et al., 2021).  
De acordo com a Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia (2021), cerca de 10,1% 
da população brasileira é portadora de DPOC; em São Paulo, a doença está presente em 
aproximadamente 15,8% dos adultos com mais de 40 anos.
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É necessário sempre investigar a DPOC em pacientes com mais de 40 anos, 
fumantes, ex-fumantes ou com histórico de exposição ocupacional ou ambiental a agentes 
nocivos como fumaça de lenha, que apresentem sintomas respiratórios crônicos como tosse, 
sibilância, dispneia aos esforços e expectoração. Ao exame físico, sinais como aumento do 
diâmetro anteroposterior do tórax, cianose, e tiragem intercostal são sugestivos de DPOC 
em fase avançada. Para confirmar o diagnóstico de DPOC, é necessária a demonstração 
de distúrbio ventilatório do tipo obstrutivo não completamente reversível, por meio da 
espirometria (GOLD, 2021).

Já a descompensação ou exacerbação aguda da DPOC (EADPOC) pode ser 
definida, de acordo com o GOLD (2021), como uma piora aguda dos sintomas respiratórios 
que resultam em terapia adicional. Essa definição é alvo de críticas devido à necessidade 
de que o paciente procure ajuda médica para que seja enquadrado, o que faz com que sua 
sensibilidade seja baixa. Dessa forma, o National Institute for Health and Care Excellence, 
da Inglaterra, define exacerbação da DPOC como: “um agravamento sustentado dos 
sintomas do paciente de seu estado estável usual, que está além das variações diárias e 
tem início agudo. Os sintomas comumente relatados são agravamento da falta de ar, tosse, 
aumento da produção de expectoração e mudança na cor da expectoração. A mudança 
nesses sintomas geralmente requer uma mudança na medicação” (KUNADHARAJU; 
SETHI, 2020).

De qualquer forma, as descompensações na DPOC são eventos extremamente 
importantes no curso da doença, pois estão associados ao aumento na inflamação da 
via aérea, na produção de muco e no aprisionamento aéreo. Como efeito, ao longo do 
tempo, essas exacerbações levam à piora da qualidade de vida, além de acelerar o declínio 
da função pulmonar, o que aumenta consideravelmente a morbidade e mortalidade dos 
pacientes afetados (CAMAC et al., 2021; GOLD, 2021). Segundo RYRSØ et al. (2018), no 
período de 90 dias após a hospitalização por EADPOC, a taxa de mortalidade dos pacientes 
é de aproximadamente 3,6% e a taxa de mortalidade durante os primeiros 2 anos após a 
admissão é aproximadamente 31,0%.

FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia da DPOC é baseada numa resposta inflamatória crônica, no 
desequilíbrio entre proteases e antiproteases, entre outros fatores que levam à destruição 
de paredes alveolares que caracteriza o enfisema pulmonar, e a alterações em pequenas 
vias aéreas, como fibrose, perda da sustentação elástica e consequente obstrução. Essa 
resposta inflamatória crônica e demais fatores fisiopatológicos ocorrem principalmente 
devido à inalação de partículas tóxicas, sendo o principal desses agentes a fumaça de 
cigarro, porém outros agentes também já foram comprovadamente implicados, como a 
fumaça proveniente de combustíveis fósseis, poeiras orgânicas e inorgânicas. Deve-se 
ressaltar também a deficiência de alfa-1-antitripsina, doença genética autossômica recessiva 
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que frequentemente cursa com enfisema pulmonar panacinar e hepatopatia crônica. Devido 
à ausência dessa enzima, a elastase neutrofílica fica livre e degrada paulatinamente o 
parênquima pulmonar (GOLD, 2021).

Os mecanismos dessa resposta inflamatória exacerbada não são completamente 
entendidos, mas são em parte determinados pela carga genética. As alterações patológicas 
podem ser vistas no parênquima pulmonar, nas vias aéreas e até mesmo na vasculatura 
pulmonar (KUNADHARAJU; SETHI, 2020).

A fisiopatologia da descompensação está relacionada a eventos gatilhos que levam 
a um aumento transitório da inflamação e do aprisionamento aéreo, com redução do fluxo 
aéreo e consequentemente dispneia e hipoxemia. Os principais eventos considerados 
gatilhos para exacerbação são infecções respiratórias por vírus ou bactérias, poluentes 
ambientais, entre outros, podendo ser idiopática (GOLD, 2021). Pode ainda haver interação 
entre esses eventos, como a coinfecção vírus-bactéria. As espécies de bactérias mais 
comumente identificadas são Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, Streptococcus 
pneumoniae e Pseudomonas aeruginosa, sendo infrequentes as bactérias atípicas. Na 
exacerbação existe um aumento da inflamação já presente nos pacientes com DPOC, mas 
este processo não é uniforme e está relacionado à causa da exacerbação. Exacerbações 
causadas por infecção bacteriana mostram um aumento de neutrófilos nas vias aéreas; no 
entanto até 30% das exacerbações estão associadas a eosinofilia do escarro. (RITCHIE, 
WEDZCHA; 2020). 

Durante uma EADPOC, as alterações funcionais características da doença são 
amplificadas. Assim, existe uma piora da inflamação das vias aéreas, da obstrução ao 
fluxo aéreo, da hiperinsuflação, das alterações de trocas gasosas, com piora da hipoxemia, 
predominantemente por deterioração da correlação ventilação-perfusão. A piora da 
hiperinsuflação é acompanhada de aumento do trabalho respiratório e deterioração da 
eficiência do diafragma, o que, associado às alterações de ventilação-perfusão, pode 
desencadear falência muscular respiratória e hipercapnia, com insuficiência ventilatória. 
Alterações hemodinâmicas também podem ocorrer nos pacientes mais graves, incluindo 
piora da hipertensão pulmonar e descompensação de cor pulmonale (SOARES, 2021).

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

A apresentação clínica da descompensação da DPOC é variada. As principais 
manifestações são dispneia, tosse, chieira e aumento do volume e purulência do escarro. 
Esses sintomas duram em média de 7 a 10 dias, podendo se estender, a depender da 
condição clínica do paciente (GOLD, 2021).

Esses sintomas são inespecíficos, portanto, antes do diagnóstico de exacerbação de 
DPOC, deve-se excluir outras patologias, como pneumonia, descompensação de doença 
cardiovascular e tromboembolismo pulmonar (GOLD, 2021). 



EMERGÊNCIAS CLÍNICAS - ABORDAGEM PRÁTICA 119

Deve-se atentar também para os sinais e sintomas que indicam que o paciente se 
encontra em estado crítico, como: dispneia em repouso, aumento da hipoxemia basal, 
taquipneia, taquicardia, alteração na consciência, cianose e edema periférico. Também 
é essencial considerar as outras comorbidades que o paciente possa apresentar, como 
Insuficiência Cardíaca Congestiva, Diabetes Mellitus, Insuficiência Renal, entre outras 
(KUNADHARAJU; SETHI, 2020; GOLD, 2021).

A EADPOC é heterogênea, variando em gravidade, sintomas e fenótipo e, portanto, 
requer uma avaliação cuidadosa a fim de guiar as estratégias de tratamento (VINIOL; 
VOGELMEIER, 2018). Aproximadamente 50% das exacerbações da DPOC estão 
associadas à detecção de bactérias no escarro; as recomendações ditam que antibióticos 
devem ser usados naqueles pacientes que apresentam os três sinais cardinais (aumento 
da dispneia, da tosse e do escarro) ou dois sinais cardinais, sendo um deles o aumento do 
escarro. Antibióticos também são recomendados nos pacientes que requerem ventilação 
mecânica (invasiva ou não invasiva) (GOLD, 2021). 

DIAGNÓSTICO

De acordo com o GOLD (2021), a DPOC deve ser cogitada em todos os casos em 
que o paciente apresenta dispneia, tosse crônica e/ou exposição significativa a fatores de 
risco para a doença. A realização do exame de espirometria é padrão-ouro e necessária 
para a conclusão do diagnóstico, ela mostrará persistência da obstrução mesmo após uso 
de broncodilatador (FEV1/FVC < 0,70), confirmando a não completa reversibilidade da 
limitação do fluxo aéreo.

A suspeita da exacerbação da doença deve surgir quando há uma piora aguda do 
quadro que motiva modificação na terapia. O diagnóstico da descompensação é clínico e 
a piora da dispneia é o principal sintoma. Além disso, outros sintomas podem se destacar 
como a sibilância, aumento da tosse e da produção de escarro, palpitação, cansaço, insônia, 
depressão, confusão mental e cianose. Outras medidas diagnósticas podem ser utilizadas 
como exames de imagem, a gasometria arterial, hemograma, função renal e eletrólitos. A 
radiografia do tórax deve ser sempre realizada no pronto atendimento, diferentemente dos 
casos de asma aguda. Esses exames auxiliam tanto no diagnóstico diferencial quanto na 
avaliação de comorbidades associadas (SANTOS, 2019).

A proteína C reativa (PCR) é um biomarcador potencialmente útil para prever quais 
exacerbações podem se beneficiar da terapia antibiótica. Logo, o uso desse biomarcador 
pode evitar o emprego desnecessário de antibióticos, que podem levar a efeitos adversos 
e desenvolvimento de resistência bacteriana. Uma contagem de eosinófilos no sangue 
de >300 células / μl foi sugerida como um biomarcador facilmente obtido para predizer a 
eficácia dos corticosteroides orais em pacientes descompensados. Para o tratamento de 
manutenção, uma contagem elevada de eosinófilos no escarro em pacientes com DPOC 
foi associada a uma boa resposta à corticoterapia inalatória, reduzindo a frequência de 
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exacerbações. (VINIOL; VOGELMEIER, 2018; CALVERLEY et al., 2017; GOLD, 2021). 

É essencial ainda atentar-se para o fato de que frequentemente a primeira 
apresentação de um paciente com DPOC vai ser a descompensação. Portanto, a suspeita 
em caso de clínica sugestiva é válida ainda que o paciente não tenha previamente o 
diagnóstico da doença; a exacerbação aguda pode servir de oportunidade para firmar o 
diagnóstico para o paciente e familiares (MATHIOUDAKIS et al., 2020).

CONDUTA/TRATAMENTO

O objetivo do tratamento das exacerbações é minimizar seu impacto negativo e 
evitar novos episódios. Após afastados diagnósticos diferenciais, a condução dos casos de 
descompensação da DPOC deve iniciar-se com sua classificação. O GOLD (2021), sugere 
que as exacerbações sejam subdivididas em leves (quando são tratadas unicamente por 
β2-agonistas de curta ação - SABAs), moderadas (tratadas com SABAs, antibioticoterapia 
e/ou corticoide oral) e graves (paciente necessita de hospitalização ou atendimento em sala 
de emergência).  

O primeiro passo para a definição do tratamento do paciente é definir se ele poderá 
ser tratado ambulatorialmente ou se necessitará de internação hospitalar. 80% dos casos de 
descompensação são tratados ambulatorialmente. O GOLD cita os seguintes indicadores 
como potenciais indicativos para a internação hospitalar: 

•	 Sintomas severos como piora súbita da dispneia de repouso, taquipneia, diminuição 
da saturação de oxigênio, confusão e sonolência. 

•	 Falência respiratória aguda. 

•	 Surgimento de novos sintomas como cianose e edema periférico. 

•	 Presença de comorbidades importantes (como Insuficiência Cardíaca Congestiva, 
arritmias etc.). 

•	 Ausência de resposta ao tratamento inicial.

•	 Apoio residencial insuficiente.

Os pontos-chave do manejo das exacerbações são a utilização de drogas de acordo 
com a necessidade do paciente e da gravidade do quadro que ele apresenta. O uso de 
broncodilatadores de curta ação, em geral β-2-adrenérgicos (SABAs), como salbutamol e 
fenoterol, associados ou não a um anticolinérgico de curta ação (nos casos mais graves 
ou refratários) são recomendados como terapia broncodilatadora inicial para o tratamento 
do quadro agudo; ambos os medicamentos podem ser administrados por via inalatória por 
meio de inaladores dosimetrados ou nebulização (FERNANDES et al., 2017; GOLD, 2021).

O uso de corticoide sistêmico pode melhorar a função pulmonar, oxigenação arterial 
e encurtar o tempo de recuperação do VEF1, reduzindo a duração do episódio agudo. Essa 
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terapia não deve ultrapassar 5-7 dias. Na maioria dos casos é recomendado o uso de doses 
moderadas, por via oral, como exemplo a prednisona na dose de 40mg/dia (GOLD, 2021).

Quando indicados, os antibióticos podem reduzir o tempo de recuperação, diminuir 
o risco de novo episódio em curto período de tempo, de falha terapêutica e da duração da 
internação hospitalar. A terapia empírica geralmente é feita por 5 a 7 dias, com amoxicilina 
+ clavulanato, macrolídeo, ou quinolonas respiratórias, considerando as características 
individuais do paciente e os microorganismos normalmente envolvidos. Em pacientes mais 
graves e com uso recente ou frequente de antibióticos, deve ser considerada a possibilidade 
de bactérias resistentes, como a Pseudomonas aeruginosa, e o espectro antimicrobiano 
deve ser ampliado (KUNADHARAJU; SETHI, 2020; GOLD, 2021).

A pesquisa através de cultura do possível agente etiológico bacteriano deve ser 
realizada em paciente com exacerbações frequentes, limitação muito grave de fluxo aéreo 
e quando há necessidade de ventilação mecânica. Essa cultura pode ser feita no escarro 
ou através de coleta de secreção de vias aéreas inferiores ou lavado broncoalveolar, em 
pacientes submetidos a ventilação mecânica invasiva (GOLD, 2021).

A oxigenioterapia é fundamental, em geral sendo suficiente o uso de baixo fluxo por 
cateter nasal, sendo o alvo de saturação de oxigênio de 88 a 92%. Em caso de acidose 
respiratória, com pH arterial menor que 7,35, deve-se considerar o uso de ventilação 
mecânica não-invasiva (VNI), quando não houver contraindicações para o seu uso (GOLD, 
2021).

As indicações para condução do caso em unidade de tratamento intensivo (UTI) são: 
dispneia grave e pouco responsiva à terapia inicial de emergência, alteração do estado 
mental, hipoxemia persistente ou piorando, acidose respiratória grave (<7,25) ou refratária/
progressiva, apesar de oxigenioterapia suplementar ou VNI, necessidade de ventilação 
mecânica invasiva, instabilidade hemodinâmica ou necessidade de uso de medicação 
vasopressora (MATHIOUDAKIS et al., 2020; GOLD, 2021).

Adicionalmente, deve-se estar atento para o controle das comorbidades que o paciente 
possa apresentar, para a prevenção de eventos tromboembólicos e acompanhamento de 
aspectos nutricionais, e do balanço de fluidos e eletrólitos do paciente (GOLD, 2021).

Na alta hospitalar, é essencial a introdução de medidas para evitar novas exacerbações 
e promoção de melhor controle da doença e das comorbidades. Medidas como educação 
sobre a patologia, otimização da medicação em uso e correção da forma de uso do inalador 
são comprovadamente eficazes em melhorar o prognóstico do paciente. Além disso, o 
agendamento de nova avaliação do paciente dentro de 4 semanas é recomendado, sempre 
que possível (KUNADHARAJU; SETHI, 2020; GOLD, 2021).

Na tabela a seguir nós resumimos e agrupamos os principais medicamentos e doses 
utilizadas no tratamento da EADPOC (Tabela 1).
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Tabela 1: Terapia medicamentosa em caso de EADPOC

Corticoterapia sistêmica: 

Prednisona 20mg/cp 40 mg VO de 24/24 horas, por 5-7 dias
Agonista beta-2 de curta duração: 

Salbutamol 5 mg/5 mL

0,5-1 mL (10-20 gotas) de 4/4 horas ou de 6/6 
horas (se necessário, usar intervalos menores). Du-
ração habitual: 5-7 dias.

Antagonista muscarínico de curta duração: 

Brometo de ipratrópio 0,25 mg/mL

0,25-0,5 mg (20-40 gotas) de 6/6 horas. Dura-
ção habitual: 5-7 dias. 

Antibiótico: Escolha uma das opções:

•	 Azitromicina 500 mg
•	 Amoxicilina + clavulanato 500/125 mg
•	 Se risco de Pseudomonas aeruginosa: Le-

vofloxacino 750 mg

•	 EV/VO de 24/24 horas, por 5-7 dias;
•	 VO de 8/8 horas, por 5-7 dias;
•	 VO de 24/24 horas, por 5-7 dias;

Se necessário internação:
Dieta e Hidratação Restrição em carboidratos e maior aporte caló-

rico. Se dispneia importante, dieta zero até estabili-
zação.

Hidratação venosa com base nos parâmetros 
hemodinâmicos e na cota básica: SF 0,9% 20-30 

mL/kg EV em 24 horas.
Oxigenoterapia O2 sob máscara ou cateter nasal a 1-3 L/minuto. 

Titular a oferta de O2 para manter SpO2 entre 90-
92%. Atentar para necessidade de Ventilação Me-
cânica.

Antibiótico: Escolha uma das opções:

•	 Amoxicilina + clavulanato 1 g
•	 Ceftriaxona 1 g
•	 Se risco de Pseudomonas aeruginosa: 

Cefepima 1 g + 25-100 mL de SG 5%

•	 EV de 8/8 horas, por 7-10 dias;

•	 EV de 12/12 horas;

•	 Administrar em 30 minutos EV de 12/12 horas. 
Se infecção grave ou sepse, aumentar dose 

para 2 g EV de 8/8 horas, por 7-10 dias;
Corticoterapia sistêmica

Agonista beta-2 de curta duração

Antagonista muscarínico de curta duração: 

Mesmos medicamentos e doses de quando não 
é necessário internação.

Profiláticos e Sintomáticos:

•	 Dipirona sódica 500 mg/mL
•	 Metoclopramida 10 mg/2 mL
•	 Omeprazol 40 mg/10 mL
•	 Enoxaparina sódica 40 mg/0,4 mL

•	 2 mL EV de 6/6 horas, diluídos em AD;

•	 2 mL EV, diluídos em AD, até de 8/8 horas;

•	 40 mg EV de 24/24 horas;

•	 1 mg/kg SC de 24/24 horas.
(KUNADHARAJU; SETHI, 2020; GOLD, 2021)
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