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Título: Diretriz para Manejo de Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica - DPOC e 

Protocolo de Uso de Umeclidínio do Estado de Mato Grosso. 

 

Esse documento consta de duas partes:  

 Parte 1 - Diretriz para Manejo de Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica - 

DPOC do Estado de Mato Grosso: manuscrito com finalidade orientativa e, portanto, 

com recomendações baseadas em Evidência para a gestão da DPOC, sem vínculo com 

financiamento ou oferta de tecnologias por parte do Sistema Único de Saúde - SUS 

estadual. 

 

 Parte 2 - Protocolo de Uso de Umeclidínio do Estado de Mato Grosso: 

documento normativo que estabelece critérios e padrões relacionados a oferta de 

umeclidínio para pacientes com DPOC no Estado de Mato Grosso. 
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Parte 1 - Diretriz para Manejo de Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica - DPOC 

 

Público-alvo 

 Profissionais da Saúde: médicos pneumologistas, clínicos gerais, médicos de 

família e de outras especialidades; farmacêuticos; equipe de enfermagem; nutricionistas; 

fisioterapeutas ou qualquer outro membro da equipe multidisciplinar da saúde. 

 Usuários de qualquer idade, especialmente os com 40 anos ou mais com suspeita 

ou diagnóstico confirmado de Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica. 

 

Objetivo Geral 

 Compartilhar informações e recomendações baseadas em evidência em relação a 

suspeita, diagnóstico e tratamento da Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica – DPOC. 

 

Escopo Clínico da Diretriz 

 Apresentar DPOC: conceito, fatores de risco, patologia, carga da doença. 

 Expor sobre o diagnóstico de DPOC. 

 Identificar condutas terapêuticas não farmacológicas que tragam benefícios 

clínicos a pacientes com diagnóstico confirmado de DPOC. 

 Identificar medicamentos e combinação de medicamentos eficazes e seguros para 

o controle da DPOC em seus diversos graus de gravidade. 

 Levantar estratégias para implantação das diretrizes propostas. 

 Propor indicadores para monitorar o impacto da diretriz e do protocolo proposto 

a longo prazo. 
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I - Metodologia 

O Estado de Mato Grosso incorporou em sua relação estadual de medicamentos – 

RESME, o medicamento umeclidínio para auxiliar no tratamento de pacientes com DPOC 

moderada, grave e muito grave. Desta forma, com a finalidade de otimizar os benefícios 

clínicos e financeiros da referida incorporação, foi proposta a construção de uma diretriz 

clínica, bem como elaboração de critérios para regular o acesso à tecnologia recém 

incorporada. 

Um grupo de trabalho multidisciplinar foi formado para planejar, levantar e interpretar 

evidências e executar o trabalho. A primeira ação foi reunir o referido grupo com as partes 

envolvidas (gestores, pneumologistas, assistência farmacêutica, etc) com a finalidade de 

levantar sugestões, ideias e possíveis dificuldades.  

O passo subsequente foi a elaboração de perguntas de pesquisa. Questões estas que 

orientaram o escopo do documento, bem como a estratégia de busca de evidências nas 

bases de dados. 

As seguintes perguntas foram formuladas inicialmente: 

 Pergunta 1 - relacionada ao diagnóstico: Em pacientes com sinais e sintomas 

sugestivos de DPOC a espirometria é um teste acurado para a confirmação diagnóstica? 

 Pergunta 2 - relacionada ao tratamento não farmacológico: que tratamentos 

não farmacológicos apresentam resposta clínica favorável para pacientes com DPOC? 

Com base nos achados dessa pergunta foram formuladas novas questões tais como:  

 Pergunta 2.1: As taxas de morbimortalidade de DPOC são reduzidas com a 

cessação do tabagismo? 

 Pergunta 2.2: A oxigenoterapia é eficaz e segura no manejo de pacientes com 

DPOC? Qual o perfil dos pacientes que mais se beneficiam? 

 Pergunta 2.3: A reabilitação pulmonar é segura e apresenta benefícios para 

pacientes com DPOC? 

 Pergunta 2.4: Vacina traz benefícios para pacientes com DPOC? 

 Pergunta 2.5: O aconselhamento nutricional traz algum benefício para o paciente 

com DOPC? 

 Pergunta 2.6: Paciente com DPOC se beneficia de suporte nutricional? 

 Pergunta 2.7: A autogestão oferece algum ganho para o paciente com DPOC? 
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 Pergunta 3 - referente ao tratamento farmacológico: Que grupos 

farmacológicos apresentam benefícios clínicos nos diversos estágios de DPOC?  

 Pergunta 3.1: Que formulações e combinações de formulações inaladas 

apresentam vantagens para os grupos A, B, C e D da classificação GOLD?  

Outras duas perguntas de pesquisa respondidas por meio do parecer técnico nº 03/2018 

da Comissão Permanente de Farmácia e Terapêutica (1) foram consideradas, a saber: (a) 

O brometo de tiotrópio é seguro e eficaz em comparação com terapia ativa padronizada 

pelo SUS para o tratamento de DPOC quando medidos por exacerbação, hospitalização 

e mortalidade? (b) Os antagonistas muscarínicos de longa duração (LAMA) possuem 

eficácia e segurança semelhantes no tratamento de DPOC moderada e grave quando 

medidos por exacerbação, hospitalização e mortalidade? 

Com base em cada uma das perguntas apresentadas acima foram formuladas estratégias 

de buscas sistematizadas utilizando especialmente a base MEDLINE (via Pubmed) 

priorizando estudos de revisões sistemáticas com ou sem metanálise sem restrição de data 

ou língua. Foram também consultadas as bases Cochrane Library, Trip database; além de 

bases terciárias como Dynamed, Micromedex, Uptodate. Adicionalmente foram 

consultados guias clínicos nacionais e internacionais. O apêndice 1 traz com mais detalhes 

as estratégias de busca utilizada. 

Os títulos recuperados na busca sistematizada foram triados por leitura de título e resumo 

sendo excluídos aqueles com PICO divergente dos propostos, bem como desenhos de 

estudos não priorizados e duplicatas. Os estudos selecionados foram lidos na íntegra e 

submetidos à ferramenta AMSTAR com a finalidade de realizar uma avaliação crítica da 

evidência levantada (2). 

Os seis domínios (Âmbito e finalidade; Envolvimento das partes interessadas; Rigor de 

desenvolvimento; Clareza da apresentação; Aplicabilidade; Independência editorial) do 

instrumento AGREE II (Appraisal of Guidelines for Research & Evaluation) foram 

considerados na formulação dessa diretriz (3). 

A população que se beneficiaria com o uso de umeclidínio foi definida com base nas 

evidências recuperadas no parecer técnico nº 03/2018 da Comissão Permanente de 

Farmácia e Terapêutica, bem como por meio de consenso de experts realizado pela 

técnica Delphi detalhado no referido parecer. 
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II- Descrição do agravo 

Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica – DPOC 

1. Definição 

A Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) é uma enfermidade que tem como 

característica a diminuição prolongada do calibre das vias aéreas respiratórias e 

destruição do tecido pulmonar. É uma doença progressiva, o que significa que geralmente 

se agrava com o decorrer do tempo (4). Tem na inalação de fumo de tabaco a causa mais 

comum (5). A exposição prolongada a estes agentes causa uma resposta inflamatória nos 

pulmões, o que provoca um estreitamento das vias aéreas e a destruição do tecido, 

prejudicando as trocas gasosas e levando o indivíduo a dificuldade respiratória. Outros 

fatores de risco, como a poluição do ar e a genética, são menos significativos (5). 

2. Carga da doença 

2.1. Prevalência  

De acordo com a Organização Mundial da Saúde (OMS), existem no mundo cerca de 65 

milhões de pessoas portadoras de DPOC moderada a grave. A OMS estima que a DPOC 

se tornará a terceira causa de morte em todo o mundo até 2030. A maioria das informações 

sobre prevalência, morbidade e mortalidade relacionadas à DPOC provém de países 

desenvolvidos, mas sabe-se que quase 90% das mortes por DPOC ocorrem em países 

pobres ou emergentes (6). Dados de revisão sistemática e metanálise sobre a prevalência 

e gravidade mundial da DPOC por região geográfica, grupos etários e tabagismo, 

mostraram que a prevalência global de DPOC entre os homens é cerca de 5% maior que 

entre as mulheres; que o estágio mais prevalente da doença é o estágio 1 e, parece que a 

prevalência de DPOC é maior na Região das Américas do que em outras regiões (7).  

Na América Latina, o Projeto Latino Americano para a Doença Pulmonar Obstrutiva 

(PLATINO) examinou a prevalência de limitação do fluxo aéreo pós-broncodilatador 

entre pessoas com idade acima de 40 anos em uma grande cidade de cada um dos cinco 

países latino-americanos – Brasil, Chile, México, Uruguai e Venezuela. Em cada país, a 

prevalência de DPOC aumentou acentuadamente com a idade, sendo a maior prevalência 
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entre aqueles com idade acima de 60 anos. Nas cinco cidades, a prevalência foi 

sensivelmente maior nos homens do que nas mulheres (8).  

Dados sobre a prevalência da DPOC em Mato Grosso não foram encontrados na literatura 

médico-científica.  

2.2. Morbidade 

A morbidade por DPOC aumenta com a idade (8-10) e pode ser afetada por outras 

condições crônicas, tais como: doenças cardiovasculares (11), comprometimento 

musculoesquelético, diabetes mellitus que estão relacionadas ao tabagismo, idade e a 

própria patogênese da doença. Essas condições crônicas podem comprometer 

significativamente o estado de saúde do paciente.  

2.3. Mortalidade 

A DPOC é uma importante causa de morbidade e mortalidade em todo o mundo o que 

induz a uma carga social e econômica substancial e crescente. Em países de média e baixa 

renda, como o Brasil, a DPOC é responsável por mais de 90% de todas as mortes. (12). 

Dados do Ministério da Saúde (2010) apontam que a DPOC é a terceira causa de morte 

entre as doenças crônicas não transmissíveis no Brasil (13), com um aumento de 12% no 

número de óbitos entre 2005 e 2010, o que representa atualmente quase 40.000 óbitos 

anuais decorrentes da DPOC (14). No período compreendido entre 1980 e 2016, foram 

mais de 1 milhão de óbitos registrados diretamente relacionados com a DPOC no Brasil 

(15). 

Estudo conduzido pela Escola Nacional de Saúde Pública Sérgio Arouca/Fundação 

Oswaldo Cruz mostram que Cuiabá, a capital do Estado, no período compreendido entre 

1980-2016 apresentava os seguintes dados: - constituía-se em uma das capitais com as 

maiores taxas de mortalidade por DPOC, no sexo masculino; - teve um aumento das taxas 

de óbito por DPOC com início de queda somente nos anos mais recentes; - apresentava 

taxas de óbito por DPOC relativamente baixas no início da série, apresentou tendência 

diferenciada das demais capitais da sua região, com curva crescente significativa ao longo 

dos anos e queda apenas nos anos recentes, a partir do ano de 2010 (16). 
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2.4. Carga econômica 

O ônus que a DPOC representa para os recursos de saúde é substancial. A União Europeia 

estima que o custo direto da doença totalize 38,6 bilhões de euros na Europa, enquanto o 

ônus da doença nos Estados Unidos também é alto, por volta de 29,5 bilhões de dólares 

(17,18). 

No Brasil, dados do Departamento de Informática do Sistema Único de Saúde 

(DATASUS) demonstram que em 2010 a DPOC foi responsável por 141.994 

hospitalizações, que levaram a 778.428 dias de internação e 7.937 mortes diretamente 

relacionadas à doença. Os gastos totais com as internações foram correspondentes a R$ 

92,4 milhões (Brasil, 2012) (19). 

2.5. Carga social  

Nos países em desenvolvimento, os custos médicos diretos com DPOC podem ser menos 

importantes que o impacto da doença na produtividade (no local de trabalho e em casa). 

Como sistemas de saúde tem dificuldade de fornecer serviços de assistência de longo 

prazo para indivíduos gravemente incapacitados, como serviços de HOME CARE, a 

DPOC pode forçar pelo menos dois indivíduos a deixar o local de trabalho - o indivíduo 

doente e um membro da família que agora precisa ficar em casa, o cuidador (20). Como 

o capital humano é frequentemente o ativo nacional mais importante para países em 

desenvolvimento, os custos indiretos da DPOC podem representar uma grave ameaça à 

economia. Assim, questões importantes como a saúde mental, emocional e espiritual, 

incluindo o impacto da doença nas atividades diárias, falta de trabalho, encargos 

financeiros, rotinas familiares e papel social devem ser consideradas para o tratamento da 

doença (21). 

3. Fatores que influenciam o desenvolvimento e progressão da doença 

A Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica resulta de uma complexa interação entre genes e 

o ambiente. O tabagismo (ativo ou passivo) é o principal fator de risco ambiental para a 

DPOC, mas mesmo para fumantes pesados, menos de 50% a desenvolvem durante seu 

tempo de vida (22). Há evidência consistente de estudos epidemiológicos de que não 

fumantes podem desenvolver limitação crônica de fluxo aéreo (23). Fatores como 

genética (24), idade (25), sexo (26-28), crescimento e desenvolvimento pulmonar (29,30), 
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exposição a outros tipos de tabaco (cachimbo, charuto) (31-33) e exposição a demais 

partículas (madeira, estrume animal, resíduos de colheita e carvão) que aumentam a 

poluição interna do ar (34) influenciam o desenvolvimento e a progressão da doença. Há 

evidência crescente de que a exposição interna a queima da biomassa, usada como 

combustível durante o cozimento, pode predispor as mulheres a desenvolverem DPOC 

em muitos países em desenvolvimento (35-39). Exposições ocupacionais, incluindo 

poeiras orgânicas e inorgânicas, agentes químicos e fumo são fatores de risco 

subestimados para a DPOC (39,40). O papel da poluição externa do ar como um fator de 

risco para a DPOC não está claro, mas parece ser relativamente pequeno em adultos 

comparado ao papel do tabagismo (39). Outros fatores como baixo nível socioeconômico 

(41,42), asma (43-45) e hiper-reatividade das vias aéreas (47-49), bronquite crônica 

(50,51) e infecções (52,53) estão associados com o desenvolvimento da doença. 

4. Patologia, patogênese e fisiopatologia 

A inalação da fumaça de cigarro ou de outras partículas nocivas, como a fumaça de 

combustível de biomassa, causa inflamação pulmonar, sendo esta uma resposta normal, 

mas que parece estar modificada em pacientes que desenvolvem DPOC. Essa resposta 

inflamatória crônica pode induzir destruição do tecido parenquimatoso (resultando em 

enfisema) e interrupção dos mecanismos de defesa e de reparação normais (resultando 

em fibrose das vias aéreas pequenas). Essas mudanças patológicas levam ao 

aprisionamento aéreo e limitação progressiva do fluxo de ar (54). 

4.1. Patologia 

As mudanças patológicas características da DPOC são encontradas nas vias aéreas, 

parênquima e vasculatura pulmonar (55). Tais mudanças incluem inflamação crônica, 

com aumentado número de tipos celulares inflamatórios específicos em diferentes partes 

do pulmão e, mudanças estruturais resultantes de injúria e reparação repetidas. Em geral, 

as mudanças inflamatórias e estruturais das vias aéreas aumentam com a severidade da 

doença e persistem indefinidamente, mesmo com a cessação do tabagismo. A maioria 

desses dados vem de estudos em fumantes e o mesmo equilíbrio entre as doenças das vias 

aéreas e parenquimatosas não pode ser necessariamente assumido quando outros fatores 

são operantes. Inflamação sistêmica também estão presentes e tem papel importante nas 

múltiplas condições de comorbidade encontradas em pacientes com DPOC (56). 
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4.2. Patogênese 

A inflamação observada nos pacientes com DPOC parece ser uma modificação da 

resposta inflamatória normal do trato respiratório a irritantes crônicos como a fumaça do 

cigarro. Os mecanismos para esta inflamação amplificada ainda não são totalmente 

compreendidos, mas podem, pelo menos em parte, ser geneticamente determinados. 

Embora alguns pacientes possam desenvolver DPOC sem fumar, a natureza da resposta 

inflamatória desses pacientes ainda é desconhecida.  

O stress oxidativo e um excesso de proteinases no pulmão são, provavelmente, o que 

ainda mais altera a inflamação pulmonar. Juntos, esses mecanismos podem levar as 

mudanças patológicas características da DPOC. A inflamação pulmonar persiste após a 

cessação do tabagismo através de mecanismos desconhecidos, embora auto antígenos e 

perturbações no microbioma pulmonar possam desempenhar um papel nesse processo 

(57-58). Mecanismos similares podem ocorrer para doenças crônicas concomitantes. 

4.3. Fisiopatologia 

Atualmente há uma boa compreensão de como o processo subjacente da doença na DPOC 

conduz às repercussões fisiopatológicas encontradas. Por um lado, a inflamação 

brônquica leva a estreitamento das vias aéreas periféricas, provocando obstrução ao fluxo 

aéreo, por aumento da resistência da via aérea. O resultado será a diminuição do VEF1 - 

volume de ar exalado no primeiro segundo da manobra da capacidade vital forçada (59) 

e da relação VEF1/CVF (Tiffeneau) – padrão obstrutivo nas provas de função pulmonar. 

Por outro lado, o remodelamento do parênquima pulmonar, principalmente do interstício, 

alvéolos e capilares perialveolares, provocando a perda da elasticidade pulmonar, também 

irá ocasionar a diminuição do fluxo aéreo, levando como resultado final um padrão 

obstrutivo (60).  

Para melhor compreensão da fisiopatologia da doença, segue quadro descritivo das 

anomalias e sintomas característicos da DPOC (Quadro 1).   
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Quadro 1.  Descrição das anomalias e sintomas fisiológicos característicos da DPOC. 

 

Anomalias/sintomas Descrição  

Limitação do fluxo 

de ar e interceptação 

de gás 

A extensão da inflamação, fibrose e exsudatos luminais nas pequenas 

vias aéreas correlaciona-se com a redução do VEF1 e da razão 

VEF1/CVF - Razão entre volume expiratório forçado (cronometrado) 

e capacidade vital forçada, e provavelmente com o acelerado declínio 

do VEF1 que é característica da DPOC (59). Esta limitação das vias 

aéreas periféricas progressivamente prende o gás durante a expiração, 

tendo por resultado a hiperinsuflação. A hiperinsuflação estática reduz 

a capacidade inspiratória e está comumente associada a 

hiperinsuflação dinâmica durante o exercício levando ao aumento da 

dispneia e limitação da capacidade de exercitar. Esses fatores 

contribuem para a deficiência das propriedades contráteis intrínsecas 

dos músculos respiratórios. Pensa-se que essa hiperinsuflação ocorra 

cedo na doença e é o principal mecanismo da dispneia de esforço 

(61,62). Os broncodilatadores atuam nas vias aéreas periféricas, 

reduzem o aprisionamento de gás, diminuindo assim o volume 

pulmonar e melhorando os sintomas e a capacidade de exercício (63). 

Anormalidade na 

troca gasosa 

Anormalidades na troca gasosa resultam em hipoxemia e hipercapnia, 

e tem diferentes mecanismos na DPOC. Em geral, a troca do gás 

dióxido de carbono pelo oxigênio piora à medida que a doença progride. 

A ventilação reduzida também pode ser devido a unidade ventilatória 

reduzida ou aumento da ventilação do espaço morto (62). Isso pode 

levar à retenção de dióxido de carbono quando combinado com 

ventilação reduzida, devido ao aumento do esforço para respirar devido 

à limitação severa e à hiperinsuflação associada ao comprometimento 

muscular ventilatório. As anormalidades na ventilação alveolar e um 

leito vascular pulmonar reduzido piora ainda mais as anormalidades da 

relação ventilação-perfusão (Va/Q) (64). 

Hipersecreção de 

muco 

A hipersecreção de muco, resultando em tosse produtiva crônica, é a 

característica da bronquite crônica e não está necessariamente 

associada com limitação do fluxo aéreo. Inversamente, nem todos 

pacientes com DPOC sintomáticos tem hipersecreção de muco. 

Quando presente, a hipersecreção de muco é devida a um aumento do 

número de células caliciformes e glândulas submucosas ampliadas, 

ambos por causa da irritação crônica da via aérea pela fumaça do 

cigarro e outros agentes nocivos. Vários mediadores e proteases 

estimulam a hipersecreção de muco e muitos deles exercem seus 

efeitos através da ativação do receptor do fator de crescimento 

epidérmico (EGFR) (65). 

Exacerbações Exacerbações dos sintomas respiratórios são frequentes em pacientes 

com DPOC, normalmente desencadeadas por infecções respiratórias 
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PONTOS CHAVE 

 

 A Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) é uma enfermidade que tem como característica a 

diminuição prolongada do calibre das vias aéreas respiratórias e destruição do tecido pulmonar.  

 

 DPOC é uma doença progressiva e tem na inalação de fumo de tabaco a causa mais comum. 

 

 São fatores de risco para DPOC: tabagismo (ativo ou passivo); idade; sexo; genética; poeiras 

ocupacionais (madeira, mina de carvão e ouro); biomassa. 

 

 No mundo há cerca de 65 milhões de pessoas portadoras de DPOC moderada a grave e a Organização 

Mundial da Saúde (OMS) estima que a doença se tornará a terceira causa de morte em todo o mundo até 

2030. 

 

 A DPOC é uma importante causa de morbidade e mortalidade em todo o mundo o que induz a uma carga 

social e econômica substancial e crescente. 

 

 As mudanças patológicas características da DPOC incluem inflamação crônica, com aumentado número 

de tipos celulares inflamatórios específicos em diferentes partes do pulmão e, mudanças estruturais 

resultantes de injúria e reparação repetidas. 

 

 

 

de origem bacteriana ou viral (as quais podem coexistir), poluentes 

ambientais ou fatores desconhecidos. Durante as exacerbações há 

hiperinsuflação aumentada e aprisionamento de gás, com fluxo 

expiratório reduzido, contando assim para o aumento da dispneia (71). 

Há também piora da relação Va/Q, anormalidades que podem resultar 

em hipoxemia (72). Durante as exacerbações há evidência de 

inflamação aumentada das vias aéreas. Outras condições (pneumonia, 

tromboembolismo e falência cardíaca aguda) podem imitar ou agravar 

uma exacerbação de DPOC. 

Recursos sistêmicos A maioria dos pacientes com DPOC tem doenças crônicas 

concomitantes ligadas aos mesmos fatores de risco, ou seja, tabagismo, 

idade e inatividade, os quais podem ter importante impacto no estado 

de saúde e de sobrevivência (73). A limitação do fluxo de ar e 

particularmente a hiperinsuflação afetam a função cardíaca e a troca 

gasosa (71). Mediadores inflamatórios na circulação podem contribuir 

para perda de músculo esquelético e caquexia, e podem iniciar ou 

piorar comorbidades como a doença isquêmica do coração, falência 

cardíaca, osteoporose, anemia normocítica, diabetes e síndrome 

metabólica. 
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III - Diagnóstico 

O diagnóstico da DPOC está baseado em uma combinação da avaliação clínica dos sinais, 

sintomas e histórico de vida; porém, é a limitação do fluxo de ar, verificado através da 

espirometria que confirma o diagnóstico (54, 74, 75). 

A avaliação clínica deve considerar a idade do paciente, sintomas como dispneia, tosse 

crônica e/ou produção de escarro, bem como exposição a fatores de risco, especialmente 

o tabaco (54,74). Desta forma é interessante avaliar o grau da dispneia, bem como o 

impacto dos sintomas na rotina do indivíduo com DPOC, podendo ser feita através do 

Modified Medical Research Council -  mMRC e COPD Assessment Test – CAT. 

A escala de dispneia Modified Medical Research Council -  mMRC mensura o grau da 

dispneia, categorizando-a em cinco estados identificados por numerais de 0 a 4 (76): 

 Grau 0: Dispneia decorrente de grandes esforços. 

 Grau 1: Dispneia ao andar rápido a nível do solo ou ao subir 

escadas/colinas/rampas. 

 Grau 2: A nível do solo, o indivíduo anda mais devagar do que as pessoas da 

mesma idade por causa da falta de ar, ou necessita realizar paradas para respirar ao andar 

a seu próprio ritmo. 

 Grau 3: Após uma caminhada de 100 metros ou depois de alguns minutos, mesmo 

estando no nível do solo, o indivíduo necessita realizar uma parada para respirar. 

 Grau 4: Indivíduo tem intensa falta de ar (limitando atividades de rotina como sair 

de casa, se vestir ou tirar a roupa). 

O instrumento COPD Assessment Test – CAT, já traduzido e validado para uso no Brasil, 

mensura a influência dos sintomas de DPOC na vida dos pacientes, além de cooperar com 

a avaliação de seu estado de saúde e facilitar a interlocução paciente profissional da saúde 

(77). O CAT avalia 8 critérios quais sejam:  tosse, catarro, aperto no peito, falta de ar, 

limitações nas atividades domiciliares, confiança em sair de casa, sono e energia que 

devem ser pontuados com nota de 0 a 5; onde 0 corresponde ao melhor estado e 5 o pior 

estado. As pontuações dos itens são somadas gerando uma pontuação geral que é 

interpretada da seguinte forma: 6-10 pontos correspondes a um impacto leve; 11-20, 
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moderado; 21-30, grave; e 31-40, muito grave. A ferramenta está disponível no anexo 

1(77). 

A confirmação diagnóstica é feita com auxílio da Espirometria, que é a obtenção da curva 

expiratória fluxo volume e volume-tempo, capaz de demonstrar a limitação do fluxo de 

ar em grande parte dos casos. Esse exame é realizado preferencialmente em fase estável 

da doença, antes e após administração de broncodilatador inalado. Isso permite a 

avaliação de uma multiplicidade de parâmetros, sendo a capacidade vital forçada – CVF; 

o volume expiratório forçado no primeiro segundo - VEF1 e a relação VEF1/CVF os de 

maior aplicabilidade clínica, pois mostram menor variabilidade inter e intra-individual 

(54).  

O padrão ouro na definição da limitação ao fluxo aéreo é a presença da relação 

VEF1/CVF abaixo de 0,70 ou menor que o limite inferior normal (LIN) e VEF1 menor 

que o limite inferior normal. Porém, outros parâmetros são avaliados durante a 

interpretação da espirometria, que deve ser realizada por médico com treinamento 

específico. No caso da DPOC, essa limitação ao fluxo aéreo geralmente é 

incompletamente reversível após a administração de um broncodilatador inalado (54,74). 

Pacientes com VEF1/CVF inicial entre 0,6 e 0,8 devem ser submetidos a uma nova 

espirometria (em outro momento) para confirmar a persistência da limitação do fluxo 

aéreo (VEF1/CVF < 0,7 ou inferior ao LIN) (54,74).  

Embora a espirometria seja considerada um exame essencial no diagnóstico de DPOC 

este não deve ser utilizado em triagem de adultos não sintomáticos por não resultar em 

benefício líquido e ainda implicar em custos de oportunidade (78-80). 

Os testes de função pulmonar são úteis tanto no diagnóstico de DPOC quanto na avaliação 

da gravidade da limitação de fluxo aéreo, bem como para orientar o tratamento e avaliar 

progressão da doença (74, 81). 

A avaliação da gravidade da DPOC é medida por grau de sinais, sintomas e histórico de 

exacerbações combinado com o resultado da espirometria, onde o risco de exacerbação é 

alto se ≥ 2 exacerbações por ano ou VEF1 < 50% do previsto. Baseado na severidade da 

limitação de fluxo de ar a Iniciativa Global para DPOC (GOLD) classifica a DPOC em 

estágios conforme tabela 1(54, 81). 
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Tabela 1 – Classificação da gravidade da Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) 

segundo critérios GOLD. 

ESTAGIO DEFINIÇÃO RESUMO DAS CARACTERÍSTICAS 

GOLD A 

 (DPOC leve) 

• VEF1/CVF < 0,7  

• VEF1 pós BD ≥ 80% do normal 

previsto  

• Com ou sem sintomas crônicos 

Poucos sintomas e baixo risco de 

exacerbação (0 a 1/ano); nenhuma 

hospitalização prévia devido à 

exacerbação; pontuação CAT < 10 ou 

grau 0 a 1 de mMRC. 

GOLD B 

(DPOC 

moderado) 

• VEF1/CVF < 0,7  

• VEF1 pós BD ≥ 50% e < 80% do 

normal previsto  

• Com ou sem sintomas crônicos 

Sintomas presentes; risco baixo de 

exacerbação (0 a 1/ano); nenhuma 

hospitalização prévia por exacerbação; 

pontuação CAT ≥ 10 ou grau de mMRC 

≥ 2. 

GOLD C  

(DPOC grave) 

• VEF1/CVF < 0,7  

• VEF1 pós BD ≥ 30% e < 50% do 

normal previsto  

• Com ou sem sintomas crônicos 

Sintomatologia leve; alto risco de 

exacerbação (≥ 2/ano) ou ≥ 1 

hospitalização por exacerbação; 

pontuação CAT < 10 ou grau 0 a 1 de 

mMRC. 

 GOLD D 

 (DPOC muito 

grave) 

• VEF1/CVF < 0,7  

• VEF1 pós BD < 30% ou  

• VEF1 pós BD < 50% normal previsto 

+ insuficiência respiratória crônica 

(PaO2 < 60 mmHg com ou sem PaCO2 

> 50 mmHg, em ar ambiente e ao nível 

do mar) 

Maior carga de sintomas e ≥ 2 

exacerbações/ ano ou  ≥ 1 hospitalização 

por exacerbação; pontuação CAT ≥ 10 ou 

grau de mMRC ≥ 2. 

Legenda: VEF1= volume expiratório forçado no primeiro segundo; CVF = capacidade vital forçada; BD 

= broncodilatador; PaO2 = pressão parcial de oxigênio no sangue arterial; PaCO2 =  pressão parcial de 

gás carbônico no sangue arterial; CAT = COPD Assessment Test; Modified Medical Research Council 

-  mMRC. 

Adaptado de GOLD, 2019. 

Diagnósticos adicionais devem ser considerados para todos os pacientes com resultados 

espirométricos limítrofes ou se a falta de ar for desproporcional aos resultados da 

espirometria, buscando assim um diagnóstico mais robusto. O quadro 2 apresenta os 

exames adicionais recomendados com sua respectiva aplicabilidade (54, 74,75, 81). 
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Quadro 2 – Investigações diagnósticas adicionais e suas aplicações. 

Investigação Função 

Radiografia do tórax Excluir outras patologias. 

Hemograma completo Identificar anemia ou policitemia. 

Índice de Massa Corporal (IMC)  Verificar a perda de peso. 

Cultura de escarro Identificar organismos patogênicos, em casos de escarro 

persistente e purulento. 

Medidas de pico de fluxo expiratório 

 

Excluir asma se a dúvida diagnóstica permanecer. 

-Medidas de pico de fluxo expiratório 

 

-Eletrocardiograma (ECG) 

 

-Medição das concentrações de peptídeo 

natriurético cerebral 

Avaliar o estado cardíaco se houver suspeita de doença 

cardíaca ou pulmonar por causa de: 

(1) História de doença cardiovascular, hipertensão ou 

hipóxia ou 

(2) Sinais clínicos como taquicardia, edema, cianose 

ou características do cor pulmonale. 

Ecocardiograma Avaliar o estado cardíaco se houver suspeita de doença 

cardíaca ou hipertensão pulmonar. 

Tomografia computadorizada do tórax 

 

(1) Investigar sintomas aparentemente 

desproporcionais ao comprometimento espirométrico. 

(2) Investigar sinais que possam sugerir outra doença 

pulmonar (como fibrose ou bronquiectasia). 

(3) Pesquisar anormalidades vistas em uma 

radiografia de tórax. 

(4) Avaliar a adequação para procedimentos de 

redução do volume pulmonar. 

(5) Pesquisar complicações da DPOC (por exemplo, 

pneumonia, pneumotórax, bolhas gigantes). 

Alfa-1 antitripsina sérica  Pesquisar possível deficiência de alfa-1 antitripsina 

especialmente em indivíduos com idade ≤ 45 anos com 

histórico de tabagismo ou história familiar. 

Medida da capacidade de difusão 

pulmonar para o monóxido de carbono 

(DLCO) 

 

(1) Investigar sintomas que parecem desproporcionais ao 

comprometimento espirométrico  

(2) Avaliar a adequação para procedimentos de redução do 

volume pulmonar. 

Legenda: cor pulmonale = obstrução do fluxo aéreo (moderada a grave), hipoxemia e indícios clínicos 

de disfunção do ventrículo direito. 

Adaptado do NICE, 2018 

Além do diagnóstico confirmatório, em algumas situações, o diagnóstico diferencial da 

DPOC deve ser considerado. Doenças como asma, bronquiectasia, tuberculose, 

bronquiolite constritiva e panbronquiolite difusa compartilham características clínicas da 

DPOC e podem ocorrer concomitantemente. O quadro 3 apresenta características típicas 

de cada uma dessas doenças. 

 

 

 

 



 
 

19 

Quadro 3 – Características típicas e fatores sugestivos de doenças que limitam o 

fluxo de ar. 

 
Diagnóstico Fatores sugestivos 

DOPC -Dispneia durante exercício. 

-Limitação de fluxo de ar (na maioria das vezes irreversível). 

-Longa história como fumante (embora possa ocorrer em não 

fumantes) ou exposição à poeira ocupacional (minas de carvão ou 

ouro). 

-Sintomas como dispneia, tosse e escarro persistentes e progressivos. 

-Início em meia idade. 

-História familiar de DPOC, outra doença respiratória crônica ou deficiência de 

alpha 1 antitripsina. 

Asma -Começo no início da vida (normalmente na infância). 

-Grande variação dos sintomas de um dia para outro. 

-Agravamento dos sintomas à noite/madrugada. 

-Presença de alergia, rinite, e/ou eczema. 

-Histórico de asma na família. 

-Limitação do fluxo de ar em grande parte reversível. 

-Obesidade coexistente. 

Obstrução das vias aéreas 

centrais (ex. Câncer 

broncogênicos ou metastático, 

linfodenopatia, cicatrização 

do tubo endotraqueal) 

-Chiado monofônico ou estriado. 

-Desaceleração variável inspiratória ou fixa no volume de fluxo. 

-Radiografia do tórax frequentemente normal. 

-Estreitamento das vias aéreas na reconstrução tridimensional da 

varredura HRCT. 

Insuficiência cardíaca 

congestiva 

- Ausculta cardíaca pode demonstrar a presença de sopros sistólicos ou 

diastólicos 

-Radiografia do tórax com sinais de dilatação da artéria, edema 

pulmonar. 

-Restrição de volume no teste de função pulmonar, mas a limitação do 

fluxo aéreo é sentida ocasionalmente. 

- Peptídeo natriurético cerebral aumentado. 

Bronquiectasia -Grande volume de catarro purulento. 

-Normalmente associada com infecção bacteriana recorrente e 

persistente. 

- tomografias computadorizadas (TC) torácicas demonstrando 

espessamento da parede brônquica e dilatação luminal.  

Tuberculose -Pode ocorrer em qualquer idade. 

-Radiografia do tórax mostra cicatrização da zona do pulmão superior 

e / ou granuloma calcificado. 

-Positivo para PPD ou IGRA. 

-Confirmação microbiológica através de presença de Mycobacterium 

tuberculosis por meio de baciloscopia ou cultura. 

-Local com alta prevalência de Tuberculose. 

Bronquiolite obliterativa 

 

-Início em idade mais jovem, não fumante. 

-Pode ter história de artrite reumatóide ou exposição a gases (fumo). 

-HRCT na expiração mostra áreas hipodensas, padrão de mosaico. 

Pambronquiolite difusa -Comum em pacientes do sexo masculino e não fumante. 

-Maior prevalência no leste da Ásia.  

-Costuma cursar com sinusite crônica.  

-Radiografia de tórax e HRCT mostram pequenas opacidades 

nodulares centrolobulares difusas e hiperinsuflação. 

HRCT = tomografia computadorizada de alta resolução;  

PPD = derivado proteico purificado. Também conhecido como teste tuberculínico ou reação de Mantoux.  

IGRA = ensaio de liberação de interferon gama. 

Adaptado de GOLD, 2019 e UptoDate, 2018 
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Diagnóstico - Pontos Chave/Recomendações 

  

 

 Suspeitar de DPOC em pacientes acima de 45 anos com dispneia, tosse e escarro persistentes e 

expostos a fatores de risco para a doença. 

 

 A Espirometria é um teste essencial para confirmar o diagnóstico de DPOC e classificar a gravidade 

da doença. 

 

 É compatível com DPOC: VEF1/CVF abaixo de 0,70 ou menor que o limite inferior normal (LIN) e 

VEF1 menor que 80% do previsto que é incompletamente reversível após a administração de um 

broncodilatador inalado.  

 

 Considerar repetir a espirometria se a relação VEF1/CVF pós-broncodilatador resultou em 0,6 - 0,8.  

 

 Não há evidências para recomendar espirometria como teste de triagem para DPOC em adultos 

assintomáticos. 

 

 A avaliação da gravidade da DPOC é medida por grau de sinais, sintomas e histórico de exacerbações 

combinado com o resultado da espirometria, onde o risco de exacerbação é alto se ≥ 2 exacerbações por 

ano ou VEF1 < 50% do previsto. 

 

 Avaliar necessidade de testes para diagnóstico complementar, especialmente em pacientes com 

resultados espirométricos limítrofes ou que apresentem falta de ar incompatível com os resultados da 

espirometria (vide quadro 2). 

 

 Realizar quando necessário diagnóstico diferencial de DPOC com outras doenças que cursam com 

limitação do fluxo aéreo (vide quadro 3).  

 
 

 

IV - Tratamento 

O objetivo do tratamento da DPOC é controlar sintomas; reduzir a periodicidade e 

gravidade de exacerbações; favorecer a tolerância ao exercício e aumentar a sobrevida 

(75). 

Os fundamentos para o manejo de indivíduos com diagnóstico confirmado de DPOC são: 

orientação para abandonar o fumo; acesso a vacina contra pneumococo e influenza; oferta 

de reabilitação pulmonar; plano de autogestão individualizado; aperfeiçoamento do 

tratamento de comorbidades e terapia medicamentosa inalada para os casos necessários 

(54, 74,75). 

4.1 - Tratamento não farmacológico 

Tabagismo 

A cessação do tabagismo atrasa os danos na função pulmonar. Desta forma, todo paciente 

com DPOC deve ser orientado e encorajado a abandonar o tabaco (82,83).  
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Os melhores resultados na cessação do tabagismo são obtidos através da associação de 

terapia farmacológica e comportamental. Para terapia farmacológica medicamentos como 

bupropiona, vareniclina e terapia de reposição de nicotina são recomendados. Já para a 

terapia comportamental estão indicadas abordagens que visem identificar e modificar os 

comportamentos associados ao tabagismo. Neste caso é possível lançar mão de 

aconselhamento proativo via telefone; aconselhamento individual ou em grupo; além de 

material de autoajuda (54, 82,83).  

Outrossim, a interrupção do tabagismo promove declínio no excesso de risco de doenças 

relacionadas ao tabaco. Declínio este mais significativo para a DPOC e câncer de pulmão 

do que em outras doenças relacionadas ao tabagismo (84). Outro benefício do abandono 

do tabaco é a redução de hospitalização. Pacientes com DPOC que continuam fumando 

costumam internar com mais frequência do que aqueles que abandonaram esta prática 

(75). 

Oxigenioterapia 

Pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) que evoluem com hipoxemia 

crônica podem ser beneficiados com o uso de oxigenioterapia. 

O oxigênio domiciliar pode ser ofertado como terapia de longa duração (oxigênio 

administrado por 15 ou mais horas por dia); de curta duração (de forma transitória) ou na 

forma de oxigenoterapia ambulatorial (uso de oxigênio suplementar durante o exercício, 

atividade do cotidiano ou em ambos os casos) (54,75). 

A oxigenoterapia domiciliar a longo prazo pode ter efeito positivo na redução da 

mortalidade nos casos de DPOC com hipoxemia grave (PaO2 arterial menor que 55 

mmHg (8,0 kPa)). Entretanto, esta intervenção não parece melhorar a sobrevida em 

pacientes com hipoxemia leve a moderada ou naqueles casos com apenas dessaturação 

arterial à noite (82, 85,86). 

É importante uma avaliação criteriosa da necessidade de terapia com oxigênio uma vez 

que o uso inoportuno de oxigenoterapia em indivíduos com DPOC pode resultar em 

depressão respiratória (81). 

Aconselha-se avaliar a necessidade de oxigenoterapia nas seguintes situações: obstrução 

do fluxo de ar muito grave (VEF1 abaixo de 30% do previsto), obstrução ao fluxo aéreo 
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(VEF1 entre 30 e 49% do previsto) com sinais de cianose, policitemia, edema periférico 

e hipertensão pulmonar (75, 81, 87, 85). 

Além da avaliação clínica para selecionar o paciente que se beneficiará de terapia com 

oxigênio de longo prazo deve-se levar em consideração se o paciente continua tabagista, 

bem como potenciais riscos de acidentes com o equipamento (quedas; tropeções no 

equipamento; queimaduras e incêndios). A oxigenoterapia a longo prazo não deve ser 

ofertada para fumantes (81). 

A utilidade do oxigênio ambulatorial em pacientes que não preenchem os critérios para 

oxigenoterapia contínua de longo prazo é controversa. As evidências atuais não suportam 

totalmente a prescrição de oxigênio ambulatorial em pacientes com hipoxemia moderada 

e /ou para aqueles que somente tenham baixa oxigenação durante o exercício (88). Pois, 

muito embora o oxigênio ambulatorial pareça melhorar o desempenho do exercício na 

DPOC; a importância clínica deste efeito ainda não é clara (89). 

Reabilitação Pulmonar 

A reabilitação pulmonar é uma intervenção ampla organizada a partir de uma avaliação 

completa do paciente que tem como propósito melhorar sintomas, restaurar a capacidade 

funcional e emocional de pacientes com DPOC, bem como promover adesão a 

comportamentos que possam melhorar a autonomia, a saúde e a qualidade de vida (54,75, 

90). 

A reabilitação pulmonar é um atendimento multidisciplinar e integrado que pode incluir 

atividade física, cessação do tabagismo, nutrição, educação para a doença e sua 

autogestão. A estrutura da reabilitação pode mudar; entretanto o importante é na medida 

do possível adaptá-la a condição clínica e realidade do paciente (90). 

Atividade Física 

Evidências consistentes apontam efeitos positivos da atividade física nas exacerbações e 

mortalidade da DPOC (91). 

Uma revisão que avaliou os efeitos de componentes de estilo de vida (treinamento físico 

estruturado, treinamento de habilidades e educação, como parte de um programa de 

reabilitação pulmonar) apontou que treinamento físico pode apresentar resultados 

positivos na saúde psicológica de pacientes com DPOC (92). A importância desses 
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achados se dá uma vez que pacientes com DPOC tem maior probabilidade de apresentar 

ansiedade em comparação com controles (93). Semelhantemente, a prevalência de 

depressão nesses pacientes é duas vezes mais alta que na população sem DPOC (94). 

A capacidade de exercício, a dispneia e a qualidade de vida em pessoas com DPOC 

estável podem ser beneficiadas com a oferta de reabilitação pulmonar multimodal (82). 

Vacinação 

Infecções virais ou bacterianas estão entre as causas mais frequentes de exacerbação do 

DPOC (75) e por este motivo a Organização Mundial da Saúde recomenda prevenir 

exacerbações através da vacinação com cepas de influenza e pneumococo (95). 

Considera-se exacerbação um agravamento de caráter agudo da DPOC tipificada por 

variação em sintomas como dispneia, tosse e/ou expectoração e está associada à elevação 

da mortalidade (54,75).  

Indivíduos com DPOC produzem resposta imunológica significativa à infecção 

pneumocócica; desta forma, a imunização contra esses agentes pode prevenir o 

crescimento bacteriano nas vias aéreas de pacientes com DPOC, reduzindo, assim, a 

ocorrência de exacerbações e pneumonia adquirida na comunidade (96). 

Uma revisão sistemática bem conduzida não encontrou evidências de redução de 

exacerbação e mortalidade em pacientes com DPOC após imunização contra 

Haemophilus influenza. Entretanto, a vacinação contra influenza reduz a incidência de 

doença respiratória aguda, em indivíduos com DPOC, independente da gravidade da 

doença (97). 

Aconselhamento nutricional 

Pacientes com DPOC podem apresentar quadro de desnutrição, especialmente durante a 

internação. Nesses casos a prevalência de desnutrição pode variar de 30 a 60%, sendo 

maior do que em pacientes não internados cuja prevalência varia de 10 a 45% (98).  

A perda muscular provocada pela desnutrição afeta a função respiratória englobando a 

queda da capacidade de expectoração e, além disso, provoca fadiga, diminuindo a 

tolerância ao exercício e capacidade para o trabalho (54, 99). 
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O suporte nutricional pode melhorar a ingestão total, medidas antropométricas e a força 

de preensão manual na DPOC (100). 

Autogestão 

Muito embora a DPOC seja uma doença evitável e tratável seu caráter crônico exige que 

o paciente tenha consciência da sua doença e seja capaz de reconhecer sinais e sintomas 

de infecção ou exacerbação. 

Melhorar o conhecimento da DPOC e adquirir habilidades específicas para sua autogestão 

propicia ao paciente, meios para atingir as metas do tratamento. Estima-se que o êxito no 

manejo de doenças respiratórias como asma se deva 10% a medicamentos e 90% a 

educação do paciente (101). 

Parte do insucesso no tratamento pode ser atribuída a falhas dos cuidados de saúde, 

incluindo comunicação ineficiente entre a equipe de saúde e o paciente. Outro ponto que 

merece destaque é a adesão a terapia inalada. Estima-se que metade dos pacientes que 

utilizam esse tipo de terapia o faz de forma incorreta. Desta forma, a adesão tida como 

ótima exige que o paciente tenha domínio da técnica adequada para preparar e acionar o 

dispositivo e inalar o medicamento de forma coordenada (102). 

A disponibilização de folhetos informativos sobre o uso de inaladores não é suficiente 

para evitar falhas no uso da terapia inalada. O processo de orientação do paciente deve 

incluir, no mínimo, demonstração com um dispositivo placebo.   

Assim a autogestão possibilita à disponibilidade de cuidados de saúde, e 

consequentemente melhora a compreensão do paciente sobre sua doença, a capacidade 

de fazer julgamento sobre seu controle, assim como a disposição para administrar cuidado 

a si próprio (102). 

Nesse sentido a autogestão é uma estratégia útil no manejo da DPOC e tem potencial para 

reduzir taxa de internação hospitalar relacionada à DPOC e melhorar a qualidade de vida 

do paciente (103). 
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Tratamento não Farmacológico: Pontos-chave e Recomendações 

 
 

Tabagismo  

 

 Registrar histórico de tabagismo de pacientes com DPOC. 

 Fomentar e incentivar a cessação do tabagismo. 

 Apoiar o processo de interrupção do tabagismo indicando terapia medicamentosa associada a 

um apoio psicológico. 

 

Oxigenoterapia  

 

 A oxigenoterapia suplementar não é um tratamento de primeira escolha para pacientes com 

falta de ar. 

 Avaliar oferta de oxigenoterapia domiciliar a longo prazo para pacientes com DPOC e 

hipoxemia grave (PaO2 arterial menor que 55 mmHg (8,0 kPa)). 

 A oferta de oxigênio de curta duração não é recomendada para indivíduos com DPOC que em 

repouso apresentam hipoxemia leve ou ausente. 

 Considerar oxigênio ambulatorial para situações de DPOC com dessaturação ao exercício após 

avaliação da dimensão da dessaturação e resposta ao oxigênio medido pela capacidade de exercício. 

 

Reabilitação Pulmonar 

 

 Incentivar pacientes muito sintomáticos e com risco de exacerbações (Gold B, C e D) a 

participarem de um programa de reabilitação pulmonar. 

 A reabilitação pulmonar pode ser considerada na ocasião do diagnóstico; após hospitalização 

por exacerbação ou em situações de deteriorização progressiva dos sintomas. 

 

Vacinação 

 

 Indicar vacinação contra o pneumococo para indivíduos com DPOC de forma a fornecer 

alguma proteção contra a pneumonia adquirida na comunidade e reduzir a chance de uma exacerbação 

aguda. 

 Recomendar vacinação contra influenza para todos os pacientes com DPOC confirmada com a 

finalidade de reduzir a incidência de doença respiratória aguda. 

 

Suplementação nutricional  

 

 Não há evidências para indicar suplementação nutricional de rotina para todos os pacientes 

diagnosticados com DPOC.  

 Recomenda-se avaliar o estado nutricional do paciente. Ficar atento a índice de massa corporal 

- IMC fora do limite de referência (tanto altos quanto baixos), bem como a mudanças na massa corporal 

superiores a três quilos (para mais e para menos). Nesses casos recomenda-se encaminhar para 

aconselhamento nutricional. 

 O suporte nutricional na DPOC produz melhorias significativas em vários desfechos 

funcionais, incluindo força muscular.  

 Considerar suplementação nutricional em pacientes desnutridos com DPOC. 
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Autogestão 

 

 Encoraje, treine e envolva o paciente no tratamento fomentando sua responsabilidade com sua 

saúde e bem-estar. 

 Desenvolva junto com o paciente um plano de autogestão individualizado com suas 

preferências e objetivo do tratamento. 

 Forneça informações sobre a doença, reconhecimentos de sinais e sintomas de alerta e uso de 

inaladores, cessação de tabagismo. 

 Não entregue apenas folhetos informativos: explique, verbalize, pergunte se o paciente 

entendeu, use placebo para orientar o uso de inaladores. 

 

 

 

4.2 - Tratamento Farmacológico 

O tratamento farmacológico da DPOC tem o intuito de reduzir os sintomas, a frequência 

e gravidade das exacerbações, melhorar a tolerância aos exercícios e o estado de saúde 

(104). Tal tratamento baseia-se em diferentes grupos farmacológicos como os agonistas 

β2 de curta (SABA) e longa duração (LABA), antagonista muscarínicos de longa duração 

(LAMA), corticosteroides orais (CO) e inalatório (CI). Adicionalmente, o tratamento 

pode requerer o uso de anti-inflamatórios, broncodilatadores relacionados ao oxido 

nítrico como as metilxantinas, inibidores da fosfodiesterase-04, mucolíticos e antibióticos 

(105). 

O tratamento da DPOC é dividido na doença estabilizada e nas suas exacerbações, 

variando, desse modo, com a gravidade da doença (conforme classificação dos critérios 

do GOLD) (106): 

Pacientes GOLD A (paciente pouco sintomático e baixo risco de exacerbação (0 a 

1/ano); nenhuma hospitalização prévia devido à exacerbação; pontuação CAT < 10 ou 

grau 0 a 1 de mMRC): o objetivo do tratamento nessa categoria é o de aliviar a dispneia. 

Recomenda-se como primeira linha de tratamento a oferta de broncodilatadores de curta 

duração como brometo de ipratrópio (antagonista muscarínico) e agonistas β2 de ação 

curta (SABA), como salbutamol ou terbutalina, sempre dando preferência à forma 

inalatória. Os broncodilatadores de longa duração tanto LABA (salmeterol, formoterol e 

indacaterol) quanto os antagonistas muscarínicos de longa duração - LAMA (tiotrópio, 

glicopirrônio e umeclidínio) podem ser ofertados caso não se obtenha êxito no controle 

dos sintomas com broncodilatadores de curta duração (106,107). 
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Pacientes GOLD B (paciente sintomático com risco baixo de exacerbação (0 a 1/ano); 

nenhuma hospitalização prévia por exacerbação; pontuação CAT ≥ 10 ou grau de mMRC 

≥ 2): O tratamento de primeira linha são os broncodilatadores de longa duração (LAMA 

ou LABA) que possuem eficácia superior aos broncodilatadores de curta duração. Não há 

evidências para recomendar uma classe específica de broncodilatadores de longa duração 

para alívio dos sintomas. Para pacientes com falta de ar persistente com a monoterapia 

recomenda-se o uso de dois broncodilatadores (104,106). Assim, pacientes em uso de 

LAMA, é preferível a associação com um β2 agonista de curta duração (SABA)  no 

resgate e os que estão com o LABA, usa-se um anticolinérgico de ação curta (SAMA) ou 

alternativamente uma combinação SAMA-SABA para uso de resgate (108).  

Pacientes GOLD C (paciente pouco sintomático e alto risco de exacerbação (≥ 2/ano) 

ou ≥ 1 hospitalização por exacerbação; pontuação CAT < 10 ou grau 0 a 1 de mMRC):  

para estes pacientes os broncodilatadores de ação prolongada (LAMA ou LABA) devem 

ser a primeira linha de tratamento, por tratar-se de paciente com duas ou mais 

exacerbações por ano. Estudos demonstram que o LAMA foi superior ao LABA na 

prevenção da exacerbação (109). Pacientes com exacerbações persistentes a terapia dupla 

é indicada preferindo-se a associação LABA/LAMA ao invés do LABA/CI, considerando 

o maior risco de pneumonia com o uso CI. A combinação de terapia glicocorticoides 

inalada com LABA (LABA + CI) está indicada na síndrome de sobreposição DPOC/asma 

ou quando a contagem de eosinófilos no sangue for ≥ 300 células/mcl (106). 

 

Pacientes GOLD D (pacientes com maior carga de sintomas e ≥ 2 exacerbações/ ano 

ou ≥ 1 hospitalização por exacerbação; pontuação CAT ≥ 10 ou grau de mMRC ≥ 2): 

para este grupo recomenda-se a terapia dupla LABA / LAMA pois estudos demonstraram 

superioridade em comparação com um único bronco-dilatador, glicocorticoide inalatório 

ou a associação de bronco-dilatador com glicocorticoide inalatório, apesar destes 

pacientes apresentarem maior risco de pneumonia com o uso de CI (110).  Se um único 

bronco-dilatador for escolhido prefere-se o LAMA (111). Pacientes com histórico ou 

achados sugestivos de DPOC com sobreposição de asma e/ou eosinófilos elevados a 

associação LABA / IC pode ser a primeira escolha para o tratamento. Para aqueles que 

mesmo com a terapia dupla LABA/LAMA apresentam exacerbações adicionais sugere-

se a alteração para LABA/IC ou a terapia tripla LABA/LAMA/IC e se mesmo assim as 

exacerbações continuarem uma alternativa é acrescentar um inibidor da fosfodiesterase-

4 como o roflumilaste (111,112). 
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Alguns pacientes podem apresentar uma deficiência da alfa-1 antitripsina (< 20% do 

normal) sugerindo uma deficiência homozigótica, necessitando de terapia de reposição 

da mesma (113). 

Alternativamente, o National Institute for Health and Care Excellence - NICE recomenda 

terapia medicamentosa de DPOC com base no volume expiratório forçado no primeiro 

segundo da seguinte forma: se o VEF1 ≥ 50% do previsto utilizar LABA ou LAMA. Já 

para VEF1 ≤ 50% do previsto o ideal é LABA + CI ou LAMA (81). 

 

 

Exacerbações 

 

Exacerbações são fatores que elevam as taxas de reinternações e pioram o prognóstico da 

DPOC, sendo classificadas em leve, moderada e grave (104). 

As exacerbações leves podem ser tratadas com agonista β2 inalatórios de ação curta, com 

ou sem anticolinérgicos de curta duração. Já as moderadas respondem a glicocorticoides 

sistêmicos que melhoram a função pulmonar (VEF1) e a oxigenação e encurtam o tempo 

de recuperação, bem como a duração da hospitalização. No entanto, recomenda-se evitar 

seu uso por um período superior a cinco a sete dias. Exacerbações graves requerem 

hospitalização e tratamento que inclui a reversão da limitação do fluxo aéreo com 

broncodilatadores de curta ação e glicocorticoides sistêmicos, tratamento da infecção, 

garantia da oxigenação adequada evitando a intubação e ventilação mecânica 

(104,105,114). 

O uso de metilxantinas em exacerbações da DPOC é controverso. Esses medicamentos 

parecem estar implicados mais no aumento de náusea e vômito do que melhora da função 

pulmonar durante a exacerbação aguda. Desta forma não há evidências suficientes para 

indicar seu uso (115). 

Revisão sistemática do grupo Cochrane concluiu que antibioticoterapia profilática oral 

tem potencial para reduzir exacerbações em pacientes com DPOC moderada a grave sem 

bronquiectasia (116).  

Macrolídeos podem ser considerados em ex-fumantes que exacerbam mesmo com terapia 

apropriada. Entretanto, podem estar implicados em um risco maior de resistência 

bacteriana (116,117). 
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Já os mucolíticos orais podem ser úteis na redução de exacerbações, hospitalização e dias 

de incapacidade em adultos com doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) ou 

bronquite crônica (118). 

 

 

Tratamento Farmacológico: Pontos-chave e Recomendações 
 

 

Considerações gerais 

 

 A terapia para DPOC deve ser individualizada e baseada especialmente na gravidade dos 

sintomas e risco de exacerbação. Efeito colateral, comorbidades, resposta terapêutica, preferências do 

paciente e custo do tratamento também devem ser ponderados na escolha da terapia. 

 

 Indicar o menor número de inaladores possíveis de forma a evitar erros no manuseio destes. 

 

Tratamento de DPOC estável 

 

 Recomenda-se o uso de broncodilatadores inalatórios em detrimento dos broncodilatadores 

orais. 

 O tratamento empírico inicial para falta de ar e limitação do exercício deve ser feito com 

broncodilatadores de curta duração conforme necessário (SABA ou SAMA). 

 

 Terapia a longo prazo com corticosteroides orais não é recomendada. 

 

 LABA e LAMA são preferidos a agentes de ação curta exceto para pacientes com dispneia 

ocasional. 

 

 Pacientes não responsivos a monoterapia utiliza-se a terapia dupla, preferencialmente LABA + 

LAMA. 

 

 Pacientes que apresentam exacerbações apesar da terapia LABA + CI ou LABA + LAMA + 

CI, a adição de um inibidor da fosfodiesterase-4 deve ser considerada. 

 

 Pacientes com deficiência grave de alfa-1 antitripsina hereditária e enfisema estabelecido 

podem ser candidatos à terapia de reposição da mesma. 

 

 Antitussígenos não devem ser recomendados. 

 

 Não há evidências que suportem a recomendação de antibioticoterapia profilática no tratamento 

da DPOC estável. 

 

Exacerbações 

 

 Reduzir a frequência de exacerbações fazendo uso adequado de corticoides e broncodilatadores 

inalatórios, bem como de vacinas. 

 

 Para exacerbação aguda leve indica-se os agonistas β2 inalatórios de curta ação em associação 

ou não com anticolinérgicos de curta duração. 
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 Nas exacerbações moderadas os glicocorticoides sistêmicos são indicados durante 05 a 07 dias. 

 Quando indicados, os antibióticos reduzem o tempo de recuperação, risco de recaída precoce, 

falha do tratamento e duração da hospitalização. 

 

 Metilxantinas não são recomendadas devido a efeitos colaterais. 

 

Terapia de DPOC por grupo farmacológico 

 

 Terapia combinada diz respeito a tratamentos que realizam combinações entre os seguintes 

grupos farmacológicos: LAMA, LABA e IC. 

 

 SABA ou SAMA: indicado como terapia empírica inicial. 

 

 LABA + CI: recomendado para indivíduos com DPOC confirmada com características de asma 

ou que permanecem com falta de ar e exacerbações mesmo com broncodilatadores de ação curta. 

 

 LABA + LAMA: indicado para DPOC confirmada sem características de asma ou nos casos 

de exacerbação e falta de ar mesmo com broncodilatadores de ação curta. Ou ainda para pacientes com 

dispneia ou limitação do exercício ou exacerbações persistentes. 

 

 LABA + CI + LAMA: para pacientes que já utilizam LABA + LAMA e a contagem de 

eosinófilos no sangue for ≥ 100 células/mcl ou para indivíduos com características de asma que 

continuam com falta de ar e exacerbação mesmo com terapia LABA + CI. 

 

 Pacientes com terapia tripla LABA + CI + LAMA que não respondem ao corticoide, que 

adquirem pneumonia ou tiveram indicação inicial de IC inadequado devem retornar a terapia dupla com 

LABA + LAMA. 

 

 

 

 

V - Implantação/Implementação do protocolo 

 

Diretrizes clínicas de uma forma geral são documentos com recomendações dirigidas a 

um determinado público com o propósito de cooperar com a oferta de condutas seguras e 

efetivas, melhorando assim, o cuidado em saúde (120).  

Entretanto, mesmo diretrizes clínicas baseadas em evidências que otimizam o 

intercâmbio de conhecimento e ofertam recomendações atualizadas podem não ser 

plenamente implantadas.  A adoção de uma diretriz não é um episódio isolado, mas um 

processo que depende de conscientização, persuasão, decisão e implementação (120). 

Assim, uma implantação depende de fatores relacionadas a própria proposta/tecnologia a 

ser implantada; as pessoas envolvidas, a comunicação e ao contexto (interno e externo) 

(121, 122, 123). 
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Dos fatores ligados a própria proposta/ tecnologia a ser implantada a literatura alerta que 

terão mais chance de implantação as que apresentarem vantagem relativa; menor 

complexidade; benefícios visíveis; possibilidade de experimentação; menos risco e as 

passíveis de adaptação as necessidades do “consumidor” da diretriz (122). 

Outros fatores que podem influenciar no sucesso ou não da implantação de diretrizes 

podem está ligados a indivíduos, a comunicação e outros fatores conforme apresentado 

no quadro 4 abaixo(121): 

Quadro 4 – Outros fatores que podem influenciar a implantação de diretrizes/protocolos 

Fatores ligados a pessoas 

  

Comunicação e 

influência 

Outros 

-Oferta de conhecimento 

necessário para utilização. 

-Acompanhamento e 

treinamento. 

-Propensão a experimentar e 

usar inovações 

-Motivação e capacidade. 

-significado da inovação 

para o adotante. 

-Poder de decisão de um 

indivíduo dentro de uma 

organização para adoção. 

 

-Rede social. 

-Mídias. 

-Marketing. 

-Opinião de 

especialistas, 

formadores de opinião e 

agentes de mudança. 

 

-Contexto político e social. 

-Incentivos. 

-Normas e redes 

internacionais. 

Adaptado de Greenhalgh T, Robert G, Bate P et al. (2005) 

Com base na literatura e de acordo com a realidade do Estado de Mato Grosso as 

estratégias que serão utilizadas para informar, disseminar e implantar a presente diretriz 

e o protocolo de uso de umeclidínio são apresentadas no quadro abaixo organizadas de 

acordo com o público-alvo (119-123). 

Quadro 5 – Estratégias propostas para implantação da diretriz de manejo de DPOC 

e protocolo de uso de umeclidínio segundo público-alvo.  

Público-alvo Estratégias Produto Proposto 

Paciente com 

DPOC 

Material educativo Folheto sobre DPOC(vide apêndice 2) 

Vídeo sobre DPOC e importância do 

tratamento 

Folheto informativo para uso do inalador 

Folheto com sinais e sintomas de alerta 

Simulação de uso de inalador com placebo 
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Formulário com programa para autogestão 

Médicos Reuniões e visitas Visitas de extensão  

Material educativo Folheto de resumo de protocolo de uso 

Web aula sobre o protocolo 

Comunicação Divulgação via e-mail 

Outros 

profissionais da 

saúde 

Material educativo Folheto de resumo de protocolo de uso 

Web aula sobre o protocolo 

Treinamento com o dispositivo de inalação 

com placebo para posterior orientação ao 

paciente 

Comunicação Divulgação via e-mail 

 

VI - Monitoramento 

Há evidências de que planos de ação, com orientações escritas detalhando intervenções 

autoiniciadas e a educação do paciente com DPOC resultam em menos internação 

hospitalar por esta causa (124). Desta forma, o impacto dessa diretriz e do protocolo de 

uso de umeclidínio será avaliado a longo prazo com base nos dados de internação por 

DPOC a partir da implantação desta diretriz. 

 

VII – Revisão 

Esta diretriz deverá ser revisada num espaço de cinco anos. 
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Parte 2 

Título: Protocolo de Uso de Umeclidínio do Estado de Mato Grosso. 

Público-alvo 

 Profissionais da Saúde: médicos; farmacêuticos; equipe de enfermagem; 

nutricionistas; fisioterapeutas ou qualquer outro membro da equipe multidisciplinar da 

saúde. 

 Usuários de qualquer idade, especialmente os com 40 anos ou mais com 

diagnóstico confirmado de Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica. 

Objetivo Geral 

 Estabelecer critérios para solicitação e usufruto do medicamento umeclidínio no 

âmbito do estado de Mato Grosso.  

Escopo e objetivos específicos do protocolo 

 Apresentar a tecnologia umeclidínio: indicação, posologia, efeitos adversos e 

precauções. 

 Estabelecer critérios de inclusão. 

 Estipular critérios de exclusão. 

 Definir casos especiais. 

 Preconizar documentação necessária para solicitação de usufruto de umeclidínio: 

documentação médica (exames, receituário, laudo) e documentos pessoais. 

 Determinar o acompanhamento. 
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I - Da tecnologia 

Umeclidínio 

Tecnologia: Brometo de umeclidínio 62,5 mcg inalatório. 

Mecanismo de ação: o umeclidínio é um derivado da quinuclidina, que exerce sua 

atividade broncodilatadora inibindo competitivamente a ligação da acetilcolina com os 

receptores muscarínicos nos músculos lisos das vias áreas. Trata-se de um antagonista de 

receptores muscarínicos de ação prolongada (125).  

Indicação: o umeclidínio está indicado no tratamento de manutenção da broncodilatação 

para alivio dos sintomas na DPOC (125). 

Registro no Brasil: a tabela 2 traz informações sobre o registro sanitário do umeclidínio 

na autoridade sanitária brasileira, ANVISA. 

Tabela 2 - Situação regulatória do umeclidínio inalatório no Brasil segundo Agência 

Nacional de Vigilância Sanitária. 

Nome do 

produto 

Princípio 

ativo 

Registro Processo Empresa 

detentora do 

registro 

Vencimento 

Vanisto Brometo de 

umeclidínio 

10107032

3 

25351.14184

9/2014-97 Glaxosmithkline 

06/2021 

 

Reações adversas: as incidências de reações adversas associadas ao uso do umeclidínio 

baseiam-se em dois estudos de eficácia envolvendo o medicamento e o placebo, um de 

12 semanas e outro de 24 semanas, conforme descrito abaixo na tabela 5 (125). 

Tabela 5 – Reações adversas relacionadas ao uso de umeclidínio segundo bula (125). 

Reação Adversa 
 

Vanisto® 

(n=487) 

% 

Placebo 

(n=348) 

% 

Nasofaringite 

Infecção do trato respiratório superior 

Faringite 

Infecção viral do trato respiratório superior 

8%  

5%  

1%  

1%  

7%  

4%  

<1%  

<1%  

Tosse  3% 2%  
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Artralgia  

Mialgia  

2%  

1%  

1% 

<1% 

Dor abdominal superior  

Dor de dente  

1%  

1%  

<1%  

<1%  

Contusão  

 

1% <1%  

 

Taquicardia  

 

1% <1%  

 

 

Após comercialização foram citados como reações comuns (>1/100 e <1/10) a disgeusia; 

reações incomuns (>1/1.000 e <1/100) reações de hipersensibilidade, incluindo rash, 

urticária e prurido; Reações raras (>1/10.000 e <1/1000) de hipersensibilidade, como 

anafilaxia e angioedema, visão turva, dor ocular, glaucoma, retenção urinária e disúria 

(125). 

Os efeitos como arritmias cardíacas, fibrilação atrial e taquicardia podem ser observados 

após a administração de antagonistas dos receptores muscarínicos (125). 

Este produto trata-se de um medicamento novo, por tanto podem ocorrer eventos adversos 

desconhecidos ou imprevisíveis, cuja presença deve ser notificada pelo Sistema de 

Notificação em Vigilância Sanitária- NOTIVISA.     

Contra indicações (125): o umeclidínio é contraindicado para pacientes com alergia 

grave a proteína do leite e que apresente hipersensibilidade ao brometo de umeclidínio ou 

a qualquer outro componente da fórmula. 

Este medicamento não é indicado para alivio dos sintomas agudos da DPOC, destina-se 

ao tratamento de manutenção da DPOC. 

O brometo de umeclidínio não deve ser utilizado por gestantes, por ser classificado na 

categoria C de risco para gravidez e deve ser descontinuado em caso de ocorrência de 

broncoespasmo paradoxal. Deve ser usado com cautela em pacientes com distúrbios 

cardiovasculares graves, como arritmias cardíacas e pacientes com glaucoma de ângulo 

estreito ou retenção urinaria. 

Posologia (125): a dose recomendada do brometo de umeclidínio é de uma inalação por 

via oral uma vez ao dia (cada inalação fornece uma dose de 55mcg de umeclidínio) 

utilizando o inalador Ellipta. Não se faz necessário ajuste de dose para pacientes idosos 
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acima de 65 anos, pacientes com insuficiência renal, pacientes com insuficiência hepática 

leve a moderada.  

II - Critérios de Inclusão 

Estão incluídos neste protocolo pacientes categorizados como GOLD B, C ou D que se 

enquadrem em pelo menos uma das situações abaixo: 

(1) Paciente sem melhora clínica mesmo em uso de broncodilatador de longa duração;  

(2) Paciente com perda significativa da função pulmonar;  

(3) Pacientes com exacerbações apesar de terapia com β-agonista de longa duração - 

LABA ou LABA + corticoide inalatório - CI;  

(4) Pacientes com sintomas refratários de dispneia, limitação do exercício e tosse por 

meses apesar de terapia com LABA ou LABA + CI. 

 

III - CIDS Contemplados 

 CID 10 J44.8 (Outras formas especificadas de doença pulmonar obstrutiva 

crônica); 

 CID 10 J44.9 (Doença pulmonar obstrutiva crônica não especificada). 

 CID 10 J44.0 (Doença pulmonar obstrutiva crônica com infecção respiratória 

aguda do trato respiratório inferior). 

IV - Critérios Clínicos de Exclusão 

 Pacientes com contraindicação ao uso de umeclidínio: alérgicos graves a proteína 

do leite ou que apresente hipersensibilidade ao brometo de umeclidínio ou a qualquer 

outro componente da fórmula. 

Pacientes com DPOC confirmada e categorizados como GOLD A: pacientes com baixo 

risco de exacerbação e minimamente sintomático (exacerbação de 0 a 1 por ano e 

nenhuma hospitalização prévia por exacerbação; e pontuação de CAT < 10 ou grau 0 a 1 

de mMRC). 

 Mulheres grávidas. 
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V - Documentação exigida 

Todos os pacientes deverão apresentar os documentos abaixo listados junto à farmácia do 

componente especializado do estado: 

 Documentos pessoais: cópia de RG e CPF, cartão do SUS e comprovante de 

endereço. 

 Documentos médicos: receituário médico; exame (espirometria); cópia do plano 

de ação de DPOC (conforme modelo apresentado no apêndice 3). 

 

VI - Exames exigidos 

 É obrigatória a apresentação de espirometria (com resultados pré e pós uso de 

broncodilatador) para todos os pacientes que estejam aptos a realizar o referido exame. 

 É recomendado que as espirometrias sejam realizadas por profissionais 

credenciados (pela Sociedade Brasileira de Pneumologia) com formação e experiência 

nesta área. 

 

           VII - Casos especiais 

 Pacientes com DPOC não estável que se encontrem impossibilitados de realizar 

espirometria devido à contraindicação absoluta para se submeter ao exame poderão 

apresentar alternativamente um laudo médico atestando sua condição clínica. 

 As contraindicações absolutas para o exame de espirometria são: tuberculose 

pulmonar ativa (com início de tratamento igual ou inferior a 15 dias) e condições que 

podem ser agravadas por aumento das pressões intratorácica, abdominal e intracraniana 

a exemplo de: infarto no miocárdio em período igual ou inferior a 30 dias; angina ou 

arritmia instável; disseção da aorta; aneurismas instáveis da aorta; recente acidente 

vascular cerebral hemorrágico; recente pneumotórax; cirurgia recente (30 dias ou menos, 

especialmente torácica, oftálmica, neurológica ou abdominal e tromboembolismo 

pulmonar) (126). 

 Pacientes que já usufruem de umeclidínio por meio da farmácia do componente 

especializado que se encontrarem com DPOC não estável e estejam impossibilitados de 
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realizar exame de espirometria poderão apresentar uma exame anterior ou laudo médico 

atestando a condição clínica. 

 

           VIII - Renovação da solicitação 

            A cada 6 meses o paciente ou seu representante deverá requerer a continuidade do uso de 

umeclidínio junto à farmácia do componente especializado do estado. Nesta ocasião será 

exigida uma nova receita médica e cópia do plano de ação.  

            Um novo exame de espirometria deverá ser apresentado após um ano do início do 

tratamento, podendo este conter apenas os resultados espirométricos sem ação do 

broncodilatador. 

 

 IX - Informações adicionais 

           No sentido de facilitar o acesso a informações de outras terapias medicamentosas usadas 

no tratamento de DPOC e inclusas na Relação Nacional de Medicamentos – RENAME  

apresentamos no apêndice 4 uma lista que contempla grupo farmacológico e seus 

representantes, informações de duração da ação e componente da assistência farmacêutica 

responsável pela disponibilização dos referidos produtos.  

            Para maiores informações inerentes ao acesso de medicamentos no Sistema Único de 

Saúde acesse o documento “Manual sobre medicamentos: acesso e uso” versão revista e 

atualizada disponível em: http://www.saude.mt.gov.br/cpft/arquivos/521/manuais 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.saude.mt.gov.br/cpft/arquivos/521/manuais
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Anexo 1 - Instrumento COPD Assessment Test (CAT): versão traduzida e validada 

para a população brasileira. 
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Apêndice 1 – Estratégia de busca 

Base Descritores Estudos recuperados 

Pergunta diagnóstico: Em pacientes com sinais e sintomas sugestivos de DPOC a espirometria é um 

teste acurado para a confirmação diagnóstica? 

Pubmed 

21/05/2019 

(Refeita em 

18/06/2019 

("pulmonary disease, chronic obstructive"[MeSH Terms] OR 

("pulmonary"[All Fields] AND "disease"[All Fields] AND 

"chronic"[All Fields] AND "obstructive"[All Fields]) OR 

"chronic obstructive pulmonary disease"[All Fields] OR 

("chronic"[All Fields] AND "obstructive"[All Fields] AND 

"pulmonary"[All Fields] AND "disease"[All Fields])) AND 

"Spirometry"[Mesh] AND systematic[sb] 

24 

(21 estudos com PICO 

divergente; 01 Resumo 

de outra revisão completa 

recuperada) 

Pergunta Tratamento não farmacológico: que tratamentos não farmacológicos apresentam resposta 

clínica favorável para pacientes com DPOC? 

Pubmed 

22/05/2019 

("Pulmonary Disease, Chronic Obstructive"[Mesh] AND 

systematic[sb]) AND ((non-pharmacological[All Fields] AND 

("therapy"[Subheading] OR "therapy"[All Fields] OR 

"treatment"[All Fields] OR "therapeutics"[MeSH Terms] OR 

"therapeutics"[All Fields])) OR (non-pharmacological[All 

Fields] AND ("therapy"[Subheading] OR "therapy"[All Fields] 

OR "therapeutics"[MeSH Terms] OR "therapeutics"[All 

Fields])) OR (non-medicated[All Fields] AND 

("therapy"[Subheading] OR "therapy"[All Fields] OR 

"treatment"[All Fields] OR "therapeutics"[MeSH Terms] OR 

"therapeutics"[All Fields])) OR (non-drug[All Fields] AND 

("therapy"[Subheading] OR "therapy"[All Fields] OR 

"therapeutics"[MeSH Terms] OR "therapeutics"[All Fields])) 

OR (non-drug[All Fields] AND ("therapy"[Subheading] OR 

"therapy"[All Fields] OR "treatment"[All Fields] OR 

"therapeutics"[MeSH Terms] OR "therapeutics"[All Fields]))) 

AND systematic[sb] 

13 

Pergunta Tratamento 1: As taxas de morbimortalidade de DPOC são reduzidas com a cessação do 

tabagismo? 

Pubmed 

24/05/2019. 

Busca refeita 

em 

13/06/2019 

"Pulmonary Disease, Chronic Obstructive"[Mesh] AND 

"Tobacco Use Disorder"[Mesh] AND systematic[sb] 

2 revisões 

02 não selecionadas 

devido a PICO divergente 

Busca 2 

13/06/2019 

((("smoking cessation"[MeSH Terms] OR ("smoking"[All 

Fields] AND "cessation"[All Fields]) OR "smoking 

cessation"[All Fields] OR ("cessation"[All Fields] AND 

"smoking"[All Fields]) OR "cessation, smoking"[All Fields]) 

AND ("smoking cessation"[MeSH Terms] OR ("smoking"[All 

Fields] AND "cessation"[All Fields]) OR "smoking 

cessation"[All Fields] OR ("smoking"[All Fields] AND 

"cessations"[All Fields]) OR "smoking cessations"[All Fields]) 

AND ("smoking cessation"[MeSH Terms] OR ("smoking"[All 

Fields] AND "cessation"[All Fields]) OR "smoking 

cessation"[All Fields] OR ("stopping"[All Fields] AND 

"smoking"[All Fields]) OR "stopping smoking"[All Fields]) 

AND ("smoking cessation"[MeSH Terms] OR ("smoking"[All 

Fields] AND "cessation"[All Fields]) OR "smoking 

cessation"[All Fields] OR ("smoking"[All Fields] AND 

"stopping"[All Fields]) OR "smoking, stopping"[All Fields]) 

AND ("smoking cessation"[MeSH Terms] OR ("smoking"[All 

Fields] AND "cessation"[All Fields]) OR "smoking 

cessation"[All Fields] OR ("giving"[All Fields] AND "up"[All 

Fields] AND "smoking"[All Fields]) OR "giving up 

smoking"[All Fields]) AND ("smoking cessation"[MeSH 

Terms] OR ("smoking"[All Fields] AND "cessation"[All 

 28 Revisões 

Sistemáticas: 02 

selecionadas;  

(25 Revisões com PICO 

divergente; 1 Revisão 

antiga não considerada 

porque estava disponível 

sua atualização) 
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Fields]) OR "smoking cessation"[All Fields] OR 

("smoking"[All Fields] AND "giving"[All Fields] AND 

"up"[All Fields])) AND ("smoking cessation"[MeSH Terms] 

OR ("smoking"[All Fields] AND "cessation"[All Fields]) OR 

"smoking cessation"[All Fields] OR ("smokings"[All Fields] 

AND "giving"[All Fields] AND "up"[All Fields])) AND 

("smoking cessation"[MeSH Terms] OR ("smoking"[All Fields] 

AND "cessation"[All Fields]) OR "smoking cessation"[All 

Fields] OR ("up"[All Fields] AND "smoking"[All Fields] AND 

"giving"[All Fields])) AND ("smoking cessation"[MeSH 

Terms] OR ("smoking"[All Fields] AND "cessation"[All 

Fields]) OR "smoking cessation"[All Fields] OR ("quitting"[All 

Fields] AND "smoking"[All Fields]) OR "quitting smoking"[All 

Fields]) AND ("smoking cessation"[MeSH Terms] OR 

("smoking"[All Fields] AND "cessation"[All Fields]) OR 

"smoking cessation"[All Fields] OR ("smoking"[All Fields] 

AND "quitting"[All Fields]) OR "smoking, quitting"[All 

Fields])) AND systematic[sb]) AND "Pulmonary Disease, 

Chronic Obstructive"[Mesh] AND systematic[sb] 

Pergunta Tratamento 2: A oxigenoterapia é eficaz e segura no manejo de pacientes com DPOC? 

Pubmed 

18/06/2019 

((("lung diseases"[MeSH Terms] OR ("lung"[All Fields] AND 

"diseases"[All Fields]) OR "lung diseases"[All Fields] OR 

("pulmonary"[All Fields] AND "disease"[All Fields]) OR 

"pulmonary disease"[All Fields]) AND chronic[All Fields] 

AND obstructive[All Fields]) AND systematic[sb]) AND 

("Oxygen Inhalation Therapy"[Mesh] AND systematic[sb]) 

AND systematic[sb] 

23 artigos: 05 

selecionados; 

18 não triados (2 

diretrizes clínicas; 07 em 

duplicidade ou 

substituído por novas 

revisões; 09 Pico 

divergentes) 

Pubmed 

24/05/2019 

("Oxygen Inhalation Therapy"[Mesh] AND "Pulmonary 

Disease, Chronic Obstructive"[Mesh] AND systematic[sb]) 

AND (home[All Fields] AND ("oxygen"[MeSH Terms] OR 

"oxygen"[All Fields])) AND systematic[sb] 

7 revisões sistemáticas: 

00 selecionadas 

(repetidas em relação a 

busca de 18/06/2019) 

Pergunta Tratamento 3 - A reabilitação pulmonar: A reabilitação pulmonar é segura e apresenta 

benefícios para pacientes com DPOC? 

Pubmed 

27/06/2019 

"Pulmonary Disease, Chronic Obstructive"[Mesh] AND 

(("lung"[MeSH Terms] OR "lung"[All Fields] OR 

"pulmonary"[All Fields]) AND ("rehabilitation"[Subheading] 

OR "rehabilitation"[All Fields] OR "rehabilitation"[MeSH 

Terms])) AND systematic[sb] 

202 revisões:  

13 selecionadas; 189 não 

selecionadas (04 

diretrizes ou consenso; 04 

revisões antigas que 

foram atualizadas; 181 

Pico divergente). 

Pergunta Tratamento 4 - Vacinação: Vacina traz benefícios para pacientes com DPOC? 

Pubmed 

14/08/2019 

("vaccination"[MeSH Terms] OR "vaccination"[All Fields]) 

AND "Pulmonary Disease, Chronic Obstructive"[Mesh] AND 

systematic[sb] 

07 Revisões sistemáticas. 

3 selecionadas; 4 não 

selecionadas (01 

duplicidade; 02 já 

incluídas suas 

atualizações; 01 PICO 

divergente). 

Pergunta Tratamento 5 - Aconselhamento nutricional: O aconselhamento nutricional traz algum 

benefício para o paciente com DOPC? 

Pubmed 

22/08/2019 

("Pulmonary Disease, Chronic Obstructive"[Mesh]) AND 

nutritional assessment 

09 Revisões sistemáticas. 

1 selecionada; 8 não 

selecionadas por 

apresentar PICO 

divergente. 

Pergunta Tratamento 6 - Suporte nutricional: paciente com DPOC se beneficia de suporte nutricional? 

Pubmed 

22/08/2019 

("Nutritional Support"[Mesh] AND systematic[sb]) AND 

"Pulmonary Disease, Chronic Obstructive"[Mesh] AND 

systematic[sb] 

02 Revisões sistemáticas. 

1 selecionada; 1 não 

selecionada por 



23 
 

duplicidade com a busca 

de aconselhamento 

nutricional 

Pergunta Tratamento 7 – Autogestão: a autogestão oferece algum ganho para o paciente com DPOC? 

Pubmed 

22/08/2019 

("Self-Management"[Mesh] AND systematic[sb]) AND 

"Pulmonary Disease, Chronic Obstructive"[Mesh] AND 

systematic[sb] 

04 Revisões sistemáticas. 

3 selecionados; 01 

excluído por PICO 

divergente. 

Pergunta tratamento farmacológico 

 Que grupos farmacológicos apresentam benefícios clínicos nos diversos estágios de DPOC?  

 Que formulações e combinações de formulações inaladas apresentam vantagens para os grupos A, B, 

C e D da classificação GOLD?  

 

Pubmed 

24/08/2019 

Search (("Drug Therapy"[Mesh] OR Therapy, Drug OR Drug 

Therapies OR Therapies, Drug OR Chemotherapy OR 

Chemotherapies OR Pharmacotherapy OR Pharmacotherapies 

OR)) AND ("Pulmonary Disease, Chronic Obstructive"[Mesh] 

or COPD or COAD or Chronic Obstructive Airway Disease or 

Chronic Obstructive Lung Disease or Chronic Airflow 

Obstruction) Sort by: Best MatchFilters: Systematic Reviews; 

Meta-Analysis; published in the last 5 years 

Recuperados: 426 

Selecionados: 11 

Cochrane 

24/08/2019 

#1 MeSH descriptor: [Pulmonary Disease, Chronic Obstructive] 

explode all trees 

#2           MeSH descriptor: [TherapeutCI] explode all trees 

#3         #1 AND #2 

#3     

Recuperado: 63 revisões 

sistemáticas 

Selecionado: 01 (50 

excluídas por PICO 

divergente; 11duplicatas 

com a base Pubmed) 

 

Pergunta tratamento:  
O brometo de tiotrópio é seguro e eficaz em comparação com terapia ativa padronizada pelo SUS para o 

tratamento de DPOC quando medidos por exacerbação, hospitalização e mortalidade?  

Os antagonistas muscarínicos de longa duração (LAMA) possuem eficácia e segurança semelhantes no 

tratamento de DPOC moderada e grave quando medidos por exacerbação, hospitalização e mortalidade? 

 

Conforme parecer técnico nº 03/2018 da Comissão Permanente de Farmácia e Terapêutica. Disponível em: 

http://www.saude.mt.gov.br/cpft/arquivos/520/documentos 

 

 

 

http://www.saude.mt.gov.br/cpft/arquivos/520/documentos
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Apêndice 2 – Folheto sobre DPOC 
Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica 
(DPOC)  
Os sintomas comuns de DPOC incluem:  

 

Se você tem DPOC, atente para essas dicas 
de tratamento que podem ajudar a 
melhorar seus sintomas e diminuir a 
progressão da doença. 
 

 

 

O tabagismo é o principal fator de risco para 
Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC). 
Portanto: 
Se você fuma e tem DPOC: Parar de fumar é a 
coisa mais importante a se fazer, pois assim, 
você estará parando de causar mais danos aos 
seus pulmões. 

Se você não consegue parar de fumar sozinho 
e precisa de ajuda: Procure seu médico, ele irá 
te auxiliar neste processo. 
ATENÇÃO!  
Não basta somente parar de fumar, você tem 
que evitar ficar próximo de fumantes. A fumaça 
do cigarro irrita seus pulmões e torna a 
respiração mais difícil. 
 

 

Os medicamentos para DPOC ajudam a 
melhorar os sintomas, incluindo falta de ar. 
Tome a medicação conforme prescrição 
médica e faça avaliação periódica para ter 
certeza de que sua função pulmonar está boa. 
Os danos da DPOC não podem ser revertidos, 
mas podem ser controlados.  
 
Para que sua respiração fique mais fácil, seu 
médico pode prescrever: 
 

1. Broncodilatadores 
Ajudam a relaxar a musculatura ao redor das 
suas vias aéreas e, normalmente, são 
apresentados como medicação inalada. Podem 
ser: 
 

1.1. Broncodilatadores de ação curta: 
providenciam alívio imediato;  

1.2. Broncodilatadores de ação 
prolongada: podem aliviar a constrição 
por um período de tempo mais longo e 
são frequentemente usados durante a 
noite.  

 
2. Corticosteroides (ou esteroides) 

 
Ajudam a reduzir a produção de muco e a 
inflamação em seus pulmões. Podem ser 
administrados via inalatória (maioria dos casos) 
e por via oral.  
 
Para tratar infecções bacterianas (que podem 
agravar a DPOC), seu médico pode prescrever: 
 
Antibióticos 
 
Termine o tratamento inteiro do antibiótico, 
mesmo que você se senta melhor ao iniciar o 
tratamento. 
 

 

Se você parar de tomar o antibiótico antes do 
tempo prescrito, a bactéria poderá se tornar 
resistente a este antibiótico, fazendo com que 
seja mais difícil tratar sua infecção.

Falta de ar em 
repouso ou ao 

se exercitar

Tosse 
persistente

Chiado no 
peito 

persistente

Fadiga 
persistente

Produção de 
muco 

persistente
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SE ATENTE PARA OUTRAS MEDIDAS! 
 
Nutrição adequada 
O que e quanto você come pode afetar a 
qualidade da sua respiração. Estômago muito 
cheio pode fazer com que sua respiração seja 
mais difícil.  

 

Uma dieta nutritiva e balanceada associada a 
uma atividade física ajuda seu corpo a estar 
forte e resistente. 
 

Vacinação profilática: Anti-influenza e 
antipneumocócica  

 

Na DPOC há alto risco para complicações 
advindas de infecções como gripe e 
pneumonia. Então, se você tem DPOC, faça 
tudo o que puder para reduzir o risco de 
adquirir uma doença. Vacine-se contra a 
influenza sazonal a cada ano e receba uma 
vacina pneumocócica (para evitar pneumonia) 
com um reforço sempre que necessário. 
 
Reabilitação pulmonar 
 
Inclui exercícios, manejo da doença, 
aconselhamento nutricional e psicossocial para 
te ajudar a se sentir melhor e permanecer 
ativo. Você irá aprender técnicas para: 
gerenciar a falta de ar, melhorar sua habilidade 
de se exercitar, ficar em forma, melhorar sua 
qualidade de vida e diminuir o tempo de 
internação. 
 
 
Procure suporte emocional 
Ter DPOC pode fazer com que você se sinta 
mal, frustrado e com depressão – tudo o que 
pode dificultar o gerenciamento dos sintomas. 

Se você tem problemas com a DPOC, você não 
está sozinho. Encontre ajuda em grupos de 
apoio, amigos e familiares. 
 
Oxigenioterapia 
Em alguns casos, o médico pode prescrever 
oxigênio suplementar, o que irá melhorar o 
desempenho das suas funções corporais e 
também a qualidade do seu sono. Pergunte a 
seu médico se esse é o seu caso. 
  
Cirurgia pulmonar para DPOC 
Em raros casos de DPOC grave que não melhora 
com medicação, o médico pode sugerir uma 
cirurgia de pulmão. Pode não ser o adequado 
para todos, mas é um procedimento que pode 
ser realizado.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
REFERÊNCIAS 
https://www.everydayhealth.com/copd-awareness-
guide/improve-breathing-with-copd.aspx 
https://www.nhs.uk/conditions/chronic-obstructive-pulmonary-
disease-copd/treatment/ 
https://www.thoracic.org/patients/patient-
resources/resources/copd-intro.pdf 
Zamboni M. Vacinação profilática em pacientes portadores de 
doença pulmonar obstrutiva crônica. Prophylactic vaccinations in 
chronic obstructive pulmonary disease. Pulmão RJ - Atualizações 
Temáticas 2009;1(1):89-91. 

 

ATENÇÃO!  

Se você utiliza esteroides a longo prazo, 

pode ser que seja necessário aumentar a 

ingestão de cálcio. 

Fale com seu médico e veja se você terá a 

necessidade de fazer uso de suplementos 

ricos em cálcio ou mudar sua dieta 

alimentar. 

https://www.everydayhealth.com/copd-awareness-guide/improve-breathing-with-copd.aspx
https://www.everydayhealth.com/copd-awareness-guide/improve-breathing-with-copd.aspx
https://www.nhs.uk/conditions/chronic-obstructive-pulmonary-disease-copd/treatment/
https://www.nhs.uk/conditions/chronic-obstructive-pulmonary-disease-copd/treatment/
https://www.thoracic.org/patients/patient-resources/resources/copd-intro.pdf
https://www.thoracic.org/patients/patient-resources/resources/copd-intro.pdf
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Apêndice 3 - Plano de ação para Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica - Frente 
Nome: 
Data de Nascimento:                                  Peso (Kg):                     Altura (m):           
Estabelecimento de Saúde:                                                                CNES: 
CID 10(vide verso):                                                   Vacinado contra: (  )gripe (  )pneumococo              
Comorbidade(s): 

Espirometria com distúrbio ventilatório obstrutivo pós Broncodilatador:    (  )Sim (  )Não 
Nº Exacerbação/ano:                             Grau de dispneia – mMRC (vide verso):              
PORTANTO, GOLD (  )A  (  )B  (  )C  (  )D (vide verso) 
Situação fumante: (  )Nunca (  ) Passado  (  ) Atual :________/dia   
Médico: 

Orientação médica conforme quadro clínico 

 
-Tenho quantidade de tosse e escarro no meu normal. 
-Consigo fazer minhas atividades do dia-a-dia. 
-Durmo bem à noite. 
-Meu apetite está normal. 
-Sinto disposição. 
 
ENTÃO... 
(x) Continue tomando seu remédio 

Medicamento/Posologia 

 
 
 

 
 
 
 

(  )Continue com o uso de oxigênio 
(  )Continue com seu plano de reabilitação pulmonar:            
(  )Plano de dieta       (  ) Plano de exercícios. 
(x)Plano - parar de fumar  

Medicamento para parar de fumar/Posologia 

 
 
 
 
 

 

 
-Estou tossindo mais. 
-Meu escarro está mais grosso que o meu normal ou mudou de cor e 
volume. 
-Sinto mais falta de ar do que o meu normal. 
-Tenho pouca disposição para atividades do dia-a-dia. 
-Meu tornozelo está mais inchado. 
-Sinto um “aperto no peito”. 
-Não dormi bem. Acordei por causa da falta de ar ou tosse. 
-Tenho falta de apetite. 
-Meu remédio não está “fazendo efeito”. 
 
ENTÃO... 
 
 
 
 
 

   

Medicamento extra (usar se necessário) /Posologia 
 
 
 
 
 

 
(  ) Se não melhorar após __________vezes de uso procure 
atendimento médico. 

 
 
-Tenho falta de ar em repouso. 
-Não durmo e nem consigo fazer qualquer 
atividade por causa da falta de ar. 
-Tenho febre ou calafrios. 
-Meu escarro tem sangue. 
- Estou confuso e sonolento. 
-Estou com dor no peito. 
 
 

(  )Procure um atendimento médico 
imediatamente. 

 
 
 

 

 

Estou me sentindo bem! 

 

Estou me sentindo doente! 

 

(  ) Continue com sua medicação diária. 
(  ) Descanse. 
(  ) Faça respiração do “lábio franzido”. 

Não me sinto nada 

bem! 

 

Medidas gerais: 
(1) Não Fume; 
(2) Beba bastante água; 
(3) Alimente-se de forma 
balanceada; 
(4) Aprenda a controlar sua 
respiração e tosse; 
(5) Utilize os medicamentos e 
outros tratamentos conforme 
orientação do seu médico; 
(6) Planeje suas atividades de 
acordo com seu ritmo; 
(7) Mantenha contato com 
amigos; 
(8) Exercite-se regularmente. 
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Plano de ação para Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica - Verso 

Informações auxiliares para preenchimento do Plano de Ação para Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica 
 
CIDs 10 contemplados: 

 CID 10 J44.8 (Outras formas especificadas de doença pulmonar obstrutiva crônica); 
 CID 10 J44.9 (Doença pulmonar obstrutiva crônica não especificada). 
 CID 10 J44.0 (Doença pulmonar obstrutiva crônica com infecção respiratória aguda do trato respiratório inferior). 

 
Escala de dispneia Modified Medical Research Council -  mMRC: 

 Grau 0: Dispneia decorrente de grandes esforços. 
 Grau 1: Dispneia ao andar rápido a nível do solo ou ao subir escadas/colinas/rampas. 
 Grau 2: a nível do solo, o indivíduo anda mais devagar do que as pessoas da mesma idade por causa da falta de ar, ou necessita realizar paradas para respirar ao andar a seu próprio 

ritmo. 
 Grau 3: após uma caminhada de 100 metros ou depois de alguns minutos, mesmo estando no nível do solo, o indivíduo necessita realizar uma parada para respirar. 
 Grau 4: Indivíduo tem intensa falta de ar ( limitando atividades de rotina como sair de casa, se vestir ou tirar a roupa). 

 
Classificação GOLD: 

 GOLD A: Poucos sintomas e baixo risco de exacerbação (0 a 1/ano); nenhuma hospitalização prévia devido à exacerbação; pontuação CAT < 10 ou grau 0 a 1 de mMRC. 
 GOLD B: Sintomas presentes; risco baixo de exacerbação (0 a 1/ano); nenhuma hospitalização prévia por exacerbação; pontuação CAT ≥ 10 ou grau de mMRC ≥ 2. 
 GOLD C: Sintomatologia leve; alto risco de exacerbação (≥ 2/ano) ou ≥ 1 hospitalização por exacerbação; pontuação CAT < 10 ou grau 0 a 1 de mMRC. 
 GOLD D: Maior carga de sintomas e ≥ 2 exacerbações/ ano ou  ≥ 1 hospitalização por exacerbação; pontuação CAT ≥ 10 ou grau de mMRC ≥ 2. 

 

Sugestões de terapia segundo classificação GOLD 

Grupo A 
 

SAMA ou SABA 
 

*Poderá ser usado LABA se sintomas persistem com broncodilatadores de curta 
duração. 

Grupo B* 
LABA ou LAMA 

 
*SABA ou SAMA podem ser usados adicionalmente, se necessário, para combater sintomas. 

Grupo C 
 

LABA ou LAMA 
LABA+LAMA 

*LABA + IC pode ser usado na sobreposição DPOC/asma ou em contagem de 
eosinófilos superior a 300 cél/mcl 

Grupo D 
LABA ou LAMA Ou 

LABA+LAMA 
LABA + LAMA + IC 

*LABA + IC pode ser usado na sobreposição DPOC/asma ou em contagem de eosinófilos superior a 
300 cél/mcl 

 



 

Apêndice 4 – Lista de medicamentos utilizados na Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica que 

constam na Relação Nacional de Medicamentos - RENAME 

 

 

  

 

 

 

Grupo farmacológico Medicamento Duração da 
ação 

Onde encontrar 

β2 - agonista de curta 
duração - SABA 

Fenoterol 100mcg/dose 4 a 6 horas CEAF 

Salbutamol 100 mcg/dose aerossol 

oral 

4 a 6 horas CBAF* 

β2 - agonista de longa 
duração - LABA 

Formoterol 12mcg cápsula ou pó 
para inalação 

12 horas CEAF** 

Salmeterol, xinafoato 50 mcg 
aerossol bucal ou pó para inalação 

12 horas CEAF 

Anticolinérgico de 
curta duração - SAMA 

Ipratrópio, brometo 20 mcg/dose 6 a 8 horas CBAF e Farmácia 
Popular do Brasil 

Antagonista 
muscarínicos de longa 

duração - LAMA 

Umeclidínio 62,5mcg inalatório 24 horas Protocolo 
estadual de 

Mato Grosso 

Associações 
LABA + CI 

Formoterol + budesonida 6 + 
200mcg cápsula ou pó para 

inalação 

12 horas CEAF 

Formoterol + budesonida 12 + 
400mcg 

12 horas CEAF 

Antibiótico Azitromicina 500mg comprimido 24 horas CBAF 

Legenda:  
CBAF = Componente Básico de Assistência Farmacêutica 
CEAF = Componente Especializado de Assistência Farmacêutica 
CI = Corticoide inalatório  
 
*Via de regra o CBAF é executado e gerido pelas prefeituras. 

**O CEAF é gerido pelas secretarias estaduais da saúde. 


