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Presentazione

Prosegue l’impegno della Regione Toscana, con il contributo del Consiglio Sanitario Regio-
nale, nel percorso di elaborazione e diffusione di linee guida con l’intento di raggiungere una
riduzione della variabilità dei comportamenti clinici e offrire a operatori e cittadini informa-
zione e aggiornamento.
Per gli operatori sanitari toscani la linea guida non è un mero ausilio alla pratica professiona-
le o assistenza al momento della decisione clinica, bensì uno strumento che consente loro di
partecipare attivamente al processo di miglioramento continuo della qualità, in quanto coin-
volti direttamente nella sua elaborazione o nel suo perfezionamento con la proposta di osser-
vazioni e integrazioni.
Nell’ambito del processo sistematico di elaborazione delle linee guida e degli indirizzi dia-
gnostico terapeutici – strumenti di Governo clinico nel Sistema Sanitario Toscano (SST) – la
multidisciplinarietà è elemento portante e garanzia di qualità per l’alta preparazione ed espe-
rienza dei professionisti coinvolti.
La validità, la riproducibilità e la flessibilità connotano i documenti già elaborati e in corso di
elaborazione.
Il nuovo impegno della sanità toscana è l’implementazione delle linee guida come strumento
di reale trasferimento nella pratica clinica delle raccomandazioni basate sulle prove scientifi-
che, incidendo così sui comportamenti per consolidare un sistema operativamente proiettato
al cambiamento.

L’Assessore al Diritto alla Salute
Daniela Scaramuccia
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Classificazione dei livelli di prova di efficacia
Livello di prova di efficacia Ia prove ottenute da revisioni sistematiche o metanalisi di studi randomizzati
controllati
Livello di prova di efficacia Ib prove ottenute da almeno uno studio randomizzato controllato ben condotto
Livello di prova di efficacia IIa prove ottenute da almeno uno studio controllato senza randomizzazione
Livello di prova di efficacia IIb prove ottenute da almeno un altro tipo di studio quasi sperimentale
Livello di prova di efficacia III prove ottenute da studi non sperimentali, retrospettivi, ben disegnati
Livello di prova di efficacia IV prove ottenute da opinioni o esperienze cliniche di esperti

Classificazione della Forza delle Raccomandazioni
Grado di raccomandazione A comportamento o intervento fortemente raccomandato
Grado di raccomandazione B comportamento o intervento raccomandato
Grado di raccomandazione C comportamento o intervento da considerare, ma di impatto incerto
Grado di raccomandazione D comportamento o intervento non raccomandato

Informazioni scientifiche alla base delle raccomandazioni
Sono state consultate le più recenti e accreditate linee guida e posizioni di consenso disponibili, espresse
dalle maggiori Società scientifiche specializzate in patologie pneumologiche:
• American Thoracic Society. Standards for the diagnosis and care of patients with chronic obstructive pul-

monary disease
• Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 2008
• European Respiratory Society. Consensus Statement 1995
• American Thoracic Society. Official Statement 1991 e 1995
• American College of Chest Physicians (ACCP)
• American Thoracic Society/European Respiratory Society. Statement on Pulmonary Rehabilitation 2006
• Joint ACCP/AACVPR. Evidence based clinical practice guidelines 2007
• European Respiratory Society/European Society of Intense Care Medicine Task Force on physiotherapy for

critically ill patients. Reccomendations on physiotherapy for adult patients with critical illness 2008
• NICE. Guidelines Development Group on rehabilitation after critical illness 2009
• ACCP Evidence based clinical practice guidelines 2006
• ISS Osservatorio Fumo Alcol e Droga. Linee guida cliniche per la cessazione dell’abitudine al fumo 2008
• Institute for Clinical System Improvement: Health Care Guidelines COPD 2001
Sono inoltre stati consultati studi italiani e internazionali di coorte e trial randomizzati e le conclusioni di grup-
pi di studio sulla riabilitazione e le cure domiciliari polmonari.
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Executive summary

Definizione

La broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO) comprende tre entità nosologiche (bronchite
cronica, enfisema polmonare e asma bronchiale cronico), che possono manifestarsi individualmente
o in varia associazione tra loro.
E’ una condizione patologica caratterizzata da un’ostruzione al flusso aereo non completamente
reversibile, di solito progressiva e associata a uno stato infiammatorio delle vie aeree in risposta a
gas o particelle nocive.

Diagnosi

L’individuazione di fattori di rischio (tabagismo, ripetute infezioni respiratorie, esposizione pro-
fessionale a irritanti e/o tossici) può consentire al medico di sospettare la BPCO, in presenza dei
seguenti sintomi:
• tosse cronica, generalmente produttiva, sintomo cardine della bronchite cronica;
• dispnea particolarmente sotto sforzo, sintomo cardine dell’enfisema polmonare;
• dispnea parossistica e tosse in genere stizzosa con produzione di espettorato mucoso e visco-

so, sintomo cardine dell’asma bronchiale cronico.

Il riscontro all’esame obiettivo di reperti caratteristici può contribuire a formulare il sospetto cli-
nico di BPCO, ma la negatività dell’esame obiettivo non permette di escludere la diagnosi di que-
sta malattia.
La diagnosi di BPCO è basata sul riscontro di un rapporto FEV1/VC inferiori all’88% del pre-
detto negli uomini e all’89% del predetto nelle donne, dopo inalazione di 400 mcg di salbuta-
molo. La BPCO è classificata come lieve con valori di FEV1 post broncodilatatore superiori al
80% del predetto, moderata se sono compresi tra il 79 ed il 50% del predetto, grave se sono tra
il 49 e il 30% del predetto, o molto grave se sono inferiori al 30% del predetto.
La positività del test di reversibilità al broncodilatatore (incremento del FEV1 superiore al 12%
del valore di riferimento e in assoluto superiore a 200 ml) può consentire di differenziare i pazien-
ti con asma bronchiale da quelli con bronchite cronica ed enfisema.
La radiografia del torace è necessaria sia per la valutazione iniziale della malattia sia per seguirne
l’evoluzione. La radiografia del torace è inoltre utile allo scopo di evidenziare, nel singolo pazien-
te, la prevalenza relativa di bronchite cronica ed enfisema e per diagnosticare un cuore polmo-
nare cronico.

SNLG-Regioni – Linee guida sulla broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO)
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Broncopneumopatia cronica ostruttiva:
inquadramento generale
Massimo Pistolesi, Federico Lavorini

La broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO) comprende tre entità nosologiche (bronchite
cronica, enfisema polmonare e asma bronchiale cronico), che possono manifestarsi singolarmen-
te o in varia associazione tra loro (Petty 1990, Burrows 1990, ATS 1995). Queste entità noso-
logiche sono accomunate dalla stessa alterazione funzionale (ostruzione cronica al flusso aereo
espiratorio scarsamente o non completamente reversibile dopo inalazione di broncodilatatore),
ma si diversificano per storia clinica, fattori di rischio, meccanismi biologici e patogenetici, carat-
teristiche anatomo patologiche, risposta alla terapia e prognosi.
Nell’enfisema, l’alterazione fisiopatologica preminente è la perdita di ritorno elastico del polmo-
ne per distruzione parenchimale; nella bronchite cronica e nell’asma bronchiale cronico, l’ostru-
zione al flusso aereo è causata principalmente da alterazioni flogistiche delle vie aeree. E’ possi-
bile, nella maggioranza dei pazienti con BPCO, individuare quale tipo di malattia predomini e,
in generale, determini la risposta alle terapie e l’evoluzione naturale della malattia (Burrows 1966,
Schulmann 1994, Pistolesi 2008).
Attualmente, gli esami di funzione respiratoria costituiscono il gold standard per la definizione e
la diagnosi di BPCO. L’acronimo BPCO può essere appropriatamente usato quando, nel corso
di bronchite cronica, enfisema polmonare o asma cronico, si sviluppa una limitazione del flusso
aereo espiratorio poco reversibile, come conseguenza o di ostruzione bronchiale o di riduzione
delle forze di ritorno elastico polmonare. La presenza di limitazione del flusso aereo espiratorio
viene riconosciuta da una riduzione del rapporto fra il volume espiratorio forzato al primo secon-
do (FEV1) e la capacità vitale lenta (VC) pari all’88% del valore predetto nell’uomo e l’89% del
valore predetto nella donna (Sanguinetti 1998).
Posta la diagnosi di BPCO, gli esami di funzione respiratoria vengono usati ai fini della stadia-
zione funzionale della BPCO stessa. Secondo le linee guida GOLD (2008), si possono distin-
guere quattro stadi di progressiva compromissione funzionale:
• I stadio, lieve, con FEV1 post broncodilatatore >80% del predetto;
• II stadio, moderata, con FEV1 post broncodilatatore compreso tra 50-79% predetto;
• III stadio, grave, con FEV1 post broncodilatatore compreso tra 49-30% del predetto;
• IV stadio, molto grave con FEV1 post broncodilatatore <30% del predetto.

Nel I stadio è compresa una piccola frazione di soggetti normali (<5%) e di pazienti con BPCO
nei quali la messa in atto di misure quali la cessazione del fumo e l’allontanamento da esposizio-
ni occupazionali può ripristinare un fisiologico FEV1.
Al II stadio appartengono pazienti con BPCO considerata sicuramente significativa dal punto di
vista epidemiologico e nei quali possono comparire le prime alterazioni dell’insufficienza respira-
toria. La creazione di questi primi due stadi di compromissione funzionale risponde, principal-
mente, a esigenze di prevenzione secondaria e di trattamento precoce.

Broncopneumopatia cronica ostruttiva: inquadramento generale10
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Nella figura 1, a pagina 12, sono riportati un algoritmo per la diagnosi e differenziazione delle
varie entità nosologiche comprese nel termine BPCO e il cosiddetto diagramma non proporzio-
nale di Venn, che fornisce un quadro sintetico per l’inquadramento nosografico del paziente affet-
to da BPCO (ATS 1995, Viegi 2004, Soriano 2003). I sottogruppi compresi nel rettangolo sono
caratterizzati dalla presenza di ostruzione al flusso aereo espiratorio. Tra questi, i sottogruppi com-
presi da 3 a 8 (area scura) corrispondono pienamente alla definizione di BPCO; in particolare,
nei sottogruppi 3, 4, e 5 sono compresi pazienti con bronchite cronica, enfisema polmonare e
forme miste di bronchite cronica ed enfisema polmonare, tutti con prova spirometrica di ostru-
zione al flusso aereo irreversibile. Nei sottogruppi 6, 7, 8 sono, invece, compresi i pazienti BPCO
con ostruzione al flusso parzialmente reversibile (anche detti BPCO con asma cronico o bron-
chite asmatica cronica). Il sottogruppo 9 comprende pazienti che presentano asma con ostruzio-
ne al flusso completamente reversibile, mentre nel sottogruppo 10 sono compresi pazienti con
ostruzione al flusso aereo causato da altre patologie quali bronchiolite obliterante, fibrosi cistica,
bronchiectasie. Infine, nei sottogruppi 1, 2, 11 e 12 sono compresi i pazienti con le caratteristi-
che cliniche e/o radiologiche della bronchite cronica, dell’enfisema polmonare, di forme miste
di bronchite cronica ed enfisema polmonare, e dell’asma bronchiale che non presentano ostru-
zione al flusso aereo.
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Percorso diagnostico e valutazione generale
della BPCO
Massimo Pistolesi, Federico Lavorini

Poiché la broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO) è caratterizzata dalla presenza di ostru-
zione cronica al flusso aereo espiratorio, progressiva e mai completamente reversibile (GOLD-
COPD 2008, ERS 1995, ATS 1995), sia la diagnosi sia la valutazione di gravità, progressione e
prognosi della BPCO sono essenzialmente di tipo funzionale, basate, cioè, sull’esecuzione di test
di funzionalità respiratoria. Tuttavia, un’anamnesi approfondita e un corretto esame obiettivo rive-
stono un ruolo fondamentale per sospettare precocemente la malattia, identificarne eventuali com-
plicazioni e differenziarla da altre patologie che possono causare ostruzione bronchiale.

Anamnesi

La BPCO è una malattia poco diagnosticata o diagnosticata solo in fase avanzata. Questo è dovu-
to a una scarsa attenzione da parte dei medici verso sintomi spesso presenti da molti anni (la tos-
se o l’espettorazione) che sono ritenuti “normali” in pazienti fumatori, mentre un’accurata valu-
tazione clinica potrebbe consentire al medico di sospettare l’ostruzione bronchiale e di indirizza-
re il paziente verso indagini (prove di funzionalità respiratoria, radiografia del torace) di conferma
del sospetto diagnostico, permettendo un intervento terapeutico quanto più precoce possibile.
All’insorgenza dei sintomi clinici, i pazienti con BPCO hanno generalmente una storia di abitu-
dine al fumo di tabacco di almeno un pacchetto al giorno per 20 anni o più. I sintomi compaio-
no, quindi, verso i 50 anni, sotto forma di tosse produttiva e di progressiva difficoltà respirato-
ria, specie sotto sforzo. E’ frequente il riscontro anamnestico di infezioni respiratorie e di espo-
sizione professionale a irritanti e/o tossici, di altre patologie respiratorie sia nell’infanzia sia in
atto, di familiari con BPCO o altre malattie respiratorie croniche.
Un’accurata valutazione dei sintomi e dei reperti obiettivi (tabella 1, a pagina 15) (Burrows 1964,
Burrows 1966, Pistolesi 2008) può consentire di differenziare il paziente BPCO in:
• prevalentemente bronchitico cronico;
• prevalentemente enfisematoso;
• affetto da asma bronchiale cronico.

Il sintomo cardine della bronchite cronica è la tosse che produce abbondante espettorato visco-
so. Al contrario, nell’enfisema polmonare la tosse e l’espettorazione sono virtualmente assenti all’in-
fuori delle riacutizzazioni infettive della malattia: la manifestazione clinica cardine dell’enfisema
polmonare è la dispnea, spesso a esordio insidioso, particolarmente sotto sforzo e a lungo ben
tollerata dal paziente. L’asma bronchiale cronico è caratterizzata da dispnea parossistica e da tos-
se secca, stizzosa o con produzione di espettorato mucoso viscoso. Con il passare del tempo, sia
la dispnea sia la tosse si manifestano in maniera continua, strettamente legata allo sforzo fisico,

13Percorso diagnostico e valutazione generale della BPCO
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anche lieve. Nell’asma bronchiale cronico è spesso riscontrabile un aumento degli eosinofili nel
sangue o nello sputo, un alto livello sierico di IgE e un netto miglioramento del quadro ostrut-
tivo dopo terapia con farmaci broncodilatatori o steroidi.

Esame obiettivo

Il riscontro di reperti caratteristici può contribuire a far sospettare la BPCO; tuttavia, la negati-
vità dell’esame obiettivo non permette di escluderla. La presenza e l’entità dei segni fisici nei pazien-
ti con BPCO dipende dal grado di ostruzione al flusso aereo, dalla gravità dell’iperdistensione
polmonare e dalla costituzione fisica del soggetto (tabella 1, a pagina 15).
Nell’esame obiettivo del torace, l’iperdistensione polmonare, legata alla riduzione delle forze di
ritorno elastico, può provocare:
• all’ispezione: deformazione toracica con aumento relativo dei diametri toracici sagittali;
• alla palpazione: riduzione del fremito vocale tattile;
• alla percussione: iperfonesi con ridotta mobilità delle basi polmonari;
• all’auscultazione: riduzione del normale rumore respiratorio.

Nella bronchite cronica è frequente il riscontro di rumori da broncostenosi apprezzabili talvolta
solo durante espirazione forzata. Anche nell’enfisema possono essere rilevati rumori di bronco-
stenosi, oltre a tachipnea (>25 atti respiratori al minuto) spesso associata a respirazione a labbra
socchiuse e a utilizzo dei muscoli accessori. Nell’asma bronchiale cronico, i rumori di bronco-
stenosi sono apprezzabili particolarmente durante l’espirazione forzata, con l’eccezione dei casi
in cui una marcata e diffusa riduzione del rumore respiratorio domina il quadro.
Durante le riacutizzazioni, i reperti clinici dipendono dal peggioramento della broncocostrizio-
ne, dalla gravità della BPCO e dalle condizioni patologiche coesistenti.
La gravità di una riacutizzazione è valutabile, a grandi linee, dalla presenza di:
• tachipnea;
• tachicardia;
• uso dei muscoli accessori;
• cianosi;
• movimento scoordinato della gabbia toracica o movimento paradosso della parete addominale

durante l’inspirazione (disfunzione o fatica dei muscoli respiratori).

Indagini strumentali

Le indagini strumentali per la diagnosi di BPCO possono essere schematicamente suddivise in
indagini di primo livello, da effettuare in maniera routinaria in tutti i pazienti e indagini di secon-
do livello, da effettuare per una più accurata valutazione del paziente, specie nei casi di partico-
lare gravità. Inoltre, indagini di terzo livello possono essere eseguite per ulteriore caratterizza-
zione diagnostica del paziente e a scopo di ricerca (tabella 2, a pagina 15).
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Bronchite cronica Enfisema polmonare Asma bronchiale cronico
SINTOMI

- tosse presente da molti dispnea, più evidente sotto sforzo - dispnea parossistica
anni produttiva, - respirazione sibilante
prevalente al mattino - tosse secca o con scarsa

- espettorato abbondante produzione di muco viscoso
pigmentato e viscoso - senso di costrizione

- dispnea, talvolta presente toracica
anche a riposo

REPERTI OBIETTIVI

- aspetto pletorico - aspetto astenico - tachipnea
- talvolta cianosi - tachipnea - possibile cianosi
- segni di scompenso - deformazione della gabbia toracica - sibili

del cuore destro (torace a botte) - ronchi
- crepitii a bassa tonalità - basi polmonari ipomobili - segni di trattamento cronico
- ronchi - riduzione del fremito vocale tattile con steroidi

- iperfonesi plessica
- possibile uso dei muscoli accessori

della respirazione
- possibile respirazione a labbra

socchiuse
- riduzione del rumore respiratorio

Tabella 1. Diagnosi differenziale tra bronchite cronica, enfisema polmonare e asma bronchiale
cronico.

Tabella 2. Indagini strumentali nella BPCO.

Indagine di primo livello Enfisema polmonare Asma bronchiale cronico
- misura dei flussi e dei volumi - emogasanalisi - test da sforzo

polmonari - test del cammino dei 6 minuti cardiorespiratorio
- risposta al broncodilatatore - elettrocardiogramma - valutazione della compliance
- DLCO (capacità di diffusione - monitoraggio notturno polmonare

del monossido di carbonio) della saturazione - valutazione degli scambi
- RX del torace di ossiemoglobina gassosi intrapolmonari

- misura della pressioni - polisonnografia notturna
respiratorie massime - TC del torace
alla bocca - scintigrafia polmonare

- esame culturale di perfusione e ventilazione
dell’espettorato
e antibiogramma

- test di broncostimolazione
aspecifico

- determinazione dei livelli
ematici di α1-antitripsina
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Indagini diagnostiche di primo livello

Esami di funzionalità respiratoria
Il monitoraggio nel tempo del FEV1 è il miglior metodo per il rilevamento precoce della BPCO
(ATS 1991). Sono già stati indicati i valori di FEV1, misurati dopo inalazione di 400 mcg di
salbutamolo diagnostici di BPCO lieve, moderata, grave o molto grave (vedi a pagina 10).
Esiste una relazione tra il livello attuale di FEV1 e il suo declino futuro: un basso livello di
FEV1 ne predice un’accelerata riduzione futura. A fronte di un declino del FEV1 di 20-30 ml
per anno nei soggetti normali non fumatori dopo i 30 anni d’età, nei pazienti con BPCO la
maggior parte degli studi ha evidenziato un declino di almeno 50 e fino a 90 ml/anno (Bur-
rows 1991). Un declino del FEV1 superiore a 50 ml per anno indica una progressione acce-
lerata della BPCO.
La positività del test di reversibilità al broncodilatatore (incremento del FEV1 superiore al
12% del valore di riferimento e in assoluto superiore a 200 ml) può differenziare i pazienti
con asma bronchiale da quelli con bronchite cronica ed enfisema (Quanjer 1993). Inoltre, il
test di reversibilità può essere utile per stabilire la migliore funzionalità respiratoria otteni-
bile, per valutare la prognosi del paziente e per indicare una maggiore probabilità di rispo-
sta al trattamento con steroidi orali o inalatori. Non si può, tuttavia, escludere che anche
pazienti che non dimostrano una significativa risposta al test di broncodilatazione possano
trarre beneficio sintomatologico da una terapia con broncodilatatori protratta per lunghi
periodi di tempo.
La misura dei volumi polmonari statici, quali capacità funzionale residua, volume residuo (RV)
e capacità polmonare totale (TLC) e del rapporto RV/TLC consente di valutare il grado d’in-
sufflazione polmonare e, pertanto, fornisce una stima dell’entità della componente d’enfisema
presente nel singolo paziente affetto da BPCO. E’ utile segnalare, inoltre, l’importanza del-
l’esecuzione del test di capacità di diffusione del monossido di carbonio (DLCO), perché per-
mette di differenziare in modo sufficientemente oggettivo i pazienti con distruzione perma-
nente dei setti alveolari (prevalente enfisema) dai pazienti nei quali è l’alterazione infiamma-
toria delle vie aeree conduttive a determinare il quadro clinico-funzionale della BPCO (pre-
valente bronchite cronica, asma cronico).

Radiografia del torace
La radiografia del torace in proiezione postero-anteriore e laterale è necessaria sia per la valu-
tazione iniziale, sia per seguire l’evoluzione clinica della malattia (Milne 1993, Miniati 1995).
Oltre a permettere l’esclusione di altre condizioni, come il cancro polmonare, la radiografia
può mettere in evidenza i segni della bronchite cronica e dell’enfisema polmonare e quelli del-
l’ipertensione polmonare e del cuore polmonare cronico. La radiografia del torace non mostra
in genere alterazioni finché l’ostruzione delle vie aeree non è moderatamente avanzata. A que-
sto stadio possono essere presenti alterazioni delle pareti bronchiali e dei vasi polmonari e
aumento dei volumi polmonari.
La presenza di ipertensione polmonare è suggerita dal rilievo di sporgenza del tronco comu-
ne dell’arteria polmonare (2° arco cardiaco sulla margino-sternale sinistra), da un diametro mas-



simo dell’arteria polmonare discendente di destra superiore a 16 mm e da una discrepanza tra
le dimensioni dei vasi ilari (ingranditi) e quelle dei vasi più periferici. In presenza di dilatazio-
ne delle sezioni destre cardiache in proiezione postero-anteriore, l’apice del cuore appare sol-
levato sull’emidiaframma di sinistra. In proiezione laterale, si può osservare occupazione del-
lo spazio restrosternale per espansione anteriore del ventricolo destro e del cono di efflusso
dell’arteria polmonare.
In alcuni casi di enfisema è possibile rilevare bolle aree di iperdiafania più grandi di 1 cm di
diametro, circondate da sottili linee arcuate. Le bolle di enfisema sono espressione di malattia
localmente molto grave, ma non indicano necessariamente la presenza di enfisema diffuso. L’i-
perinsufflazione polmonare è indicata dall’aumento dello spazio retrosternale e dall’abbassa-
mento e appiattimento degli emidiaframmi. Insieme all’iperdiafania, le alterazioni dei vasi pol-
monari (riduzione di numero e alterazione di forma) sono ulteriori reperti compatibili con un
enfisema.
Il riscontro di particolari caratteristiche radiologiche (tabella 3), può consentire, inoltre, di dif-
ferenziare la bronchite cronica dall’enfisema polmonare. In particolare, i vasi polmonari pos-
sono presentare alterazioni riconducibili ai processi infiammatori e all’ipertensione polmona-
re tipici della bronchite cronica e ai processi distruttivi parenchimali, con marcato aumento dei
volumi polmonari tipici dell’enfisema.
Nelle riacutizzazioni della BPCO, la radiografia del torace può risultare utile per confermare
o escludere complicanze come polmonite, versamenti pleurici, pneumotorace, ingrandimento
delle sezioni destre e/o sinistre del cuore per la diagnosi e differenziazione delle varie entità
nosologiche comprese nella BPCO.
Si rimanda all’algoritmo in fondo al capitolo precedente per la diagnosi e la differenziazione
delle varie entità nosologiche comprese nella BPCO.

Poiché non esistono studi controllati e randomizzati concernenti i criteri di diagnosi della BPCO,

il livello di prova di quanto riportato in questo paragrafo è da considerarsi di tipo VI con forza

della raccomandazione di tipo B.
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Tabella 3. Radiologia dei vasi polmonari in forme diverse di BPCO.

Bronchite cronica Enfisema polmonare

- aumentata tortuosità dei vasi - perdita della normale sinuosità dei vasi
- sfumatura dei margini vascolari - aumentata nettezza dei margini vascolari
- apparente segmentazione con difficoltà - perdita delle ramificazioni vascolari

a seguire il decorso dei vasi dal centro collaterali con aspetto “ad albero secco”
alla periferia - allargamento degli angoli di biforcazione

- aumento del rapporto tra le dimensioni vascolare dicotomica
delle arterie centrali e periferiche
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La terapia farmacologica della BPCO stabile

Lorenzo Corbetta, Pierluigi Paggiaro

Obiettivi del trattamento

Numerosi studi clinici, effettuati negli ultimi 10 anni, dimostrano che sono realisticamente rag-
giungibili molti obiettivi, come il miglioramento dei sintomi, della tolleranza allo sforzo e dello
stato generale di salute, la riduzione del numero e delle gravità delle riacutizzazioni e la preven-
zione delle complicanze.
Altri, come la possibilità di modificare la storia naturale della malattia e ridurne la mortalità, sono
obiettivi ipotetici, anche se studi recenti li hanno supportati (ma non dimostrato definitivamente).
Gli obiettivi del trattamento dela BPCO sono i seguenti:
• prevenire la progressione della malattia;
• migliorare i sintomi;
• migliorare la tolleranza allo sforzo;
• migliorare lo stato di salute;
• prevenire e curare le riacutizzazioni;
• prevenire e trattare le complicanze;
• produrre i minimi effetti collaterali;
• ridurre la mortalità.

Va anche ricordato che nella BPCO è possibile ottenere non la scomparsa dei sintomi e delle limi-
tazioni funzionali, ma solo una loro sensibile attenuazione che permetta al paziente una miglio-
re qualità di vita. L’obiettivo del “completo controllo” della malattia non è realistico in alcune
forme di BPCO (lo è, però, spesso nell’asma iniziale): la terapia farmacologia sarà caratterizzata
da un progressivo incremento dei farmaci e dei trattamenti, sulla base di un eventuale insufficiente
risultato clinico, indipendentemente dal grado di ostruzione bronchiale e della progressione del-
la malattia.
Poiché non c’è una stretta correlazione tra il grado di limitazione al flusso aereo e la presenza dei
sintomi, la stadiazione spirometrica dovrebbe essere considerata come strumento didattico e come
indicatore generale per l’approccio terapeutico iniziale.
Molti altri fattori clinici e funzionali contribuiscono a definire il livello di gravità della BPCO, tra cui:
• il grado della dispnea (classificabile secondo la scala MRC);
• il grado di insufflazione polmonare (misurabile alla spirometria);
• il grado di compromissione degli scambi gassosi a riposo e sotto sforzo (misurabile con l’emo-

gasanalisi e/o la saturazione di O2 a riposo e sotto sforzo);
• l’entità della limitazione all’esercizio fisico (valutabile con semplici test come il test del cam-

mino in 6 minuti);
• lo stato nutrizionale (espresso in particolare dal BMI).
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Pur essendo il grado di ostruzione bronchiale (che è associato al numero e alla gravità delle ria-
cutizzazioni presentate dal paziente) il fattore di maggior peso nella decisione sul livello di tera-
pia farmacologica da attuare, gli altri fattori sopra riportati contribuiscono alla definizione del pia-
no di trattamento, sia farmacologico sia non farmacologico.

Il percorso terapeutico per la BPCO

Il trattamento della BPCO stabile dovrebbe essere caratterizzato da un progressivo incremento
della terapia in relazione alla gravità della malattia; nella figura 1, a pagina 25 vengono riportate
le opzioni terapeutiche in relazione al livello di gravità stabilito sulla base del FEV1. Un tratta-
mento comune a qualsiasi livello di gravità è rappresentato dalla riduzione dei fattori di rischio
(in primis, dalla cessazione del fumo nei soggetti ancora fumatori) e dall’educazione del pazien-
te a una migliore conoscenza della malattia e al perseguimento di uno stile di vita più salutare.

Azioni contro il fumo di sigaretta e altre azioni preventive
Importanti obiettivi per prevenire l’insorgenza e l’evoluzione della BPCO sono la riduzione del-
l’esposizione complessiva al fumo di tabacco, alle polveri, ai fumi, ai gas in ambito professionale,
all’inquinamento degli ambienti interni ed esterni.
In particolare, vanno incoraggiate le normative che vietino il fumo negli ambienti pubblici e nei
luoghi di lavoro e sensibilizzata la popolazione sulla necessità di non fumare nelle abitazioni.
La diagnosi di BPCO deve essere accompagnata, qualora presente, da quella di tabagismo, che
va riportata anche nella scheda di dimissione ospedaliera (SDO) (codice ICD IX CM: 305.1)
(http://www.goldcopd.it).

La cessazione del fumo è considerato l’intervento più efficace ed economicamente più vantag-

gioso, nella maggior parte delle persone, per ridurre il rischio di sviluppare la BPCO e arrestar-

ne la progressione (prova di efficacia A).

Le strategie per aiutare il paziente a smettere di fumare, dovrebbero essere, anche sinteticamen-
te, applicate da ogni operatore sanitario, in quanto è dimostrato che anche minime raccomanda-
zioni e indicazioni per la cessazione del fumo (il cosiddetto minimal advice) risultano in una mode-
sta, ma apprezzabile riduzione dell’abitudine al fumo.

Alcuni tipi di intervento sono risultati i più efficaci: il sostegno comportamentale e la terapia far-

macologica (Wilson 1990, Cahill 2007, Tonnesen 2007) (prova di efficacia A).

Educazione del paziente e somministrazione dei farmaci
L’educazione sanitaria del paziente affetto da BPCO può migliorare la sua capacità di controlla-
re la malattia (Nici 2006); essa si è dimostrata capace di ridurre il rischio di ricovero per riacu-
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tizzazione, attenuare l’ansia e la depressione, migliorare la risposta terapeutica in corso di riacu-
tizzazione (Monninkhof 2003, Effing 2007), ma non di migliorare i dati funzionali.
I contenuti del programma di educazione devono comprendere:
• informazioni sulle caratteristiche della malattia (cronicità, progressione, future complicanze,

eccetera);
• identificazione e controllo dei fattori di rischio e di aggravamento;
• conoscenza degli obiettivi realistici della terapia;
• conoscenza dell’utilizzo dei farmaci (specie quelli per via inalatoria) e della modalità di rico-

noscimento e trattamento tempestivo di una riacutizzazione (attraverso anche un piano scrit-
to) (http//www.admit-online.info);

• conoscenza delle modalità di monitoraggio dell’andamento della malattia;
• conoscenza del modo di utilizzo dell’ossigenoterapia e della ventiloterapia domiciliare, quan-

do necessarie;
• conoscenza di come programmare la vita e le attività quotidiane, sulla base anche delle aspet-

tative e delle preferenze del paziente.

Il livello di educazione è anch’esso diverso a seconda della gravità della malattia (tabella 1).
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Educazione Tecniche Emergenza Vita quotidiana
antifumo terapeutiche

paziente a rischio ++++ ++++ ++++ ++++
BPCO

BPCO lieve ++++ ++++ ++++ ++++

BPCO moderata ++++ +++ ++++ ++

BPCO grave ++++ +++ ++++ _

BPCO molto grave ++++ _ ++ _

Tabella 1. Approccio progressivo all’educazione del paziente con BPCO

I farmaci per la BPCO
Ampi studi recenti (TORCH, Uplift) hanno suggerito che il trattamento farmacologico possa ral-
lentare la progressione della malattia e aumentare la sopravvivenza (Tashkin 2008, Calverley 2007,
Celli 2008).

La terapia farmacologica regolare è importante per ridurre il numero e la gravità delle riacutiz-

zazioni, migliorare i sintomi, migliorare la qualità della vita, aumentare la tolleranza allo sforzo

(prova di efficacia A) e potrebbe aumentare la sopravvivenza e rallentare il declino pro-

gressivo della funzione polmonare (prova di efficacia B).
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I principali farmaci per il trattamento della BPCO sono riportati nella tabella 2.

Tabella 2. Farmaci per la BPCO stabile.

Broncodilatatori
I broncodilatatori a lunga durata d’azione sono i farmaci più efficaci nel trattamento regolare per
controllare o migliorare i sintomi e lo stato di salute (prova di efficacia A). La via di sommini-
strazione raccomandata è quella inalatoria.
I broncodilatatori a lunga durata d’azione (formoterolo, salmeterolo, tiotropio) sono più effica-
ci di quelli a breve durata d’azione (prova di efficacia A) e possono migliorare la compliance
(Oostenbrink 2004). L’uso di più broncodilatatori a diverso meccanismo d’azione migliora l’ef-
ficacia del trattamento (prova di efficacia A). L’efficacia dei broncodilatatori va valutata in ter-
mini di miglioramento sia funzionale (dell’ostruzione bronchiale e dell’iperinflazione polmona-
re) sia sintomatico (della tolleranza allo sforzo e della qualità della vita) (prova di efficacia A),
tanto che l’assenza di risposta spirometrica non è motivo di interruzione del trattamento, se vi è
miglioramento soggettivo dei sintomi.

Anticolinergici long-acting
Un recente studio controllato in doppio cieco contro placebo ha valutato su 5.993 pazienti la
possibilità di rallentare il declino del FEV1 per effetto dell’assunzione di tiotropio alla dose di 18
mcg die, indipendentemente dalle terapie concomitanti. Erano consentiti tutti i farmaci per la
BPCO, esclusi gli anticolinergici. Il FEV1 medio all’inizio era pari al 48%; il 46% della casistica
presentava una BPCO di grado II (moderato della classificazione GOLD). Al termine dello stu-
dio, le differenze delle velocità di declino tra gruppi non erano significative. A conferma di pre-
cedenti studi, nei pazienti trattati con tiotropio si è verificata riduzione significativa del rischio di
riacutizzazione, di ospedalizzazione per riacutizzazione e di insufficienza respiratoria e un miglio-
ramento della qualità della vita.
Un’analisi post-hoc ha mostrato che nel sottogruppo di pazienti che non assumeva broncodila-
tatori a lunga durata d’azione (LABA) o corticosteroidi inalatori (CSI) al momento dell’arruo-
lamento, il trattamento continuativo con tiotropio rallentava significativamente il declino fun-
zionale (VEMS post-broncodilatore) di 7 ml/anno (Decramer 2009).
Inoltre, l’analisi della mortalità a 4 anni ha mostrato una significativa riduzione (16%) nei pazien-

- beta2-agonisti e anticolinergici (prova di efficacia A)
- corticosteroidi inalatori in associazione ai broncodilatatori a lunga durata d’azione

(prova di efficacia A)
- vaccino antiinfluenzale (prova di efficacia A)
- vaccino antipneumococcico (prova di efficacia B)
- teofillina (prova di efficacia B)
- immunomodulatori (prova di efficacia B)
- antiossidanti (prova di efficacia B)
- mucolitici (prova di efficacia D)
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ti trattati con tiotropio rispetto alla migliore terapia possibile. Nell’analisi, che ha considerato i 4
anni di trattamento, più i 30 giorni di follow up, la differenza di mortalità fra i 2 gruppi (11%)
non era, tuttavia, statisticamente significativa (Celli 2009). Il trattamento per 4 anni con l’anti-
colinergico long-acting tiotropio non ha mostrato eventi avversi maggiori e ha ridotto la morbi-
lità cardiovascolare (Davies 2009, Vincken 2002).

Corticosteroidi inalatori
Il trattamento regolare con corticosteroidi inalatori è indicato nei pazienti con VEMS ≤50% del
teorico (stadio III grave e stadio IV molto grave) con riacutizzazioni frequenti (3 o più negli ulti-
mi 3 anni) trattate con corticosteroidi sistemici e/o antibiotici (prova di efficacia A).
Il loro uso va valutato in relazione al rischio di effetti collaterali dell’uso cronico a dosi elevate
(effetti sistemici e rischio di polmoniti)

Terapia combinata
Nei pazienti in cui sono indicati sia i broncodilatatori a lunga durata d’azione che i corticosteroidi
inalatori (BPCO moderata-grave, molto grave), la somministrazione di questi farmaci in combina-
zione mostra una migliore efficacia rispetto ai singoli componenti su diversi parametri clinico-fun-
zionali (sintomi, funzione polmonare, tolleranza allo sforzo e qualità della vita) e, soprattutto, deter-
mina una riduzione del numero e della gravità delle riacutizzazioni (prova di efficacia A). Nel caso
dei beta2-agonisti a lunga durata d’azione, l’uso delle combinazioni precostituite (salmeterolo più
fluticasone, formoterolo più budesonide) può migliorare l’adesione al trattamento.
L’uso delle combinazioni precostituite (salmeterolo più fluticasone, formoterolo più budesoni-
de) può migliorare l’adesione al trattamento (prova di efficacia C).
In un recente studio clinico prospettico randomizzato e controllato condotto su oltre 6000 pazien-
ti, l’associazione salmeterolo/fluticasone ha prodotto una riduzione della mortalità (obbiettivo pri-
mario dello studio) del 17,5%, ai limiti della significatività statistica (Calverley 2008). A conferma di
precedenti studi condotti su pazienti più gravi, la combinazione è risultata superiore ai singoli com-
ponenti e al placebo su alcuni importanti parametri clinici (stato di salute, frequenza delle riacutiz-
zazioni, necessità di steroidi orali) in pazienti con VEMS pre broncodilatatore <60% e senza storia
di frequenti riacutizzazioni. I risultati supportano l’uso di questa terapia in pazienti di gravità spiro-
metrica minore rispetto a quelli indicati dalle linee guida precedenti (VEMS pre broncodilatatore
<60%) tale raccomandazione è stata approvata dall’autorità regolatoria europea (EMEA) e italiana.
Un’analisi post-hoc degli effetti dei trattamenti farmacologici in studio sul declino funzionale ha
mostrato che il trattamento inalatorio continuativo con l’associazione salmeterolo/fluticasone ral-
lenta significativamente il declino funzionale (VEMS) di 16 ml/anno e quello con fluticasone o
salmeterolo di 13 ml/anno (Celli 2008); è stato, però, anche rilevato un aumento significativo
di polmoniti, non confermato radiologicamente, legato all’impiego del fluticasone. Questo incre-
mento non ha determinato un aumento nel numero dei decessi. I pazienti a maggiore rischio di
sviluppare polmonite, indipendentemente dal trattamento, sono i soggetti più anziani, quelli con
un indice di massa corporea più basso (<25 kg/m2) e quelli affetti con FEV1<30% del teorico
(BPCO molto grave). Il trattamento per tre anni con il beta-2 agonista a lunga durata d’azione
salmeterolo non ha mostrato eventi avversi maggiori.



Altri trattamenti
La teofillina a lento rilascio è attualmente considerata un farmaco di seconda scelta, sia per la mino-
re efficacia rispetto ai beta-2 agonisti e gli anticolinergici a lunga durata d’azione, sia per i mag-
giori effetti collaterali e la necessità di monitoraggio dei livelli plasmatici. Può essere aggiunta ai
broncodilatatori inalatori a lunga durata d’azione quando l’efficacia di questi è considerata insod-
disfacente (McKay 1993), valutando nel singolo paziente il rapporto rischio/beneficio.
La vaccinazione antinfluenzale riduce del 50% la comparsa di patologie gravi e la mortalità (pro-
va di efficacia A) (Nichol 1994, Wongsurakiat 2003): assieme alla vaccinazione antipneumococ-
cica per via parenterale, dovrebbe essere offerta a tutti i pazienti con BPCO (prova di efficacia
B) (Jackson 2003).
Gli antiossidanti possono ridurre la frequenza delle riacutizzazioni nei soggetti non in trattamento
regolare con steroidi inalatori (prova di efficacia B) (Allegra 1996).
Gli immunomodulatori possono ridurre la frequenza delle riacutizzazioni, ma non vi sono pro-
ve sufficienti a raccomandarne l’uso (Collet 1997), così come per altri farmaci (mucolitici, anti-
tussivi, stimolanti respiratori, eccetera) (Woodcock 1981).
Non ancora in commercio in Italia, gli inibitori delle PDE-4 (fosfodiesterasi 4) cilomilast e roflu-
milast agiscono aumentando la concentrazione cellulare dell’AMP ciclico ed esplicando effetti pre-
valentemente antinfiammatori. In studi randomizzati e controllati, hanno lasciato intravedere qual-
che potenzialità di attenuare il declino della funzione respiratoria e di diminuire le riacutizzazio-
ni della malattia, specie in aggiunta ai broncodilatatori inalatori a lunga durata d’azione (salme-
terolo e tiotropio) (Calverley 2009, Fabbri 2009).

Modalità di erogazione dei farmaci per via inalatoria
Nella BPCO in fase stabile non sono state dimostrate significative differenze tra i diversi metodi
di erogazione dei broncodilatatori: nebulizzatori, spray predosati (MDI, Metered Dose Inhaler),
MDI con distanziatori o inalatori di polveri (DPI) (prova di efficacia A); i nebulizzatori non
sono consigliati per un trattamento prolungato, perché sono costosi e richiedono un’appropria-
ta manutenzione.
Nella pratica clinica la scelta dell’inalatore (per i prodotti che sono disponibili in diverse formu-
lazioni) è condizionata da fattori legati al paziente:
• abilità del paziente nell’usare correttamente l’inalatore prescritto;
• preferenza espressa dal paziente;
• tempo necessario per istruire il paziente al corretto impiego dell’inalatore e per monitorarlo;
• possibilità di usare lo stesso tipo di inalatore per somministrare tutti i farmaci necessari al trat-

tamento;
• comodità del paziente, della famiglia e dello staff medico per somministrare il farmaco;
• necessità di manutenzione, trasportabilità e pulizia dell’inalatore;
• costo.
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La terapia della BPCO nei diversi stadi di gravità

Stadio I: lieve
La VEMS/CVF è <0,7; la VEMS è ≥80%.
Nelle fasi iniziali della malattia, spesso non sono presenti sintomi (tranne la tosse e l’espettorato
abituale dei pazienti con il fenotipo “bronchite cronica”), mentre la dispnea è apprezzabile solo
per sforzi intensi. I pazienti con uno stile di vita sedentario tendono ad attribuirla ad altri fattori
come l’età, il sovrappeso e lo scarso allenamento. Se soggetti con BPCO di grado lieve sono sot-
toposti a sforzo intenso, dimostrano, però, un adattamento ventilatorio allo sforzo massimale (spe-
cie in termini di insufflazione dinamica) simile a quello mostrato da un paziente con BPCO più
grave (Ofir 2008).
I soggetti con BPCO lieve sono spesso diagnosticati casualmente in corso di accertamenti per altre
condizioni o in seguito a intervento attivo nei soggetti a rischio.
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VEMS/CVF <0,7

VEMS ≥80%
del predetto

VEMS/CVF <0,7

VEMS tra 50% e 80%
del predetto

VEMS/CVF <0,7

VEMS tra 30% e 50%
del predetto

VEMS/CVF <0,7

VEMS <30%
del predetto

o VEMS <50%*
insufficienza

respiratoria cronica

Negli stadi I, II e III aggiungere broncodilatatore a breve durata
d’azione quando necessario.

In tutti gli stadi: smettere di fumare; riduzione attiva degli altri fattori di rischio; vaccinazione
anti influenzale e anti pneumococcica.

Terapia della BPCO in base allo stadio

I: lieve II: moderato III: grave VI: molto grave

Negli stadi II, III e IV aggiungere un trattamento regolare con 1 o 2
broncodilatatori a lunga durata d’azione e riabilitazione.

Negli stadi III e IV aggiungere glucocorticoidi
inalatori.*

Nello stadio IV aggiungere ossigenoterapia
a lungo termine in caso di insufficienza
respiratoria; prendere in considerazione
la terapia chirurgica.

* Le autorità regolatorie europea (EMEA) e italiana (AIFA) hanno approvato l’uso della combinazione salmeterolo-
fluticasone in pazienti sintomatici con VEMS pre broncodilatatore <60% del predetto.
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Il trattamento è basato unicamente sulla presenza di sintomi realmente riferiti dal paziente, il che
di solito avviene solo in occasione di sforzi intensi o di infezioni delle vie aeree superiori.

Va suggerito al paziente di usare un beta2-agonista a rapida azione al momento della comparsa

di sintomi o prima di uno sforzo intenso.

E’ comunque ovvio che, indipendentemente dal livello di ostruzione stabiliti dalla spirometria,
sintomi abituali o frequenti richiedono un trattamento regolare, utilizzando in prima battuta un
broncodilatatore inalatorio a lunga durata d’azione.

Stadio II: moderata
La VEMS/CVF è <0,7; la VEMS è ≥50%, <80%.
In questo stadio, in genere, il paziente ha sintomi talora lievi e senza rilevante limitazione nella
vita quotidiana, ma talora tali da compromettere in maniera rilevante le attività quotidiane e il
lavoro. Anche in questo caso, occorre ricordare che l’autolimitazione dell’attività fisica può ren-
dere il paziente meno percettivo della malattia.

Oltre all’uso del broncodilatatore a breve durata d’azione all’occorrenza, è raccomandato il trat-

tamento farmacologico regolare, che comprende un broncodilatatore inalatorio a lunga durata

d’azione (un beta2-agonista long-acting o il tiotropio, prova di efficacia A) ed, eventual-

mente, una terapia riabilitativa (prova di efficacia B).

Non essendoci studi di confronto diretto che abbiano mostrato la superiorità dell’uno o dell’al-
tro broncodilatatore, non è possibile dare una raccomandazione su quale broncodilatatore usare
per primo, anche se il tiotropio ha dimostrato di possedere un profilo di efficacia sui vari obiet-
tivi del trattamento e un profilo di sicurezza particolarmente buoni.
Nonostante esistano pochi studi (specie a lungo termine) sull’utilità di aggiungere un secondo
broncodilatatore al primo, si raccomanda di farlo quando l’efficacia sia giudicata insufficiente. L’ag-
giunta di un terzo broncodilatatore (la teofillina a lento rilascio) è raramente necessaria.
Nei pazienti con frequenti riacutizzazioni (almeno tre negli ultimi tre anni) che abbiano richie-
sto un trattamento aggiuntivo con antibiotici e/o steroidi orali e con FEV1 <65%, è raccoman-
data l’aggiunta di un corticosteroide inalatorio, alla luce di analisi post-hoc dello studio TORCH
che hanno dimostrato l’efficacia in questo sottogruppo di pazienti (Jenkins 2009).
Fin da questo livello di gravità, specialmente per i pazienti in cui la BPCO inizia a limitare forte-
mente la loro attività fisica, è raccomandata la riabilitazione respiratoria.
Essa si è dimostrata efficace nel migliorare i sintomi e la tolleranza all’esercizio fisico, anche se gli
studi a riprova non sono numerosi. Questa componente del trattamento è notevolmente sotto
utilizzata e dovrebbe essere raccomandata almeno a questi pazienti uno stile di vita più attivo.

Stadio III: grave
La VEMS/CVF è <0,7; la VEMS è ≥30%, <50%.
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In questo stadio i pazienti sono sempre sintomatici e talora hanno gravi limitazioni delle atti-
vità quotidiane e compromissione della qualità di vita e presentano frequenti e talora gravi ria-
cutizzazioni.

Il trattamento prevede tutte le opzioni terapeutiche disponibili, iniziando dalle più efficaci e

aggiungendo progressivamente i farmaci meno efficaci, sempre allo scopo di ottenere il miglior

effetto possibile sui sintomi del paziente.

Oltre al broncodilatatore a pronta azione al bisogno, vanno usati uno o più LABA con l’aggiunta
di un CSI, quando siano presenti frequenti riacutizzazioni.
Il trattamento standard consiste in tiotropio e in una combinazione CSI+LABA, in genere a dosag-
gio elevato di CSI. La teofillina a lento rilascio può essere ulteriormente aggiunta, ma è dotata
di minore efficacia e in genere aggiunge poco all’effetto già ottenuto dagli altri farmaci.
La riabilitazione respiratoria è in questi pazienti una componente essenziale del trattamento: un
programma di allenamento allo sforzo, associato a interventi educativi, nutrizionali e di suppor-
to psicologico (componenti essenziali di un programma di riabilitazione respiratoria) è capace di
migliorare sensibilmente la qualità di vita di questi pazienti (Finnerty 2001). Il programma di
riabilitazione respiratoria richiede almeno 8-10 settimane di trattamento ambulatoriale, ma può
essere svolto anche a domicilio sotto supervisione di personale competente (vedi il capitolo sul-
la riabilitazione)

Stadio IV: molto grave
La VEMS/CVF è <0,7; la VEMS è < 30% o <50%. C’è insufficienza respiratoria cronica o scom-
penso cardiaco destro.

Il paziente ha spesso le complicanze della malattia avanzata (insufficienza respiratoria cronica

ipossiemica o anche ipercapnica, cuore polmonare cronico, gravi conseguenze sistemiche del-

la BPCO).

La terapia farmacologia deve ovviamente comprendere tutte le categorie di farmaci disponibili:
• trattamento regolare con uno o più broncodilatatori a lunga durata d’azione;
• corticosteroidi inalatori in pazienti con più di tre riacutizzazioni negli ultimi tre anni;
• riabilitazione respiratoria ambulatoriale se possibile o in regime di ricovero per i pazienti con

maggiori limitazioni;
• trattamento delle complicanze;
• OLT (ossigenoterapia domiciliare), in presenza di insufficienza respiratoria;
• eventuale NPPV (ventilazione meccanica non invasiva), in grave ipercapnia, anche se vi è anco-

ra incertezza sulla reale efficacia della procedura;
• eventuale trattamento chirurgico di riduzione volumetrica polmonare (LVRS), per pazienti gra-

vi del sottotipo enfisematoso.



La riduzione chirurgica di volume polmonare è una terapia che può aumentare la sopravvivenza
in pazienti selezionati (con predominanza di enfisema ai lobi superiori associata a ridotta tolle-
ranza allo sforzo) (prova di efficacia B) (NETTRG 2003). Tuttavia, è controindicata in pazien-
ti ad alto rischio (VEMS <20% e/o DLCO <20% del teorico) (prova di efficacia B). La ridu-
zione volumetrica di enfisema per via broncoscopica si propone come scelta alternativa (prova di
efficacia C) (Herth 2010, Tsujino 2009, Sahi 2008). Sono stati descritti diversi approcci di ridu-
zione del volume polmonare in broncoscopia, tra cui la creazione di fenestrature della parete bron-
chiale con sonde a radiofrequenza, con successivo impianto di protesi, il posizionamento di bloc-
catori a forma di ombrello e l’iniezione di colla di fibrina.
Il più studiato tra questi sistemi alternativi è l’applicazione di valvole endobronchiali unidirezio-
nali, procedura minimamente invasiva, utilizzata per pazienti con enfisema eterogeneo. Questi
dispositivi hanno lo scopo di ridurre il volume di aria intrappolata in uno dei lobi polmonari sen-
za i rischi e le complicazioni conseguenti all’intervento chirurgico di riduzione di volume pol-
monare. I risultati preliminari del recente studio multicentrico randomizzato e controllato VENT
(Valve for Emphysema PalliatioN Trial) presentati all’ATS e all’ERS 2008 da Sciurba e collabo-
ratori hanno mostrato una differenza significativa del FEV1 del 7,1% e 8,4%, rispettivamente a
sei e dodici mesi rispetto al valore basale nel gruppo trattato rispetto al gruppo di controllo; non
sono emerse differenze significative in percentuale di FVC tra i due gruppi. Tuttavia, il sottogruppo
dei soggetti con integrità delle scissure ed esclusione lobare completa presentava, oltre a questa
significativa differenza percentuale in FEV1, anche una significativa differenza in percentuale di
FVC persistente fino a dodici mesi.
I pazienti in stadio IV di BPCO hanno spesso necessità di un trattamento farmacologico diretto
alle complicanze o alle comorbilità (cuore polmonare, scompenso cardiaco, osteoporosi, eccetera):
è quindi richiesta un’attenta valutazione dei potenziali effetti collaterali della poli-farmacoterapia.
Infine, va ricordato che questa frazione minoritaria dei pazienti BPCO, per la gravità della con-
dizione comporta un carico assistenziale estremamente importante per i familiari e per il siste-
ma sanitario (costi ospedalieri di intervento in terapia intensiva e semi-intensiva, costi di gestio-
ne domiciliare per i pazienti più gravi, talora ventilatore-dipendenti). La gestione di questi pazien-
ti è appannaggio di centri specificamente dedicati, in stretto collegamento con l’assistenza domi-
ciliare territoriale.
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Broncopneumopatia cronica ostruttiva
riacutizzata
Antonio Corrado, Andrea Lopes Pegna

Diagnosi e inquadramento del grado di gravità

La diagnosi di riacutizzazione è fondamentalmente clinica: una riacutizzazione della BPCO si con-
figura con un peggioramento della dispnea e un incremento della purulenza e del volume dell’e-
spettorato tali da richiedere un cambiamento della terapia usuale.
I principali criteri diagnostici di riacutizzazione sono:
• incremento della dispnea;
• cambiamento di colore e caratteristiche (purulenza) dell’espettorato;
• maggior produzione di espettorato.

A essi si possono aggiungere altri segni e sintomi di riacutizzazione:
• tachicardia;
• incremento della tosse;
• uso dei muscoli respiratori accessori;
• edemi periferici;
• insorgenza o incremento del respiro sibilante;
• perdita di vigilanza;
• perdita di forze;
• febbre;
• aumento della frequenza respiratoria;
• riduzione del FEV1 o PEF;
• peggioramento della PaO2 o della saturazione HbO2 misurata col saturimetro;
• senso di costrizione toracica;
• malessere generale;
• insonnia;
• sonnolenza;
• depressione.

I segnali di maggiore gravità sono:
• la dispnea a riposo;
• una frequenza respiratoria >25 al minuto;
• una frequenza cardiaca >110 al minuto;
• l’uso dei muscoli respiratori accessori;
• i movimenti paradossi della gabbia toracica;
• il peggioramento o l’insorgenza di cianosi centrale;

31Broncopneumopatia cronica ostruttiva riacutizzata

SNLG-Regioni – Linee guida sulla broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO)



Broncopneumopatia cronica ostruttiva riacutizzata32

SNLG-Regioni – Linee guida sulla broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO)

• lo sviluppo di edemi periferici;
• l’instabilità emodinamica;
• i segni dello scompenso cardiaco destro;
• l’alterazione dello stato di vigilanza.

Le indagini diagnostiche principali sono l’emogasanalisi (EGA) nelle forme clinicamente gravi e la
radiografia del torace nelle due proiezioni, per individuare i possibili fattori infettivi scatenanti.

Il trattamento domiciliare

Il trattamento domiciliare è indicato, a prescindere dallo stato di malattia prima della riacutizza-
zione, nei pazienti che non presentano insufficienza respiratoria con acidosi e va proseguito a pat-
to di monitorare strettamente lo stato del paziente (vedi algoritmo sottostante).
I broncodilatatori a rapida insorgenza d’azione somministrati per via inalatoria (b2-agonisti e/o
anticolinergici) e i glucocorticoidi sistemici, preferibilmente per via orale, sono i farmaci di scel-
ta per il trattamento domiciliare delle riacutizzazioni della BPCO (prova di efficacia A).

Algoritmo per la gestione della riacutizzazione della BPCO a domicilio

Inizio o aumento dei broncodilatatori → rivalutare entro poche ore:
a) risoluzione o miglioramento dei segni e dei sintomi → continuare il trattamento riducendolo

quando è possibile → rivalutare il trattamento a lungo termine
b) nessun miglioramento → corticosteroidi per via orale → rivalutare entro poche ore:

peggioramento dei sintomi → ricovero in ospedale

Sono indicazioni al ricovero in ospedale:
• una grave BPCO di fondo;
• un marcato incremento dell’intensità dei sintomi, come lo sviluppo della dispnea a riposo;
• l’insorgenza di nuovi segni clinici (come cianosi o edemi periferici);
• una risposta inadeguata al trattamento medico iniziale;
• la coesistenza di malattie significative;
• l’insorgenza di aritmia;
• l’età avanzata e un insufficiente supporto familiare.

Obbligano al ricovero immediato in terapia intensiva queste condizioni:
• grave dispnea che risponde inadeguatamente alla iniziale terapia di emergenza;
• stato confusionale, sonnolenza, coma;
• ipossiemia persistente o che si aggrava (PaO2 50 mm Hg), o ipercapnia grave o che peggiora

(PaCO2 >70 mm Hg) e/o acidosi respiratoria grave o che peggiora (pH <7,30) nonostante il
supporto di ossigeno e l’eventuale ventilazione non invasiva domiciliare.
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La tabella 1 riassume gli interventi da effettuare in rapporto ai diversi gradi di gravità della ria-
cutizzazione e l’algoritmo a pagina 34 le tappe diagnostiche e terapeutiche dell’intervento.

Livello di gravità EGA Sintomi e segni clinici Intervento

1° PaO2 41-55 mmHg - incremento graduale della dispnea - identificazione
nei giorni antecedenti il ricovero causa

PaCO2 46-69 mmHg - dispnea improvvisa - trattamento
medico

pH 7,34-7,30 - sputo purulento
- cianosi
- edemi periferici
- tachicardia

2° PaO2 30-40 mmHg - dispnea persistente a riposo - intensificare
PaCO2 70-80 mmHg - respiro rapido e superficiale il trattamento
pH 7,29-7,25 - uso dei muscoli accessori medico

- della respirazione - trasferimento
- cianosi marcata in UTIR
- fegato ingrossato o Rianimazione
- turgore delle giugulari generale
- rigurgito tricuspidale
- sonnolenza, agitazione,

confusione mentale
- flapping tremor
- sopore

3° PaO2 <30 mmHg - fatica dei muscoli respiratori ventilazione
PaCO2 >80 mmHg - asincronismi respiratori meccanica
pH <7,25 - apnea (in ambiente

- aritmia cardiaca idoneo)
- ipotensione, shock
- coma

Tabella 1. Livelli di intervento secondo gravità.
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34 Broncopneumopatia cronica ostruttiva riacutizzata

Caratteristica dei pazienti

Nella fase acuta della riacutizzazione,
non vi sono indicazioni alle seguenti
indagini per la diagnosi o la definizione
del grado di gravità:
a) spirometria
b) PEF
c) pulsossimetria

Incremento dei sintomi di base

Uno o più criteri presenti?

Esame dei 3 principali criteri diagnostici:
- dispnea
- volume espettorato
- espettorato purulento

Pazienti con BPCO stabile

Non ci sono prove dell’utilità nel
trattamento della riacutizzazione con:
a) metilxantine*
b) fisioterapia toracica
c) mucolitici
d) steroidi per via inalatoria
* eccetto i casi in cui la risposta ai broncodila-
tatori è insufficiente

Considerare
altra diagnosi

2 criteri:
riacutizzazione moderata

3 criteri:
riacutizzazione grave

- Rx torace
- broncodilatatori

per via inalatoria (1)
- CS sistemici (2)
- O2 (se necessario)
- VM (4) (se necessario)

- Rx torace
- broncodilatatori

per via inalatoria (1)
- CS sistemici (2)
- antibiotici (3)
- O2 (se necessario)
- VM (4) (se necessario)

Riacutizzazione
lieve

- Rx torace*
- broncodilatatori

per via inalatoria (1)

Considerare
altra diagnosi

1. nelle riacutizzazioni gravi associare i beta2 agli anticolinergici
2. metilprednisolone: 40-60 mg i. v. ogni 6-12 ore per un massimo di 72 ore. Ridurre quindi la dose in modo progressivo e passare a som-
ministrazione orale fino al raggiungimento di un dosaggio minimo in grado di controllare la sintomatologia
3. vedi allegato 3 per scelta empirica dell’antibiotico
4. la ventilazione meccanica deve essere somministrata sotto la supervisione di medici esperti
* Al momento attuale non vi sono prove a favore o contro l’esecuzione di Rx torace nei pazienti ambulatoriali.

Presenti i 3 criteri? Nessun criterio
è presente

Con almeno una di
queste condizioni:
- recente infezione

alle alte vie
- febbre senza

causa
- wheezing
- tosse
- F R o FC >20%
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Il trattamento deve avvalersi di tutti i seguenti presidi:
• ossigenoterapia;
• broncodilatatori;
• antibiotici;
• corticosteroidi;
• mobilizzazione delle secrezioni;
• ventilazione meccanica.

Ossigenoterapia
Scopo dell’ossigenoterapia è di raggiungere una PaO2 di almeno 60 mmHg.
L’ossigeno può essere somministrato con gli occhiali nasali (ON) o con la sonda nasofaringea
(SNF). Tali metodi di erogazione, però, non permettono di conoscere il flusso esatto sommini-
strato (FiO2), per cui si deve ricorrere al suo calcolo approssimativo con la formula: FiO2 = 20%
+ (L di O2 erogati x 4). In alternativa, l’ossigeno può essere somministrato con la Ventimask che
assicura una FiO2 dal 24 al 60%.
Per monitorare la correttezza della somministrazione, bisogna ripetere l’EGA entro 60 min. dal
suo inizio e ogni qual volta si modifica il flusso, con l’intento di aumentare il flusso di ossigeno
o la FiO2 fino al raggiungimento di una PaO2 >56 mmHg.
Se si usa il saturimetro, occorre raggiungere e mantenere una SaO2 compresa tra 90-92%, moni-
torando il pH: se questo scende <7,26 si impone la ventilazione meccanica.
Nei pazienti con BPCO di età superiore ai 50 anni, la FiO2 non deve superare mai il 28% trami-
te Ventimask o i 2 L/min tramite occhiali nasali fino a che si possa eseguire l’EGA.

Algoritmo per correggere l’ipossiemia in corso di IRCR

PaCO2 >50 mmHgPaCO2 <50 mmHg

Aumentare ossigeno fino a raggiungere
SaO2 >90%

Aumentare ossigeno fino a raggiungere
SaO2 >90%

Non modificare
il flusso di O2

Non modificare
il flusso di O2

EGA:
PaO2 60-65 mmHg

Rivalutare
il paziente

InstabileStabile

Non modificare
il flusso di O2

Considerare
ventilazione
meccanica

pH <7,30pH >7,30

Eseguire EGA:
PaO2 60-65 mmHg

PaCO2 <50 mmHg



Broncodilatatori
Nelle riacutizzazioni moderate va somministrato un short acting o un vagolitico; in quelle gravi,
i due farmaci vanno associati.
I broncodilatatori dovrebbero essere somministrati per via aerosol tramite maschera facciale con
dosimetro connesso a una sorgente di aria compressa o ossigeno (pazienti scarsamente collabo-
ranti e/o con compromissione dello stato di coscienza), per 24-48 ore o fino al miglioramento
clinico; successivamente tramite i MDI (Metered Dose Inhaler) o gli inalatori di polveri (diskus),
se i pazienti sono collaboranti o intubati durante la VM.
Nelle riacutizzazioni moderate si somministra un short-acting o un vagolitico; nelle forme gravi
si associano i due farmaci (vedi tabella 2).
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Tabella 2. Broncodilatatori: quali e come.

Beta-2 agonisti “short-acting” Vagolitici Metilxantine
- salbutamolo per aerosol*: - ipratropium per aerosol*: - aggiungere solo se la risposta

2,5-5 mg in 2,5 ml di SF 0,25-0,5 mg in 2,5 ml di SF ai broncodilatatori
immediatamente all’ingresso immediatamente all’ingresso non è sufficiente
e successivamente a intervalli e successivamente a intervalli - aminofillina: 5 mg/Kg/ in 1 ora
di 4-6 ore (l’intervallo può di 4-6 ore (l’intervallo può (dose di attacco)
essere ulteriormente ridotto essere ulteriormente ridotto 0,5 mg/Kg/h
in rapporto allo stato di gravità in rapporto allo stato in infusione continua
e alla risposta) di gravità e alla risposta) (dose di mantenimento)

- salbutamolo tramite MDI: - ipratropium tramite MDI: obbligatorio la titolazione
400 mcg all’inizio (4 puff) 80 mcg all’ingresso giornaliera dei livelli
e successivamente e successivamente sierici della sostanza
200 mcg (2 puff) a intervalli 80 mcg a intervalli (range terapeutico: 10-20 mcg)
di 4-6 ore di 4-6 ore

- fenoterolo per aerosol*: - oxitroprium per aerosol*:
2,5-5 mg in 5 ml di SF 0,5-1,25 mg in 2,5 ml di SF
immediatamente all’ingresso immediatamente all’ingresso
e successivamente a intervalli e successivamente a intervalli
di 6 ore di 6-8 ore (l’intervallo può

- fenoterolo tramite MDI: essere ulteriormente ridotto
200 mcg all’ingresso (1 puff) in rapporto allo stato
e successivamente 100 mcg di gravità e alla risposta)
(1 puff) a intervalli di 6 ore - oxitroprium tramite MDI

200 mcg all’ingresso
e successivamente 200 mcg
a intervalli di 6-8 ore

* Nei pazienti COPD con grave acidosi respiratoria:
• usare sempre una sorgente di aria compressa per la nebulizzazione continuare a somministrare ossigeno tramite prongs

nasali (1-2 L/min) allo scopo di prevenire la caduta nella SaO2 che talvolta si può verificare durante la nebulizzazione;
• non disponendo di aria compressa si può utilizzare l’O2 (4-6 L/min in base al tipo di ampolla) per la nebulizzazione;
• ripristinare il flusso di O2 ottimale appena terminata l’erogazione.



Corticosteroidi sistemici
L’impiego dei corticosteroidi in corso di IRCR è raccomandato nei pazienti che:
• presentano manifestazioni cliniche asmatiformi;
• sono già noti come responder;
• hanno un quadro clinico grave;
• sono ammessi in Terapia intensiva;
• sono sottoposti a ventilazione meccanica.
Il farmaco di scelta è il metilprednisolone a un dosaggio di 40-60 mg i.v. ogni 6-12 ore, per un
massimo di 72 ore. La dose va ridotta in modo progressivo e passando poi alla somministrazione
orale fino al raggiungimento di un dosaggio minimo in grado di controllare la sintomatologia.
Nella tabella 3 è schematizzata la scelta della terapia antibiotica in corso di riacutizzazione, sulla
base delle caratteristiche del paziente e della riacutizzazione stessa.

Mobilizzazione delle secrezioni bronchiali
Durante le riacutizzazioni della BPCO sono frequenti l’ipersecrezione mucosa e le alterazioni del-
la clearance mucociliare. L’efficacia delle tecniche di terapia fisica del torace volte a facilitare la
clearance delle secrezioni bronchiali è dimostrata nella fibrosi cistica e nelle bronchiectasie e pos-
sono essere usate anche nei pazienti con BPCO ipersecretiva (produzione di sputo >25 ml/dì).
L’assistenza alla tosse e tecnica delle espirazioni forzate (FET) è utile nei casi di tosse inefficace;
nei pazienti disidratati è conveniente somministratre un’idratazione sistemica sufficiente.
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Tabella 3. Criteri empirici di scelta della terapia antibiotica.

Caratteristiche cliniche Patogeni probabili Terapia raccomandata

riacutizzazioni non complicate: S. pneumoniae, H. influenzae, macrolide (azitromicina,
<4 riacutizzazioni/anno; M. catarrhalis, claritromicina), cefalosporine
non patologia associata. H. parainfluenzae, di 2ª e 3ª generazione,
FEV1 ≥50% del v.p. resistenze non comuni doxiciclina.

Terapia non raccomandata:
TMP-SMX, amoxicillina,
cefalosporine di 1ª generazione
e eritromicina

riacutizzazioni complicate: come sopra più pneumococchi amoxicillina-clavulanato,
età >65 a, riacutizzazioni/anno resistenti, H. influenzae fluorochinoloni con aumentata
>4, FEV1 <50% del v.p. e M. catarrhalis attività pneumococcica
ma >35% del v.p. che producono ß-lattamasi, (levofloxacina, moxifloxacina,

alcuni gram-neg. enterici gatifloxacina)

riacutizzazioni complicate come sopra più P. aeruginosa terapia e.v. se richiesto,
con rischio di P. aeruginosa: fluorochinoloni con aumentata
sepsi bronchiale cronica, attività pneumococcica
necessità di terapia prolungata (levofloxacina, moxifloxacina,
con CS, residenti in ospizi, gatifloxacina), penicilline
>4 riacutizzazioni/anno, ß-lattamasi resistenti con attività
FEV1 ≤35% anti-pseudomonas, cefalosporine

di 3ª e 4ª generazione con attività
antipseudomonas (2 antibiotici
per sepsi)
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Il drenaggio posturale, le percussioni e le vibrazioni toraciche sono utili nei pazienti ipersecreti-
vi. Possono provocare transitoria ipossiemia e pertanto è necessario monitorare la SaO2 durante
l’esecuzione di queste tecniche.
Per la PEP mask, impiegata nella fibrosi cistica, non esistono studi nella BPCO.
Infine, l’aspirazione naso-tracheale è traumatica e può compromettere la funzione ventilatoria. Va
praticata soltanto per brevi periodi e in modo blando, monitorando la SaO2 oppure durante VM.

Ventilazione meccanica
Vi è indicazione imperativa alla ventilazione meccanica quando, nonostante un trattamento far-
macologico aggressivo, si verificano il progressivo peggioramento di:
• acidosi respiratoria;
• stato di coscienza;
• saturazione di ossigeno (nonostante il trattamento con O2).
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Riabilitazione respiratoria

Nicolino Ambrosino

Definizione e scopi della riabilitazione respiratoria

Secondo la definizione ATS/ERS (American Thoracic Society/European Respiratory Society) la
riabilitazione respiratoria (RR) “è un intervento globale e multidisciplinare basato su prove di effi-
cacia, rivolto a pazienti affetti da malattie respiratorie croniche, che sono sintomatici e spesso limi-
tati nelle attività della vita quotidiana. Integrata nel trattamento individuale del paziente, la RR
ha lo scopo di ridurre i sintomi, ottimizzare lo stato funzionale, aumentare la partecipazione e
ridurre il consumo di risorse sanitarie attraverso la stabilizzazione o il miglioramento della malat-
tia” (Nici 2006).
In questa definizione vengono riassunti quelli che sono gli aspetti fondamentali dell’attività ria-
bilitativa in campo respiratorio: in particolare l’individualizzazione dei programmi, la loro multi-
disciplinarietà e la capacità di incidere sulla storia naturale della malattia.
I programmi di riabilitazione respiratoria (PRR) sono considerati ormai parte integrante del trat-
tamento complessivo dei soggetti affetti da BPCO; vi sono prove scientifiche (studi prospettici,
randomizzati e controllati, conferenze di consenso e metanalisi) che migliorano la dispnea, la tol-
leranza allo sforzo e la qualità della vita (Ambrosino 2001, Lacasse 2002, Casaburi 2005, Pasqua
2007, Ries 2007).
Studi di media qualità metodologica suggeriscono che i PRR sono interventi efficaci e sicuri per
migliorare la qualità di vita, ridurre le ammissioni ospedaliere e la mortalità in pazienti BPCO che
vanno incontro a una riacutizzazione (Man 2004, Clini 2009, Puhan 2009).

Controindicazioni

L’età non è considerata un fattore limitante dei PRR: la letteratura recente ha sottolineato i bene-
fici effetti della partecipazione regolare a programmi di esercizi aerobici a lungo termine negli
anziani. Le linee guida di base per la definizione di frequenza, intensità, durata e modalità dei
PRR sono considerate appropriate anche per gli anziani. L’allenamento all’esercizio fisico di alta
intensità è possibile ed efficace nel combattere la debolezza muscolare e la fragilità fisica in sog-
getti molto anziani.
Il miglioramento della tolleranza all’esercizio dopo PRR è indipendente da età, genere, necessità
di ossigeno, emogasanalisi o spirometria, mentre i benefici dei PRP sono riportati in pazienti di
gravità la più variabile, per cui dovrebbero essere offerti anche a pazienti con compromissione
respiratoria grave (Carone 2007, Ambrosino 2007, Ambrosino 2008, Clini 2008, Ambrosino
2009), inclusi i pazienti in terapia intensiva o subintensiva (Clini 2005, Porta 2005, Gosselink
2008, Hodgin 2009, Burtin 2009, Schweickert 2009, Tan 2009).
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Vengono riportati altri criteri di esclusione, quali malattie coesistenti, persistenza dell’abitudine
al fumo, eccessiva lontananza dall’ospedale, barriere linguistiche, compromissione cognitiva, pro-
blemi socioeconomici o eccessiva compromissione psicomotoria. Se queste condizioni debbano
essere anche considerate criteri generali di esclusione da un PRR routinario è tuttora discusso,
specialmente per quanto riguarda la persistente abitudine al fumo.

Raccomandazione 1.

L’unica controindicazione assoluta ai PRR è la mancata volontà di parteciparvi o una cattiva com-

pliance.

Raccomandazione 2.

In generale i pazienti candidati a PRR dovrebbero impegnarsi a smettere di fumare e la struttu-

ra riabilitativa dovrebbe mettere loro a disposizione la possibilità di frequentare sessioni di ces-

sazione dal fumo.

Modalità riabilitative

La chiave del successo è la personalizzazione del programma. I risultati globali derivanti dagli ele-
menti individuali di un programma sono di valutazione difficile anche a causa della multidiscipli-
narietà del PRP e dell’uso di differenti modalità terapeutiche.
Le componenti dei PRP sono riassunte nella tabella 1, a pagina 41.
Una regolare attività fisica è associata a minori ammissioni ospedaliere, nonché a ridotto rischio
di mortalità, sia respiratoria sia da tutte le cause (Garcia-Haymerich 2006, Garcia-Haymerich 2007,
Garcia-Haymerich 2009). L’indice multidimensionale BODE che misura body mass index, ostru-
zione bronchiale, dispnea ed esercizio fisico possibile è un predittore di mortalità migliore del
solo FEV1 (Celli 2004, Cote 2008, Faganello 2010).
La durata del programma è variabile con un minimo di 15 giorni (Clini 2001, Solanes 2009).

Raccomandazione 3.

L’esercizio fisico rappresenta la pietra angolare di qualsiasi programma riabilitativo.

Il ruolo delle manovre di fisioterapia toracica è fondamentale nell’ipersecrezione bronchiale cro-
nica, mentre nelle manifestazioni acute (polmonite) è discusso. Se le differenze obiettive fra le
tecniche sono piccole, le condizioni cliniche, le preferenze individuali e le influenze culturali pos-
sono essere importanti nel condizionare l’adesione al trattamento e nel selezionare le tecniche
appropriate per il singolo paziente (McCool 2006, Cesario 2007, Lucangelo 2009).
Componenti dei PRR di recente introduzione come l’elettrostimolazione muscolare, il biofeed-
back, la ventilazione meccanica, il sostegno farmacologico (anabolizzanti, testosterone, altri far-
maci) devono ancora essere considerati come sperimentali (Ambrosino 2007).



Raccomandazione 4.

Allo stato attuale mancano studi che supportino l’uso generalizzato dell’intervento nutrizionale

nei programmi riabilitativi, per cui la raccomandazione ne afferma l’applicazione solo in casi sele-

zionati (Schols 2005).

Raccomandazione 5.

I PRR sono efficaci in regime di ricovero (prova di efficacia A) di day-hospital e ambulato-

riali (prova di efficacia A) e in regime domiciliare (prova di efficacia B).

Interessanti sono le prospettive di programmi di riabilitazione in telemonitoraggio (Clini 2001,
Maltasi 2008, Vitacca 2009).

Raccomandazione 6.

Le manovre di fisioterapia toracica dovrebbero sempre essere incluse in PRR di pazienti iperse-

cretivi cronici e di pazienti ipersecretivi in preparazione all’intervento chirurgico.

Tabella 1. Componenti dei programmi di riabilitazione polmonare

Raccomandazioni secondo prova di efficacia

Valutazione dell’efficacia della riabilitazione
Di pari passo con la trasformazione della riabilitazione respiratoria da tecnica conosciuta solo da
esperti in programma con basi scientifiche solide, si sono sviluppate le misure dei suoi risultati.
Infatti sono proprio queste a dare le basi scientifiche dei PRR e a permettere il loro inserimento
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- ottimizzazione della terapia medica
- cessazione dal fumo
- educazione
- fisioterapia toracica
- allenamento degli arti inferiori
- allenamento dei muscoli respiratori
- allenamento degli arti superiori
- coordinazione respiratoria
- terapia occupazionale
- ossigenoterapia a lungo termine
- riposo dei muscoli respiratori (ventilazione meccanica)
- supporto psicosociale
- nutrizione



nelle linee guida moderne, basate sulla EBM (Evidence Based Medicine). Attualmente, si tende
a inserire misure di esito basate sul danno funzionale (impairment), sulla disabilità (disability) e
sull’impatto sociale della malattia (handicap).
Le misure di esito centrate sul paziente appartengono a quattro categorie fondamentali di test,
che valutano:
• la percezione del sintomo (dispnea o fatica muscolare) misurata con scale (per esempio quel-

la di Borg) oppure con descrittori verbali;
• la capacità di esercizio: test del cammino, test da sforzo cardiopolmonare;
• la performance funzionale nelle attività della vita quotidiana, misurata con questionari appo-

siti oppure misuratori come gli accelerometri;
• l’impatto della malattia sul paziente, misurato con questionari sulla qualità della vita.

Si fa poi distinzione tra misure di outcome obbligatorie e accessorie. Le misure di outcome obbli-
gatorie devono comprendere misure dell’impairment della funzione respiratoria come l’emoga-
sanalisi e la spirometria, la valutazione della forza dei muscoli respiratori, la valutazione della tol-
leranza all’esercizio, valutazioni della dispnea e dello stato di salute. Sono accessorie la valuta-
zione dell’endurance dei muscoli respiratori e della funzione dei muscoli periferici, la valutazio-
ne psicologica e la valutazione dello stato nutrizionale.
E’ chiaro che una riabilitazione di primo livello deve comunque comprendere almeno tutte le misu-
re di outcome obbligatorie.
Le prove di funzionalità respiratoria sono misure obbligatorie in quanto stimano la gravità del dan-
no funzionale del paziente: nell’ambito del programma di riabilitazione respiratoria deve essere com-
presa la valutazione sia dell’emogasanalisi sia della semplice curva flusso/volume da parte di un
servizio di fisiopatologia respiratoria. Sarebbe importante che a corredo di queste misurazioni pos-
sano essere misurate la forza e l’endurance dei muscoli respiratori e i volumi statici.
Per quanto riguarda le misure della disabilità, basta un corridoio sufficientemente lungo per ese-
guire il walking test (o shuttle test), che misura la tolleranza all’esercizio fisico durante cammi-
nata in piano. E’ chiaro che un centro di alto livello dovrebbe anche tenere conto dei test da sfor-
zo massimali o submassimali con la valutazione dei gas espirati.
La misura della dispnea invece risulta più semplice da effettuare in quanto i questionari sono facil-
mente reperibili e spesso a costo zero: dal momento che i test sono molti, un centro di riabilita-
zione si dovrebbe concentrare al massimo su due, uno di descrizione della dispnea nelle norma-
li attività della vita quotidiana, come il Medical Research Council (MRC) o il Vaseline Dispnea
Index/Transitional Dispnea Index (BDI/TDI), e un altro di valutazione della dispnea a riposo
e durante sforzo, come la scala di Borg o la scala analogica visiva (VAS) (Ambrosino 2007).
L’handicap deve essere misurato con i questionari sulla qualità della vita e non desunto da altre
misure funzionali. Si possono individuare tre categorie di tali questionari, a seconda che valutino:
• lo stato di salute generale: SIP (Sickness Impact Profile), MOS, SF36;
• lo stato di salute specifico: SGRQ, CRQ (Chronic Respiratory Questionnaire), MRF-28 Mau-

geri Research Foundation Questionnaire;
• le misure di stato funzionale: PFSS (Pulmonary Functional Status Scale), LCADL (London

Activity of Daily Living Scale).
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I questionari sulla qualità della vita offrono un’informazione globale, sono complementari ad altre
misure e probabilmente sono la misura più appropriata per la riabilitazione respiratoria (Schune-
mann 2005).

Raccomandazione 7.

La valutazione di risultato di un programma riabilitativo deve comprendere obbligatoriamente la

valutazione funzionale respiratoria (spirometria) iniziale, la misurazione della capacità all’eser-

cizio con il test da sforzo e/o il test del cammino, della dispnea da sforzo (scala di Borg scale o

analogo visivo) e nella vita quotidiana (MRC, BDI/TDI) e della qualità della vita con un questio-

nario specifico (CRQ, SGRQ); facoltative sono la misura dell’endurance e della forza dei musco-

li periferici, la valutazione psicologica e la valutazione dello stato nutrizionale.

Raccomandazione 8.

Un laboratorio di Fisiopatologia respiratoria deve sempre essere annesso alla sede dei PRP.

Criteri per le raccomandazioni

E’ stato utilizzato il criterio dell’American College of Chest Physicians (ACCP) che ammette 2
livelli di raccomandazione: forte (grado 1), debole (grado 2) (Ries 2007):
se vi è certezza che i benefici superano (o non superano i rischi) la raccomandazione è di grado 1.
Se vi è minore certezza o i rischi e i benefici sono più equamente bilanciati, la raccomandazione
è di grado 2 (più debole);
La forza della prova è classificata, sulla base della qualità dei dati in 3 categorie alta (A), mode-
rata (B) e bassa (C).

Raccomandazioni delle linee guida ACCP 2007

Secondo le linee guida ACCP 2007, la riabilitazione respiratoria:
• migliora il sintomo dispnea e la qualità della vita correlata alla salute (raccomandazione 1A);
• riduce i giorni di ricovero ospedaliero e altre misure di consumo di risorse sanitarie (racco-

mandazione 2B);
• ha un favorevole rapporto costo-efficacia (raccomandazione 2C);
• dà benefici in termini psicosociali (raccomandazione 2B).

Le prove di effetti sulla sopravvivenza sono insufficienti.
I programmi di allenamento all’esercizio dei muscoli delle gambe sia ad alta sia a bassa intensità
sono una componente obbligatoria della riabilitazione polmonare (raccomandazione 1A).
Gli esercizi non sostenuti di allenamento all’endurance degli arti superiori producono benefici e
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dovrebbero essere inclusi nei programmi di riabilitazione respiratoria (raccomandazione 1A).
Programmi dalle 6 alle 18 settimane determinano benefici che durano dai 12 ai 18 mesi; la qua-
lità della vita rimane migliore dei valori pre riabilitazione anche oltre i 18 mesi (raccomanda-
zione 1B).
Programmi di durata maggiore producono benefici più duraturi (raccomandazione 2C).
Strategie di mantenimento hanno effetti limitati sulla durata dei benefici (raccomandazione 2C).
L’allenamento di alta intensità produce benefici maggiori rispetto a quello di bassa intensità (rac-
comandazione 1B).
Programmi adeguati determinano incrementi della forza e della massa muscolare (raccomanda-
zione 1A).
Le prove scientifiche attuali non sostengono l’uso di routine degli anabolizzanti (raccomanda-
zione 2C).
Le prove scientifiche attuali non sostengono l’impiego routinario dell’allenamento dei muscoli
respiratori (raccomandazione 2C).
L’educazione alla prevenzione, alla gestione a all’auto trattamento delle riacutizzazioni dovreb-
be essere incluso nei programmi di riabilitazione (raccomandazione 1B).
Anche se è bene includerlo in un programma globale di riabilitazione, l’intervento psicosociale
da solo non sembra determinare grandi benefici (raccomandazione 2C).
La supplementazione di ossigeno dovrebbe essere prevista nei programmi di riabilitazione dei
pazienti gravemente ipossiemici durante lo sforzo (raccomandazione 1C).
Nei pazienti senza ipossiemia da sforzo, la supplementazione di ossigeno durante i programmi di
riabilitazione ad alta intensità determina miglioramenti dell’endurance (raccomandazione 2C).
L’aggiunta della ventilazione non invasiva durante i programmi di riabilitazione è di modesto bene-
ficio aggiuntivo (raccomandazione 2C).
Non vi sono prove di efficacia della supplementazione nutrizionale durante i programmi di ria-
bilitazione.
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Disassuefazione dal fumo di tabacco
per BPCO e asma bronchiale
Sandra Nutini

Premessa epidemiologica

Nel 2008 la percentuale di fumatori nella popolazione italiana di età superiore ai 14 anni era pari
al 26,4% dei maschi e al 17,9% delle femmine (Indagine DOXA - Istituto Superiore di Sanità 2008).
Per quanto riguarda la situazione in Toscana, secondo i dati ISTAT relativi al 2006, mentre negli
uomini si ha la stessa percentuale di fumatori che si riscontra a livello nazionale (27,5%), le don-
ne fumano di più (18,7%).
Il fumo di tabacco costituisce un importante fattore di rischio per 6 delle prime 8 cause di mor-
te nel mondo: cardiopatia ischemica, malattie cerebrovascolari, infezioni delle basse vie respira-
torie, broncopneumopatia cronica ostruttiva, tubercolosi, tumore del polmone. Secondo le proie-
zioni dell’OMS (Organizzazione mondiale della sanità), nel 2020 il fumo di tabacco sarà la prin-
cipale causa di morte evitabile nel mondo. Anche l’esposizione a fumo passivo incrementa il rischio
di malattie respiratorie, infarto miocardico e tumore polmonare.
In Italia, si registrano ogni anno 80.000 decessi legati al fumo (14,2% di tutte le morti), di cui
circa 48% per patologia oncologica, 25% per patologia cardiovascolare e 17% per patologia respi-
ratoria.

Fumo e patologie respiratorie: BPCO

Si ritiene che, nei paesi industrializzati, circa l’80 dei casi di BPCO sia dovuto al fumo di tabac-
co e circa il 50% dei fumatori sviluppi BPCO. Il 22-36% dei pazienti con BPCO continua a fuma-
re. La disassuefazione dal fumo è l’intervento più efficace e più economico per ridurre il rischio
di sviluppare BPCO e per influenzare in modo positivo il declino della funzione respiratoria e
l’aumentata mortalità che caratterizzano la BPCO (GOLD 2008).
Una recente revisione sistematica della letteratura ha evidenziato che anche nei soggetti con BPCO
grave, la cessazione del fumo riduce il declino del FEV1 e migliora la sopravvivenza (Godfredsen
2008)
L’effetto positivo della sospensione del fumo nella BPCO si riflette inoltre su sintomi respirato-
ri, iperreattività bronchiale e flogosi (Willemse 2004).
Il Lung Health Study (Anthonisen 1994), condotto su circa 6.000 soggetti affetti da BPCO di
grado lieve/moderato, ha sufficientemente dimostrato come l’interruzione del fumo fosse in gra-
do di apportare effetti benefici sulla loro FEV1. Dopo 11 anni di follow up, il 38% dei soggetti
che continuavano a fumare aveva un FEV1 inferiore al 60% del teorico, rispetto al 10% di colo-
ro che avevano smesso in modo definitivo. Lo stesso studio rileva una mortalità a 14,5 anni dei
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soggetti che avevano smesso, nettamente inferiore a quella dei soggetti che avevano continuato
a fumare: la riduzione riguardava non solo le morti dovute a BPCO, ma anche quelle per malat-
tie cardiovascolari e tumori (Anthonisen 2005).

Fumo e patologie respiratorie: asma bronchiale

La prevalenza di fumatori fra i pazienti asmatici è simile a quella della popolazione generale.
L’influenza negativa dell’esposizione ambientale a fumo di tabacco nei bambini e adulti con asma
è nota.
Il fumo sposta il fenotipo infiammatorio tipico dell’asma dalla eosinofilia verso la neutrofilia
con importanti implicazioni sia sulle manifestazioni cliniche sia sulla risposta alla terapia. Gli
effetti sfavorevoli del fumo si manifestano con un peggior controllo dei sintomi, un accelerato
declino della funzione respiratoria, un incremento degli accessi in ospedale e un aumento di
mortalità. Vari studi clinici hanno dimostrato negli asmatici fumatori una minore efficacia del
trattamento con corticosteroidi sia per via inalatoria sia per os: i meccanismi attraverso i quali
si verifica questo fenomeno non sono ancora chiari (Thomson 2009). La cessazione del fumo
nei soggetti asmatici si correla con un miglioramento dei sintomi e della funzione respiratoria
(Tonnesen 2005).
L’abolizione del fumo, quindi, costituisce per il paziente asmatico un’elevata priorità e deve costi-
tuire parte integrante della terapia.

Interventi per promuovere la disassuefazione dal fumo
di tabacco

Indicazioni generali
Il fumo di tabacco non è una semplice abitudine, ma piuttosto si configura nel fumatore abitua-
le come una vera e propria dipendenza, indotta dalla nicotina. A questa dipendenza di tipo fisi-
co si somma una dipendenza di tipo psicologico e sociale, che rende particolarmente difficile smet-
tere di fumare.
Solo una piccola quota di fumatori riesce a smettere in modo definitivo al primo tentativo: la mag-
gioranza va incontro per molti anni a un alternarsi di periodi di astinenza e di ricadute. Pertan-
to, il fumo di tabacco è oggi considerato alla stregua di qualsiasi altra malattia cronica, contro la
quale il medico ha l’obbligo di intervenire, fornendo al paziente fumatore un intervento secon-
do linee guida basate sulle prove di efficacia.
E’ dimostrato che un semplice colloquio di 2/3 minuti con il medico comporta la cessazione del
fumo in circa il 5% dei casi. Questo risultato apparentemente piccolo porta, in realtà, a un gran-
de numero assoluto di successi, se si pensa alla numerosità dei contatti che i medici hanno nei
loro ambulatori quotidianamente.
Inoltre, è anche noto che l’efficacia dell’intervento per promuovere la disassuefazione all’abi-
tudine al fumo cresce parallelamente all’intensità di questa. Con interventi combinati di coun-
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seling intensivo e di terapia farmacologia antitabagica, si riescono a ottenere percentuali di asti-
nenza a un anno di circa il 30-40%. Per counseling intensivo si intende un counseling che pre-
veda almeno quattro incontri (individuali o di gruppo) ognuno dei quali della durata superio-
re ai 10 minuti.
L’efficacia degli interventi per promuovere la cessazione della abitudine al fumo è riportata nel-
la tabella 1: i dati sono il risultato di metanalisi che riassumono i trial randomizzati controllati
con almeno 6 mesi di follow up (Fiore 2008).

Livelli di intervento per promuovere la disassuefazione dal fumo
Ai fini pratici si possono distinguere due livelli di intervento.
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Metanalisi 2000: efficacia e tassi di astinenza per vari livelli di intensità
della durata di incontro (n. studi 43)

tipo di intervento odd ratio (95% CI) tassi stimati astinenza (95% CI)

nessun intervento 1,0 10,9
minimal counseling(<3 minuti) / 1,3 (1,01-1,6) 13,4 (10,9-16,1)
nessun intervento

counseling bassa intensità (3-10 minuti)/ 1,6 (1,2-2,0) 16,0 (12,8-19,2)
nessun intervento

counseling alta intensità (>10 minuti)/ 2,3 (2,0-2,7) 55 (19,4-24,7)
nessun intervento

Metanalisi 2008: efficacia e tassi di astinenza per la combinazione di counseling
e terapia farmacologia rispetto a counseling da solo (n. studi 9)

tipo di intervento odd ratio (95% CI) tassi stimati astinenza (95% CI)

counseling da solo 1,0 14,6

counseling + terapia farmacologica 1,7 (1,3-2,1) 22,1 (18,1-16,8)

Metanalisi 2008: efficacia e tassi di astinenza per i vari farmaci (n. studi 83)
tipo di intervento odd ratio (95% CI) tassi stimati astinenza (95% CI)

placebo 1,0 13,8

vareniclina(2mg/die) 3,1 (2,5-3,8) 33,2 (28,9-37,8)

cerotto nicotina alte dosi (>25 mg) 2,3 (1,7-3,0) 26,7 (21,5-32,7)

gomme nicotina >14 settimane 2,2 (1,5-3,2) 26,1 (1,97-33,6)

vareniclina(1 mg/die) 2,1 (1,5-3,0) 25,4 (19,6-32,2)

inalatore nicotina 2,1 (1,5-2,9) 24,8 (19,1-31,6)

bupropione SR 2,0 (1,8-2,2) 24,2 (22,2-26,4)
cerotti nicotina(6-14 settimane) 1,9 (1,7-2,2) 23,4 (21,3-25,8)
cerotti nicotina >14 settimane 1,9 (1,7-2,3) 23,7 (21,0-26,6)

gomme alla nicotina (6-14 settimane) 1,5 (1,2-1,7) 19,0 (16,5-21,9)

Tabella 1. Efficacia degli interventi per smettere di fumare.



Primo livello
Le strategie per aiutare il fumatore a smettere vengono indicate in 5 punti (le 5 “A” degli auto-
ri anglosassoni):
• Ask: chiedere se fuma;
• Advise: raccomandare di smettere;
• Assess: identificare i fumatori motivati a smettere;
• Assist: aiutare a smettere;
• Arrange: pianificare il follow up.

Nelle tabelle da 2 a 6 sono riportati gli elementi principali di questa strategia, secondo le recen-
ti linee guida dell’Istituto Superiore di Sanità (www.iss.it/ofad).
L’intervento minimo comprende le prime 2 A (Ask + Advise) e si concretizza nell’identificazio-
ne sistematica del fumatore associata a un messaggio forte e chiaro sull’importanza dello smet-
tere di fumare, personalizzando il tipo di contenuto in base alla tipologia di fumatore.
Tutti i fumatori devono essere sottoposti ad almeno un intervento minimo a ogni contatto con
la struttura sanitaria, indipendentemente dal motivo del contatto stesso e nell’ambito della nor-
male routine. Particolarmente importante è a questo proposito il ruolo del medico di medicina
generale per il rapporto di fiducia che lo lega al fumatore, ma qualsiasi medico che operi a livel-
lo sia ambulatoriale sia ospedaliero può intervenire con efficacia. L’intervento minimo può esse-
re eseguito con successo anche da figure non mediche, ma legate alla salute, come infermieri, far-
macisti, fisioterapisti, eccetera.
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Forza della Livello di prova
raccomandazione di efficacia

chiedere a tutti i soggetti a ogni visita (indipendentemente A 1
dal motivo della visita stessa) se sono fumatori

registrare la condizione e la storia di fumatore A 1

chiedere a chi fuma da quanto tempo lo fa. Utilizzare il test
di Fagerstrom per valutare la dipendenza nicotinica B 3

Tabella 2. Intervento clinico minimo Ask: chiedere se fuma.

Forza della Livello di prova
raccomandazione di efficacia

raccomandare a tutti i fumatori di smettere fornendo A 1
consigli chiari, forti e personalizzati
raccomandare con maggiore forza di smettere ai portatori C 5
di altri fattori di rischio o già affetti da patologie fumo correlate

valutare la presenza di patologie fumo correlate C 5
evidenziandole al paziente

fornire materiale scritto di supporto A 1

Tabella 3. Intervento clinico minimo Advice: raccomandare di smettere di fumare.
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Forza della Livello di prova
raccomandazione di efficacia

seguire il fumatore durante il tentativo di cessazione C 5
con una visita entro una settimana dalla prima,
una entro un mese e una entro l’anno

contattare i soggetti che hanno ripreso a fumare per vedere C 5
se sono disponibili a un altro tentativo

Tabella 6. Arrange: pianificare il follow up.

Forza della Livello di prova
raccomandazione di efficacia

concordare con il fumatore una strategia per aiutarlo C 5
a smettere; fissare una data per la cessazione

o proporre una terapia farmacologica a tutti i soggetti A 1
che fumano più di 10 sigarette al dì o che risultino
fortemente dipendenti al test di Fagerstrom

i farmaci di prima scelta sono i sostitutivi della nicotina, A 1
il bupropione a rilascio prolungato e la vareniclina

l’associazione di cerotti con inalatori, gomme A 1
o compresse sublinguali di nicotina è più efficace
di una singola formulazione

proporre a tutti soggetti intenzionati a smettere, per i quali A 1
è indicato un intervento più intenso o che lo desiderano,
la terapia cognitivo comportamentale o il counselling
professionale individuale presso centri specializzati

Tabella 5. Assist: aiutare a smettere.

Forza della Livello di prova
raccomandazione di efficacia

identificare i soggetti motivati a smettere e promuovere C 5
la motivazione in quelli che ancora non lo sono

Tabella 4. Assess: identificare i fumatori motivati a smettere.

Secondo livello
Assicura l’intervento più complesso ed efficace che consiste nel counseling intensivo associato a
trattamento farmacologico antitabagico. Il Centro Antifumo, ambulatorio specialistico dedicato
alla prevenzione e al trattamento dell’abitudine tabagica, è la struttura deputata a fornire tratta-
menti di tipo intensivo.
Dovrebbero essere indirizzati al secondo livello tutti i fumatori motivati a smettere che non rie-
scono a farlo con l’intervento di primo livello. Si ricorda che, anche aumentando la complessità
dell’intervento antifumo, il rapporto costo efficacia rimane ugualmente favorevole.
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Attualmente, in Toscana sono presenti 26 Centri Antifumo (www.sanitatoscana.it/csafareper/
fumo-centri.shtml). Il programma attuato dai Centri è uniformato da un protocollo regionale
che è stato messo a punto da un gruppo di esperti (Gruppo di coordinamento tecnico del taba-
gismo) e riportato nella Delibera regionale N° 338 del 28.02.2006 (figura 1 a fine capitolo).
La Regione Toscana facilita l’accesso ai Centri Antifumo tramite la gratuità per il residente in
regione della prima valutazione e il pagamento di un unico ticket per tutto il restante program-
ma e follow up.

Interventi contro il fumo nei soggetti con BPCO e asma
bronchiale

Nei soggetti affetti da BPCO e da asma bronchiale l’intervento per promuovere la disassuefa-
zione dal fumo riveste elevata priorità e deve essere considerato una vera e propria terapia della
malattia di base (Tonnesen 2007).
L’identificazione sistematica del fumatore all’interno di questa popolazione di pazienti è fonda-
mentale e la diagnosi di tabagismo, qualora effettuata, dovrebbe essere riportata nella cartella cli-
nica (sia del medico di medicina generale sia ospedaliera). Per i pazienti ricoverati la diagnosi di
tabagismo dovrebbe essere riportata anche nella Scheda di dimissione ospedaliera (codice ICD
IX CM: 305.1)
La promozione della disassuefazione dal fumo nel paziente con BPCO e asma bronchiale deve
essere integrata nella gestione di base della patologia e un intervento minimo deve essere effet-
tuato a ogni contatto con le varie figure professionali che hanno in carico il paziente: medico di
medicina generale, specialista pneumologo, infermiere, fisioterapista, eccetera. Le visite mediche,
l’esecuzione di esami (in particolar modo della spirometria), il momento educativo, l’accesso al
pronto soccorso e il ricovero in ospedale sono opportunità importanti per promuovere la disas-
suefazione.
Il fumatore con BPCO e asma che non riesce a smettere con interventi di primo livello dovreb-
be essere inviato al secondo livello (Centro Antifumo) data l’importanza che riveste l’abolizione
del fumo nel trattamento della malattia.
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Richiesta di eventuali
accertamenti diagnostici

consigliati dal medico

Programma di gruppo Valutazione iniziale Programma individuale

Follow up attivo

Richiamo telefonico a 6, 12, (24, 36) mesi dalla data di cessazione del fumo,
con invito a presentarsi al Centro per la misurazione del CO espirato.

Il programma di gruppo
o individuale può essere
integrato da uno dei
seguenti interventi
aggiuntivi, in numero
e durata variabile:
- incontro di gruppo;
- incontro individuale.
Eseguito da personale
sanitario appositamente
formato.

Durata totale programma:
3 mesi
N° incontri: 5-8
Durata incontro: 30-45 min.
Eseguito da personale
sanitario appositamente
formato
Interventi:
- Counseling individuale
- Eventuale prescrizione

di terapia farmacologica
da parte del medico,
effettuata individualmente

- Anamnesi tabaccologica
- Misurazione CO espirato
- Uso di materiale cartaceo

di auto-aiuto.

La scelta di un programma di gruppo
o individuale viene effettuata in base sia
alla tipologia della richiesta sia
alle modalità organizzative del Centro

Durata 60-90 minuti:
- visita medica
- anamnesi tabaccologica*
- misurazione CO espirato*
- eventuale somministrazione di questionari standardizzati*
* Può essere eseguito anche da operatori non medici

Figura 1. Protocollo dei Programmi di disassuefazione dal fumo di tabacco dei Centri Antifumo delle
Aziende sanitarie toscane.

Durata totale programma:
3 mesi
N° incontri: da 7 a 12
Durata incontro: 90-120 min.
N° massimo di partecipanti
per gruppo: 20
Eseguito da personale
sanitario appositamente
formato
Interventi:
- Counseling di gruppo
- Prescrizione eventuale

di terapia farmacologica
da parte del medico,
effettuata individualmente
o in gruppo

- Anamnesi tabaccologica
- Misurazione CO espirato
- Uso di materiale cartaceo

di auto-aiuto.
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L’educazione del paziente affetto da BPCO
Sandra Nutini

L’educazione non è in grado di migliorare la performance all’esercizio o la funzione polmona-
re, ma ha un ruolo nel promuovere l’acquisizione di capacità specifiche, l’abilità di convivere con
la malattia e lo stato di salute e la gestione delle riacutizzazioni.
Convincere il paziente della necessità di cessare l’abitudine tabagica ha la massima importanza
nell’influenzare l’andamento della malattia e quindi è il momento fondamentale del processo edu-
cativo. Programmi antifumo intensivi e prolungati nel tempo possono portare a tassi stabili di
cessazione del 25%.
I programmi educativi devono essere rivolti al self management e non limitarsi a fornire infor-
mazioni relative alla patologia e suo trattamento. Secondo una recente revisione della Cochrane
Library l’educazione al self management dei pazienti con BPCO è in grado di ridurre il nume-
ro di ricoveri ospedalieri, anche se i dati a disposizione non permettono ancora di formulare chia-
re raccomandazioni sulle modalità e i contenuti specifici dei programmi stessi.
La comunicazione con il paziente relativa alle fasi terminali di malattia può aiutare la compren-
sione delle decisioni terapeutiche prese in questa circostanza.
La tavola delle prove di efficacia degli interventi educativi è a pagina 56.

Contenuti del programma educativo

Per tutti i pazienti con BPCO:
• informazioni e consigli su come ridurre i fattori di rischio.
Per i pazienti con BPCO lieve, moderato e grave, vanno aggiunte:
• informazioni sulla natura della BPCO;
• istruzioni su come utilizzare i farmaci con particolare riguardo alla via di somministrazione

inalatoria;
• istruzioni per il riconoscimento e il trattamento delle riacutizzazioni;
• strategie per ridurre la dispnea.
Per i pazienti con BPCO molto grave, vanno date, oltre alle precedenti, informazioni su:
• complicazioni;
• ossigeno terapia e ventiloterapia;
• fase terminale della malattia.

Modalità di attuazione

L’educazione del paziente affetto da BPCO, come per tutte le patologie croniche, deve diven-
tare parte integrante del trattamento di questi pazienti. Come tale, è un processo continuo che
inizia al momento della prima diagnosi e prosegue durante tutti i successivi incontri. Devono pren-
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dervi parte a vari livelli tutti gli operatori sanitari che intervengono nella gestione del paziente:
medico di medicina generale, specialista pneumologo, infermiere, fisioterapista. L’educazione del
paziente è parte fondamentale del programma di riabilitazione.
Nel programma educativo, l’impiego del materiale cartaceo da solo non sembra sufficiente; è più
efficace la creazione di piccoli gruppi di lavoro tra affetti, che si propongono di migliorare le cono-
scenze e le abilità pratiche (self management). Tale livello di intervento deve essere effettuato pres-
so centri specializzati.

Livello di prova Forza della raccomandazione

L’educazione del paziente affetto da BPCO livello di prova II A
non è in grado di migliorare la performance
all’esercizio o la funzione polmonare, ma ha
un ruolo positivo nel promuovere l’acquisizione
di capacità specifiche, l’abilità di convivere
con la malattia e lo stato di salute

L’educazione del paziente BPCO sulla cessazione livello di prova I A
della abitudine tabagica ha la massima
importanza nell’influenzare l’andamento
della malattia

L’educazione del paziente affetto da BPCO livello di prova II B
è in grado di migliorare la gestione
delle riacutizzazioni

La comunicazione con il paziente relativa livello di prova II C
alla fasi terminali di malattia può aiutare
la comprensione delle decisioni terapeutiche
prese in questa circostanza

EDUCAZIONE DEI BPCO : TAVOLA DELLE PROVE DI EFFICACIA

Bibliografia

Effing T et al. Self-management education for patients with chronic obstructive pulmonary
Disease. American Thoracic Society/European Respiratory Society statement on Pulmonary
Rehabilitation Am J Respir Crit Care Med 2006; 173: 1390-1413.

National Institutes of Health, National Heart, Lung and Blood Institute. Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease, Guidelines Global Strategy for diagnosis, management
and prevention of COPD, December 2007. www.goldcopd.org

Progetto mondiale BPCO – Linee Guida Italiane – aggiornamento 2008. www.goldcopd.it/
materiale.htm



57Ruolo del medico di medicina generale e dello specialista

SNLG-Regioni – Linee guida sulla broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO)

Ruolo del medico di medicina generale
e dello specialista
Andrea Lopes Pegna

Il medico di medicina generale formula il sospetto diagnostico di BPCO e effettua un corretto
inquadramento diagnostico con l’ausilio dello specialista pneumologo, con il quale valuta anche
il livello di gravità di BPCO. Imposta una corretta terapia e ne sorveglia gli effetti collaterali e le
interferenze con altre eventuali terapie in corso. Svolge un importante ruolo nella sospensione
dell’abitudine tabagica e collabora infine nell’educazione del paziente con BPCO, per la corret-
ta tecnica inalatoria, la registrazione dei sintomi. Inoltre, enfatizza la necessità di eseguire perio-
dici controlli e la necessità di rivolgersi allo specialista in casi particolari:
• per stabilire definitivamente la diagnosi;
• per individuare il livello di gravità (con l’ausilio dello studio della funzionalità respiratoria e dei

valori dell’emogasanalisi);
• per valutare la presenza di ipossiemia e ipercapnia e trattarla se indicato (OTLT, VMD);
• per inquadrare il trattamento e ottimizzarlo nelle forme gravi di BPCO;
• per cercare altre eziologie;
• per rassicurare il paziente e la famiglia;
• per rafforzare il paziente nella cessazione del fumo;
• per valutazione LVR;
• per identificare un’eventuale deficienza di A1-antitripsina, trattarla e esaminare i membri del-

la famiglia, nei pazienti con età inferiore a 40 anni o con una storia familiare di enfisema o di
deficit enzimatico;

• per escludere le bronchiectasie nei pazienti con frequenti infezioni;
• per identificare i pazienti con malattia polmonare bollosa per una possibile chirurgia;
• per formulare un programma di riabilitazione.

Follow-up

Le visite di follow-up dovrebbero essere congiuntamente stabilite dal medico di famiglia e lo spe-
cialista e dovrebbero essere adattate in base alla conoscenza dello stadio di malattia e alle comor-
bilità dei singoli pazienti.
Per le forme lievi la spirometria rappresenta il test per misurare la progressione della malattia. Per
le forme più gravi assumono grande importanza l’ossimetria e l’emogasanalisi.
La spirometria dovrebbe essere ripetuta almeno ogni 2-3 anni per seguire la progressione della
malattia e gli effetti della terapia almeno che si abbiano motivi clinici per variare questo schema.
L’esatta frequenza delle visite cliniche dipende dal giudizio clinico con il seguente schema come
guida generale:
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Gravità Visita di regolare follow-up

lieve 6-12 mesi*

moderata 3 mesi

grave 1-2 mesi e più spesso se necessario

* Se vi è una riacutizzazione bronchitica, il controllo successivo deve essere eseguito dopo 3 mesi
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