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PREFAZIONE

La Broncopneumopatia Cronica Ostruttiva (BPCO)
rappresenta attualmente uno dei principali problemi di
sanita pubblica. Negli Stati Uniti rappresenta la quarta
delle piu frequenti cause di morbidita cronica e di
mortalita, e, secondo uno studio pubblicato dalla
World Bank/World Health Organization, ¢ destinata a
diventare nel 2020 la quinta causa in tutto il mondo-.
Tuttavia la BPCO rimane ancora relativamente
sconosciuta o ignorata dalla popolazione generale,
dalla sanita pubblica e dai governi. Nel 1998, nel
tentativo di portare maggiore attenzione sulla BPCO,
sul suo trattamento e sulla sua prevenzione, un
comitato di esperti, su invito dell’ US National Hearth,
Lung and Blood Institute e dall’Organizzazione
Mondiale della Sanita ha dato vita al Progetto
Mondiale per la Diagnosi, il Trattamento e Ia
Prevenzione della  Broncopneumopatia  Cronica
Ostruttiva (Global Initiative for Chronic Obstructive
Lung Disease-GOLD). Il principale obiettivo di GOLD
¢ di aumentare la consapevolezza nei confronti di
questa malattia per aiutare i milioni di persone che
soffrono ¢ muoiono prematuramente a causa della
BPCO o delle sue complicanze. Il primo step del
programma GOLD ¢ stato di stilare un Consensus
Report, Strategia Globale per la Diagnosi, il
Trattamento e la Prevenzione della
Broncopneumopatia Cronica Ostruttiva pubblicato nel
2001.

La presente revisione del documento ricalca il formato
del report originale ma ¢ stato aggiornato sulla base
delle molte pubblicazioni che sono apparse dall’epoca
della prima stesura. Una rete di esperti internazionali, i
GOLD National Leaders, ha dato inizio a ricerche sulle
cause ¢ la prevalenza della BPCO nei loro Paesi ed ha
sviluppato approcci innovativi per la diffusione e
I’implementazione delle linee guida. Apprezziamo
I’enorme mole di lavoro che i GOLD National Leaders
hanno svolto a vantaggio dei loro pazienti con BPCO.
Nonostante i risultati raggiunti nei 5 anni dalla prima
pubblicazione del Rapporto GOLD, rimane ancora
molto lavoro da svolgere per porre sotto controllo
questo importante problema sanitario. L’iniziativa
GOLD portera la BPCO all’attenzione dei governi,
degli organismi di sanita pubblica, degli operatori
sanitari e del pubblico, ma sara anche necessario uno
sforzo di collaborazione da parte di tutti coloro che
sono coinvolti nella tutela della salute. Desidero
ringraziare i membri del Comitato Scientifico GOLD
che hanno realizzato questa versione del Rapporto. Ci
auguriamo di portare avanti il nostro lavoro con le
organizzazioni interessate ed i GOLD National Leaders

per raggiungere gli obiettivi di questa iniziativa. Siamo
molto riconoscenti per il contributo educazionale non
vincolante dato alla stesura del Raporto alle aziende:
Almirall Astrazeneca, Boehr inger Ingelheim, Chiesi,
Dey, GlaxoSmithKline, Mitsubishi, Tanabe, Pharma,
Novartis, Nycomed, Pfizer, and Schering-Plough che
hanno reso possibile la realizzazione di questo

rapporto.
e
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Portland, Oregon, USA Presidente,
GOLD Executive Committee

Il materiale qui riportato ¢ la traduzione fedele del
documento originale internazionale, e quindi si adatta a
tutte le realta internazionali a cui il documento si
rivolge. Come ¢ noto, sono state approntate nei vari
Paesi delle versioni locali delle Linee Guida GOLD,
che costituiscono non solo la traduzione in linguaggio
locale del documento internazionale, ma che
rappresentano anche un adattamento delle Linee Guida
Internazionali ad ogni singola specifica realta. In Italia,
una versione locale ¢ stata prodotta gia da alcuni anni,
e riassunta in un set di diapositive, aggiornato
periodicamente (I’ultimo aggiornamento risale al
marzo 2008) e scaricabile dal sito www.goldcopd.it

Da un anno le Linee Guida GOLD afferiscono al
progetto italiano LIBRA che gestisce, coordina a ed
implementa le Linee Guida Italiane per I’Asma, la
Rinite Allergica e la BPCO. Si ringrazia per
I’aggiornamento italiano 2007 il Dott. Paolo Vivoli, il
Dott. Tommaso Benedetti e tutti coloro che si stanno
impegnando per rendere disponibili nella nostra lingua
tutte le risorse realizzate nell’ambito del Progetto
GOLD.

Si ringraziano inoltre le seguenti Aziende, che grazie
ad un grant educazionale non vincolante, supportano le
iniziative del Progetto Mondiale BPCO-Italia
nell’ambito delle attivita del Progetto LIBRA (Linee
Guida Italiane per BPCO, RINITE ed ASMA): Altana
Pharma, AstraZeneca, Boehringer-Ingelheim, Chiesi,
Istituto Gentili, GlaxoSmithKline, Menarini, Merck
Sharp&Dohme, Novartis, Pfizer, SanofiPasteur MSD.

Prof. Lorenzo Corbetta

Delegato Nazionale GOLD

Coordinatore Operativo Progetto LIBRA ( Linee Guida
Italiane per BPCO, Rinite e Asma
http://www.progettolibra.it )




Metodologia

Dopo la pubblicazione del GOLD Report del 2001
si € formato un Comitato Scientifico, incaricato di
tener aggiornati i documenti GOLD mediante la
revisione dei nuovi dati pubblicati, la valutazione
dell’impatto degli stessi sulle raccomandazioni
per il trattamento contenute nei documenti GOLD
e la pubblicazione annuale degli aggiornamenti

sul sito Web GOLD ( www.goldcopd.org ).

La metodologia seguita ¢ descritta in ogni
aggiornamento(vedi p.e. I’'update 2005).

Nel gennaio 2005 il Comitato Scientifico GOLD
ha iniziato la preparazione del presente
documento aggiornato al 2008 sulla base della
letteratura piu attuale.

Si sono tenuti numerosi incontri, inclusi molti con
i Leaders Nazionali GOLD per discutere contenuti
e nuove raccomandazioni. Prima della sua
pubblicazione molti revisori sono stati invitati a

commentare il documento.

Introduzione

La Broncopneumopatia Cronica  Ostruttiva
(BPCO) ¢ una delle principali cause di morbidita e
mortalita nel mondo.

Molte persone soffrono di questa malattia per anni
e muoiono prematuramente a causa della stessa o
delle sue complicanze.

Gli obiettivi dell’Iniziativa Globale per la BPCO
sono migliorare la prevenzione ed il trattamento
della malattia attraverso uno sforzo coordinato a
livello mondiale dei soggetti coinvolti in tutti gli
aspetti dell’assistenza sanitaria e delle politiche
assistenziali e incoraggiare I’interesse

nell’ampliamento delle ricerche intorno a questa

malattia ad alta prevalenza.

Una delle strategie per raggiungere gli obiettivi
GOLD ¢ fornire informazioni sullo stato dell’arte
sulla. BPCO e specifiche raccomandazioni sulle
strategie piu appropriate di trattamento e
prevenzione agli  operatori sanitari, agli
amministratori della sanita ed alla popolazione
generale. Il documento GOLD, Strategia Globale
per la Diagnosi, il Trattamento e la Prevenzione
della Broncopneumopatia Cronica Ostruttiva , si
basa sui concetti attuali piu validati sulla
patogenesi della BPCO e sulle evidenze
disponibili riguardo alle strategie piu appropriate
di trattamento e prevenzione.

Una parte sostanziale del documento ¢ dedicata
alla gestione clinica della BPCO e propone un
piano di trattamento in quattro parti: (1)
Valutazione ¢ Monitoraggio della Malattia; (2)
Riduzione dei Fattori di Rischio; (3) Trattamento
della BPCO Stabile; (4) Gestione delle
Riacutizzazioni.

Un capitolo nuovo, alla fine del documento, vuol
essere di ausilio ai lettori nell’applicazione delle
raccomandazioni delle Linee Guida al contesto
delle cure primarie.

GOLD ¢ partner in un programma lanciato nel
Marzo 2006 dall’Organizzazione Mondiale della
Sanita, I’Alleanza Globale Contro le Malattie
Respiratorie Croniche (Global Alliance Against
Chronic Respiratory Diseases-GARD) .
Attraverso il lavoro dei comitati GOLD e la
cooperazione con le iniziative GARD, nel
prossimo decennio dovrebbero essere evidenti i
progressi nell’assistenza di tutti i pazienti con

BPCO.



SOMMARIO DELLE NUOVE
RACCOMANDAZIONI
1. Viene sottolineato che 1la BPCO ¢

caratterizzata da una limitazione cronica al
flusso aereo ¢ da una varietd di alterazioni
anatomo-patologiche polmonari, da
significativi ~ effetti ~ extrapolmonari e

importanti ~ comorbidita ~ che  possono
contribuire alla gravita della malattia nei
singoli pazienti.

Nella definizione di BPCO ¢ stata aggiunta la
frase “prevenibile e trattabile” in seguito alle
raccomandazioni ATS/ERS di riconoscere la
necessita di fornire una prospettiva positiva ai
pazienti, di incoraggiare la comunita sanitaria
ad acquisire un ruolo piu attivo nello sviluppo
di programmi per la prevenzione della BPCO
e di stimolare programmi efficaci di
trattamento per i pazienti.

La classificazione spirometrica di gravita
della BPCO attualmente include quattro stadi.
Stadio I: Lieve; Stadio II: Moderata; Stadio
III: Grave; and Stadio IV: Molto Grave. Una
quinta categoria “Stadio 0: A Rischio”
presente nel documento del 2001 non ¢ piu
inclusa come stadio della BPCO perché non vi
sono sufficienti evidenze che gli individui
classificati come “A Rischio” (tosse cronica
ed espettorazione con spirometria normale)
necessariamente  progrediscano verso lo
Stadio I. Tuttavia, I’importanza del messaggio
per la salute pubblica che la tosse cronica e
I’espettorazione non sono normali resta
valida.

La classificazione spirometrica di gravita
continua a raccomandare 1’uso del rapporto

fisso postbroncodilatatore VEMS/CVF < 0.7

per definire la limitazione al flusso aereo.
L’uso del rapporto fisso (VEMS/CVF) ¢
particolarmente problematico nei pazienti
anziani con malattia lieve dato che il normale
processo d’invecchiamento interessa anche i
volumi polmonari. E necessario individuare
urgentemente i valori di riferimento post-
broncodilatatore in questa popolazione per
evitare di sovrastimare la diagnosi di BPCO.
11 capitolo 2, Impatto della BPCO, fornisce le
referenze dei dati pubblicati da studi di
prevalenza che stimano che circa un quarto
degli adulti di 40 anni ed oltre presentano una
limitazione al flusso aereo classificabile in
Stadio 1 : Lieve o in Stadi superiori e che la
prevalenza della BPCO (in Stadio 1 : Lieve o
superiori) & apprezzabilmente superiore nei
fumatori e negli ex fumatori che nei soggetti
che non hanno mai fumato, nei soggetti di eta
superiore a 40 anni rispetto a quelli di eta
inferiore e nei maschi che nelle femmine. Il
capitolo mostra anche dati nuovi sulla
morbidita e sulla mortalita.

Il fumo di sigaretta rappresenta il principale
fattore di rischio per la BPCO e
I’eliminazione di questo fattore di rischio ¢
una parte importante della prevenzione e del
controllo della malattia. Comunque devono
essere tenuti in considerazione altri fattori di
rischio come polveri e sostanze chimiche
professionali e inquinamento indoor da
combustione di biomasse utilizzate per la
cucina ed il riscaldamento in abitazioni poco
ventilate — quest’ultimo specialmente nelle
donne dei Paesi in via di sviluppo.

Il Capitolo 4, Implementazione delle

Raccomandazioni delle Linee Guida nel



10.

Contesto delle Cure Primarie, pone ancora
I’accento sul dato che I’inalazione del fumo di
sigaretta e di altre particelle nocive causa
inflammazione

polmonare, una risposta

normale, amplificata nei pazienti che
sviluppano BPCO. Il capitolo necessita di
aggiornamento e revisione.

Il Trattamento della BPCO ¢ ancora suddiviso
in quattro parti: 1) Inquadramento e
Monitoraggio della Malattia, 2) Riduzione dei
Fattori di Rischio, 3) Trattamento della BPCO
Stabile, giornate sulla base della letteratura
pubblicata di recente. Tutto il documento
concetto  che

enfatizza il I’approccio

complessivo al trattamento della BPCO
stabile dovrebbe essere personalizzato sulla
base dei sintomi e finalizzato al
miglioramento della qualita della vita.

Nella parte 4, Gestione delle riacutizzazioni,
una riacutizzazione di BPCO ¢ definita come:
un evento nel decorso naturale della malattia
caratterizzato da un peggioramento dei
sintomi di base del paziente, dispnea, tosse,
e/o espettorazione di entita superiore alla
normale variabilitd giornaliera con esordio
acuto ¢ che puo richiedere un cambiamento
nella terapia regolare in un paziente con
BPCO.

E universalmente riconosciuto che ¢ richiesto
un ampio spettro di figure professionali per
assicurare una diagnosi accurata della BPCO
ed un trattamento efficace dei soggetti affetti
da questa malattia. L’identificazione di team
sanitari efficaci dipendera dal sistema
sanitario locale e resta ancora molto da fare
per capire come meglio possano essere

costituite tali squadre. Nel testo ¢ stato incluso

anche un capitolo sui programmi per
I’implementazione per la BPCO ed argomenti
di pratica clinica che resta un campo che

richiede considerevole attenzione.

Livelli di evidenza

Nel Capitolo 3, Trattamento della BPCO, sono
stati assegnati,ove possibile, livelli d’evidenza alle
raccomandazioni, con il sistema wusato nei
documenti precedenti (Figura 1). I livelli di
evidenza sono indicati in grassetto tra parentesi,

dopo le relative raccomandazioni, per esempio

(Evidenza A).

1. Definizione, classificazione di
gravita e meccanismi alla base
della BPCO

DEFINIZIONE

La Broncopneumopatia Cronica  Ostruttiva
(BPCO) ¢ una malattia prevenibile e trattabile con
significativi effetti extrapolmonari che possono
contribuire alla gravita della patologia nei singoli
pazienti. La sua componente polmonare ¢
caratterizzata da una persistente limitazione al
flusso aereo. La limitazione al flusso ¢
generalmente progressiva e associata ad una
abnorme risposta infiammatoria del polmone a
particelle nocive o gas. La limitazione cronica al
flusso aereo, caratteristica della BPCO, € causata
da una commistione di malattia delle piccole vie
acree (bronchiolite ostruttiva) e distruzione
parenchimale (enfisema), il contributo relativo
delle quali varia da persona a persona. Il mezzo
migliore per misurare la limitazione al flusso
aereo ¢ la spirometria, che rappresenta 1’esame piu
diffuso e della

riproducibile funzionalita

polmonare. Poiché la BPCO si sviluppa spesso in



fumatori di vecchia data nell’eta media, i pazienti
sono frequentemente affetti da altre malattie
correlate all’abitudine tabagica o all’eta. La stessa
BPCO ha anche significativi effetti
extrapolmonari (sistemici) che portano di per sé a

condizioni di comorbidita (5).

La malattia quindi deve essere trattata con
particolare attenzione anche alle comorbidita ed al
loro impatto sulla qualita di vita del paziente.

In ogni paziente che presenti limitazione al flusso
aereo dovrebbe essere condotta un’accurata
valutazione

diagnosi differenziale ed wuna

omnicomprensiva di gravita delle condizioni di

comorbidita.

Figura 1. Descrizione dei livelli di Evidenza

Categoria di Evidenza | Fonte Definizione
. . . | L’evidenza deriva dagli obiettivi di RCT ben disegnati che forniscono un corpo
Trial randomizzati . LS .
. consistente di rilievi nella popolazione per la quale vengono redatte le
A controllati (RCT). .
. | raccomandazioni.
Elevato numero di . C . . . .
studi La categoria A richiede un numero sostanziale di studi che coinvolgano un
numero sostanziale di partecipanti.
L’evidenza deriva dagli obiettivi di studi di intervento che includono solo un
. . . | numero limitato di pazienti, di analisi postchoc o di sottogruppi di RCT o di
Trial randomizzati, o
. metanalisi di RCT.
B controllati  (RCT). . . L L L L
. | In generale la Categoria B pertiene ai casi in cui esistano pochi trial randomizzati,
Scarso numero di S . AT . . . .
. che essi siano di dimensioni limitate, che siano stati condotti su una popolazione
studi . . . . . R .
diversa da quella destinataria della raccomandazione o che i risultati siano in
qualche misura inconsistenti.
Trial non y . o oo . L . .
C o . | L’evidenza ¢ il risultato di trial non controllati, non randomizzati o di studi
randomizzati. Studi ) .
- . osservazionali.
osservazionali
Questa categoria viene utilizzata solo nei casi in cui le indicazioni fornite siano
s . ritenute valide, ma non adeguatamente supportate dalla letteratura clinica da
D Giudizio di un

gruppo di esperti

giustificarne I’inserimento in una delle altre categorie.
11 Giudizio di un gruppo di esperti si basa sull’esperienza clinica o su conoscenze
che non soddisfino i criteri sopra-elencati.

Per ragioni didattiche ¢ raccomandato 1’uso di una

Figura 2. Classificazione spirometrica di gravita della
BPCO basata sul VEMS post-broncodilatatore

semplice classificazione in quattro stadi della

Stadio I: Lieve

VEMS/CVF <0.7

VEMS > 80% del predetto

malattia (Figura 2).

Stadio II: Moderata

VEMS/CVF <0.7

predetto

50% < VEMS <80% del

La spirometria ¢ essenziale per la diagnosi e

fornisce un’indicazione utile della gravita delle

Stadio III: Grave

VEMS/CVF <0.7

predetto

30% < VEMS <50% del

alterazioni anatomo-patologiche della BPCO. A

scopo di semplicita si usano specifici valori

Stadio IV: Molto Grave

VEMS/CVF <0.7

VEMS <50%

VEMS <30% del predetto o

del predetto con insufficienza

spirometrici soglia (per esempio il rapporto

VEMS/CVF postbroncodilatatore <0.7 o VEMS

respiratoria cronica

VEMS: Volume Espiratorio Massimo in un Secondo; CVF: Capacita
Vitale Forzata; insufficienza respiratoria: pressione parziale
arteriosa di ossigeno (PaO2) inferiore a 8.0 kPa (60 mmHg) con o
senza pressione parziale arteriosa di CO2 (PaC0O2) maggiore di 6

CLASSIFICAZIONE SPIROMETRICA DI
GRAVITA E STADI DELLA BPCO

<80, 50, 30% del predetto). Tali valori tuttavia non
sono stati clinicamente validati.

Uno studio su un campione di popolazione
generale ha riscontrato che il rapporto VEMS/CVF
eccede il valore di 0.7 in tutti i gruppi di eta, cio

supporta 1’uso di tale rapporto fisso (6).



Tuttavia, poiché I’invecchiamento influenza i
volumi polmonari, 1’uso del rapporto fisso puo
avere come conseguenza la sovra diagnosi di
BPCO negli anziani, soprattutto dei casi di malattia
lieve.

I sintomi caratteristici della BPCO sono la dispnea
cronica e progressiva, la tosse e 1’espettorazione.
La tosse cronica e I’espettorazione possono
precedere di molti anni lo sviluppo di limitazione
al flusso. Questa condizione offre un’opportunita
unica per identificare soggetti, fumatori ¢ non, a
rischio di BPCO e di intervenire quando la malattia
non ¢ ancora un problema maggiore per la salute.
D’altro canto una significativa limitazione al flusso
si puo sviluppare anche in assenza di tali sintomi.
Stadio I: BPCO Lieve — Lieve limitazione al flusso
aereo (VEMS/CVF<0.7; VEMS>80% del predetto)
e a volte, ma non sempre, tosse cronica ¢
produzione di escreato.

A questo stadio il soggetto affetto non € in genere
consapevole della sua alterazione funzionale.
Stadio 1I: BPCO Moderata — Peggioramento della
limitazione al flusso aerco (VEMS/CVF<0.7;
50%=< VEMS<80% del predetto) con dispnea
tipicamente da sforzo. Talvolta presenti anche
tosse ed espettorazione.

Questo ¢ lo stadio nel quale il paziente tipicamente
richiama 1’attenzione del medico a causa dei
sintomi respiratori cronici o di una riacutizzazione
di malattia.
Stadio Ill: BPCO Grave —  Ulteriore
peggioramento della limitazione al flusso aereo
(VEMS/CVF<0.7; 30% <VEMS<50%

del predetto) maggiore dispnea, ridotta tolleranza
allo sforzo, affaticabilita, riacutizzazioni ripetute
che quasi sempre hanno un impatto sulla qualita di

vita del paziente.

Stadio IV: BPCO Molto Grave — Grave limitazione
al flusso aereo (VEMS/CVF<(0.7; VEMS<30% del
predetto o VEMS<50% del predetto con
insufficienza respiratoria cronica).

L’esistenza di insufficienza respiratoria ¢ indicata
da una pressione parziale arteriosa di O (PaO:
inferiore a 8.0 kPa (60 mmHg) con o senza
pressione parziale arteriosa di CO. (PaCO»)
superiore a 6.7 kPa (50 mmHg) durante il respiro
in aria ambiente al livello del mare. L’insufficienza
respiratoria puo avere conseguenze cardiache come
il cuore polmonare (insufficienza cardiaca destra).
I segni clinici di cuore polmonare sono I’aumento
della pressione giugulare e gli edemi declivi. I
pazienti possono avere BPCO Molto Grave (Stadio
IV) anche con VEMS>30% qualora sia presente
questa complicanza.

A questo stadio la qualita della vita ¢
significativamente alterata e le riacutizzazioni
possono mettere a rischio la vita stessa.

L’asma bronchiale ¢ in genere facilmente
distinguibile dalla BPCO ma in alcuni individui
con sintomi respiratori cronici e limitazione al
flusso aereo ¢ difficile identificare le due
condizioni.

In molti Paesi in via di sviluppo sono inoltre
comuni sia la BPCO sia la tubercolosi (7). Nei
Paesi dove la tubercolosi ¢ una malattia frequente
le eventuali alterazioni respiratorie possono essere
troppo precipitosamente attribuite ad essa (8).
D’altro canto dove la frequenza della tubercolosi ¢
significativamente diminuita talvolta ¢
sovrastimata la sua diagnosi. In tutti i soggetti con
sintomi di BPCO dovrebbe essere presa in
considerazione la diagnosi di tubercolosi,

specialmente nelle aree dove la malattia ha un’alta

prevalenza (9).



ANATOMIA PATOLOGICA, PATOGENESI E
FISIOPATOLOGIA

Le alterazioni anatomo-patologiche caratteristiche
della BPCO interessano le vie aeree prossimali, le
vie aeree periferiche, il parenchima polmonare e le
strutture vascolari del polmone (10). Esse sono
rappresentate da inflammazione cronica, con
aumento del numero di specifici tipi di cellule
infiammatorie nelle diverse parti del polmone, ¢ da
alterazioni strutturali conseguenti ai fenomeni
ripetuti di danno e riparazione. Generalmente le
alterazioni infiammatorie e strutturali delle vie
aeree aumentano con l’aumentare della gravita
della malattia e persistono nonostante la cessazione
dell’abitudine tabagica.

L’infiammazione dell’albero respiratorio nel
paziente con BPCO appare come
un’amplificazione della risposta infiammatoria
normale ad agenti irritanti come il fumo di
sigaretta. Il meccanismo che sta alla base di tale
amplificazione non ¢ ancora noto ma si presume
che sia geneticamente determinato. Alcuni pazienti
sviluppano la BPCO senza aver mai fumato, non ¢
nota la natura della risposta infiammatoria in questi
casi (11).

L’inflammazione polmonare ¢ ulteriormente
amplificata dallo stress ossidativo e da un eccesso
di proteinasi. Insieme questi fattori portano alle
alterazioni anatomo-patologiche caratteristiche
della BPCO.

Oggi comprendiamo bene come il processo di
malattia conduca alle alterazioni fisiopatologiche
caratteristiche ed allo sviluppo dei sintomi. Per
esempio la diminuzione del VEMS ¢ 1la
conseguenza in primo luogo dell’infiammazione e
del restringimento delle vie aeree periferiche

mentre la diminuzione degli scambi gassosi deriva

prevalentemente dalla distruzione parenchimale
caratteristica
dell’enfisema.  L’estensione  del  processo
inflammatorio, della fibrosi e dell’essudato
endoluminale nelle piccole vie aeree correla con la
riduzione del VEMS e del rapporto VEMS/CVF e
probabilmente con il declino accelerato del VEMS
caratteristico della malattia (4).

La riduzione degli scambi gassosi determina
I’insorgenza di ipossiemia ed ipercapnia ed ¢ a sua
volta determinata da meccanismi diversi nella
BPCO. In generale il transfer dei gas peggiora con
il progredire della malattia. Tardivamente nel corso
della BPCO si pud sviluppare ipertensione
polmonare da lieve a moderata, essa ¢ dovuta alla
vasocostrizione ipossica delle piccole arteriole
polmonari. E ormai universalmente riconosciuto
che la BPCO ha molti effetti extrapolmonari,
soprattutto nei pazienti con malattia grave e che
essi hanno un impatto importante sulla

sopravvivenza e sulle altre malattie eventualmente

presenti (12,13).

2. Impatto della BPCO

La prevalenza, la morbidita e la mortalita della
BPCO variano da Paese a Paese ¢ fra gruppi di
popolazione all’interno di una stessa Nazione ma
in generale sono direttamente correlate alla
prevalenza dell’abitudine tabagica sebbene in molti
Paesi anche l’inquinamento dell’aria derivante
dalla combustione del legno e di altre biomasse
combustibili sia stato identificato come fattore di
rischio per la malattia.

Si prevede che la prevalenza e I’impatto della
BPCO aumenteranno nelle prossime decadi a causa

del persistere dell’esposizione ai fattori di rischio e



dell’aumento dell’eta media della popolazione

mondiale.

EPIDEMIOLOGIA

In passato 1’uso di definizioni non precise e diverse
della BPCO ha reso difficile la misura della
prevalenza, della morbidita e della mortalita.
Inoltre la ridotta sensibilitd nei confronti della
malattia e la sua sottodiagnosi hanno portato alla
sua sottostima.

L’entita di tale fenomeno varia da Paese a Paese e
dipende dal livello di consapevolezza e
comprensione della malattia fra gli operatori
sanitari, dall’organizzazione dei servizi sanitari per
la gestione della malattia e dalla disponibilita di
farmaci (14).

Prevalenza

Diverse fonti di variabilita possono influenzare le
stime della prevalenza fra cui, i metodi di
campionamento, i tassi di risposta, il controllo di
qualita della spirometria e se [’esame viene
eseguito pre o post-broncodilatazione. Nonostante
questa complessita sono disponibili al momento
dati sufficienti a trarre alcune conclusioni. Una
revisione sistematica e la metanalisi degli studi
condotti in 28 Paesi fra il 1990 ed il 2004 (15) ed
uno studio giapponese (16) mostrano che Ia
prevalenza della BPCO (Stadio I: BPCO Lieve e
stadi superiori) ¢ significativamente piu elevata nei
fumatori e negli ex-fumatori che nei non fumatori,
nei soggetti di 40 anni e piu rispetto a quelli di eta

inferiore a 40 e negli uomini che nelle donne.

Morbidita
Tradizionalmente le misure della morbidita sono le
visite mediche, gli accessi al Pronto Soccorso e le

ospedalizzazioni. Sebbene i dati relativi a questi

indici siano meno facilmente disponibili e di solito
meno attendibili di quelli di mortalita, i pochi dati
disponibili indicano che la morbidita da BPCO
aumenta con l’eta ed ¢ maggiore negli uomini
rispetto alle donne (17-19).

La BPCO nei suoi stadi precoci (Stadio I: BPCO
Lieve e Stadio II: BPCO Moderata) puo non essere
inclusa come diagnosi

nella cartella del paziente perché di solito non
riconosciuta, diagnosticata e trattata.

La morbidita per BPCO puo essere influenzata da
altre condizioni croniche di comorbidita (20) (p.es.
malattie muscolo-scheletriche, diabete mellito) non
direttamente correlate alla BPCO ma che possono
avere un impatto sullo stato di salute del paziente o
possono interferire  negativamente con il
trattamento della malattia. Nei soggetti con stadi
pit avanzati della malattia (Stadio Ill: BPCO
Grave e Stadio IV: BPCO Molto Grave) la
morbidita della BPCO puo essere attribuita
condizione  di

erroneamente  ad  un’altra

comorbidita.

Mortalita

La BPCO ¢ una delle piu importanti cause di morte
nella maggior parte dei Paesi. 11 Global Burden of
Disease Study (2, 21, 22) ha previsto che la BPCO,
che nel 1990 occupava il sesto posto come causa di
morte, diverra la terza causa di morte a livello
mondiale nel 2020. Tale aumento di mortalita
dipende dall’espansione dell’epidemia tabagica e
dai cambiamenti demografici che si verificano
nella maggior parte dei Paesi, -caratterizzati

dall’aumento dell’eta media.



IMPATTO ECONOMICO E SOCIALE DELLA
BPCO

La BPCO ¢ una malattia costosa. Nei Paesi
sviluppati le riacutizzazioni sono responsabili della
maggior parte della spesa sanitaria.

Nell’Unione Europea i costi diretti complessivi
delle malattie respiratorie ammontano a circa il 6%
del budget sanitario totale, con la BPCO
responsabile del 56% di esso (38.6 miliardi

Negli Stati Uniti nel 2002 i costi diretti per BPCO
sono stati di 18 miliardi di dollari ed i costi
indiretti di 14.1 miliardi di dollari (1).

I costi per paziente variano da Paese a Paese
giacché dipendono dal modo con cui le cure fornite
vengono pagate (24).

Non sorprende che esista una relazione forte fra la
gravita della BPCO ed il costo delle cure ad essa
devolute (25) e che la distribuzione dei costi cambi

con il progredire della malattia.

FATTORI DI RISCHIO

L’identificazione del fumo di sigaretta come
principale responsabile della BPCO ha portato
all’inserimento di programmi per la cessazione del
fumo come elementi chiave nella prevenzione e
intervento importante nei soggetti gia affetti.
Comungque sebbene il fumo sia il fattore di rischio
meglio studiato non ¢ I’unico e vi sono evidenze da
studi epidemiologici che anche soggetti non
fumatori possono sviluppare la malattia (26, 27)

(Figura 3).

Geni

Con I’aumentare della comprensione
dell’importanza dei fattori di rischio per la BPCO
diviene sempre piu chiaro che il rischio globale di

sviluppare la malattia dipende da un’interazione fra

genetica e ambiente. Il fattore di rischio genetico
meglio documentato ¢ il deficit ereditario grave di
(al-antitripsina (28), uno dei principali inibitori
circolanti delle serino-proteasi. Questo raro difetto
recessivo presenta la maggior frequenza fra gli
individui di origine nord europea (29). Gli studi di
associazione genetica hanno implicato numerose
alterazioni genetiche nella eziopatogenesi della
BPCO. Tuttavia i risultati sono stati inconsistenti e
le varianti genetiche che potrebbero influenzare lo
sviluppo della malattia (a parte il deficit ereditario
grave di (ol- antitripsina) non sono state

definitivamente identificate (30).

Figura 3. Il rischio di BPCO e correlato al carico totale
delle particelle inalate

Fumo di Sigarsita —~

Esposizione

Professionale a o
Polveri e Agenti ™| /
Chimici i 1

Fumo passivo
(ETS) 1

Inquinamento
indoor ed -y

outdoor

Esposizioni inalatorie
Fumo di sigaretta I fumatori di sigaretta hanno la

piu alta prevalenza di sintomi respiratori e di
alterazioni funzionali polmonari, un tasso di
declino annuo del VEMS ed una mortalita per
BPCO superiori ai non fumatori. I fumatori di pipa
e di sigaro hanno morbidita e mortalita per BPCO
superiori ai non fumatori, anche se in misura
minore rispetto ai soggetti che fumano sigarette
3.

Anche altre tipi di consumo di tabacco, diffusi in

vari Paesi, costituiscono fattori di rischio per la




BPCO (32, 33). Non tutti i fumatori sviluppano
malattia clinicamente evidente, il che suggerisce
che fattori genetici siano in grado di modificare il
rischio individuale (34).

Anche [I’esposizione al fumo passivo puo
contribuire all’insorgenza di sintomi respiratori
(35) e di BPCO (36), aumentando il carico globale
polmonare di particelle inalate e di gas (37, 38). Il
fumo durante la gravidanza puo rappresentare un
rischio per il feto, in quanto influisce sulla crescita
e sullo sviluppo del polmone in utero e forse anche
sullo sviluppo del sistema immunitario (39,40).

Esposizioni professionali a polveri e ad agenti

chimici Le esposizioni professionali riguardano
polveri organiche ed inorganiche, agenti chimici e
fumi. Uno statement pubblicato dall’American
Thoracic Society ha concluso che I’esposizione
professionale ¢ responsabile del 10-20% dei
sintomi e delle alterazioni funzionali della BPCO
41).

Inquinamento indoor e outdoor L’evidenza che

I’inquinamento indoor da biomasse combustibili
usate per cucinare e riscaldare ambienti
scarsamente ventilati ¢ un fattore di rischio
importante per la BPCO (specialmente fra le donne
dei Paesi in via di sviluppo) continua a prendere
corpo (42-48), grazie alla disponibilita di studi
caso-controllo (47, 48) ed di altri studi ben
disegnati attualmente disponibili.

Elevati livelli di inquinamento urbano sono
dannosi per soggetti cardiopatici o con patologia
respiratoria ma non ¢ chiaro il ruolo
dell’inquinamento ambientale nel determinismo

della BPCO.

Sesso

Studi condotti in Paesi sviluppati (1, 49), mostrano
che la prevalenza della malattia, adesso, ¢ quasi
uguale negli uomini e nelle donne, cosa che
probabilmente riflette i cambiamenti nell’abitudine
al fumo di tabacco. Alcuni studi suggeriscono che
le donne siano piu suscettibili degli uomini agli

effetti del fumo (50-52).

Infezioni

Una storia di gravi infezioni respiratorie
nell’infanzia ¢ stata associata ad una ridotta
funzionalita polmonare e ad un aumento dei
sintomi respiratori nell’eta adulta (53-55). Tuttavia
la suscettibilita alle infezioni virali pud essere
correlata ad un altro fattore, quale il peso alla

nascita, a sua volta correlato con la BPCO.

Stato socioeconomico

Vi ¢ evidenza che il rischio di sviluppare la BPCO
¢ inversamente correlato allo stato socioeconomico
(56). Non ¢ chiaro comunque se cid rifletta una
maggiore esposizione all’inquinamento indoor ed
outdoor, I’affollamento degli ambienti domestici,
deficit nutrizionali o altri fattori correlati al basso

livello socioeconomico (57, 58).

3. Le quattro parti del trattamento
della BPCO

INTRODUZIONE

Un piano di trattamento efficace della BPCO
include quattro parti:

1. Inquadramento e monitoraggio della malattia
2. Riduzione dei fattori di rischio

3. Trattamento della BPCO stabile

4. Gestione delle riacutizzazioni

Mentre la prevenzione ¢ 1’obiettivo principale, una

volta che la BPCO sia stata diagnosticata, un



trattamento efficace dovrebbe essere finalizzato ai
seguenti obiettivi:

e Miglioramento della sintomatologia

e Prevenzione della progressione della malattia

¢ Miglioramento della tolleranza all’esercizio

e Miglioramento dello stato di salute

e Prevenzione e trattamento delle complicanze

e Prevenzione e trattamento delle riacutizzazioni
e Riduzione della mortalita

Questi obiettivi dovrebbero essere raggiunti con i
minimi effetti collaterali delle terapie, una sfida
particolarmente difficile nei pazienti con BPCO,
che spesso presentano comorbidita. Le modalita
con le quali raggiungere tali obiettivi variano da
individuo a individuo ed alcune terapie
produrranno effetti benefici riguardo a piu
obiettivi. Nello scegliere un piano di trattamento
devono essere considerati i rischi ed i benefici per
I’individuo, i costi, diretti ed indiretti, per
I’individuo stesso, per la sua famiglia e per la
comunita.

I pazienti dovrebbero essere identificati piu
precocemente possibile nel corso della malattia e
di sicuro prima dello stadio

terminale, quando il grado di disabilita ¢ avanzato.
L’accesso alla spirometria riveste un ruolo chiave
nella diagnosi e dovrebbe essere disponibile per
tutti gli operatori sanitari che curano i pazienti
affetti da BPCO. Tuttavia i benefici di programmi
di screening di popolazione, sia generale che
selezionata in base alla presenza di storia di fumo,
non sono chiari. Educare i pazienti, i medici e la
popolazione generale a riconoscere che la tosse,
I’espettorazione e specialmente la dispnea non
sono sintomi da sottovalutare ¢ un aspetto

essenziale dell’intervento della sanita pubblica

contro la BPCO.

La riduzione della terapia una volta che i sintomi
siano stati posti sotto controllo non ¢ generalmente
possibile nella BPCO.

L’ulteriore  deterioramento della  funzionalita
polmonare di solito richiede la progressiva
introduzione di piu trattamenti, farmacologici e
non, nel tentativo di limitare 1’impatto di tale
fenomeno. Le riacutizzazioni dei segni e dei
sintomi sono caratteristiche tipiche della BPCO,
alterano la qualita di vita del paziente e
determinano il deterioramento del suo stato di
salute. Un trattamento appropriato ¢ misure volte a
prevenire ulteriori riacutizzazioni dovrebbero

essere messi in atto quanto prima.

Parte 1: Inquadramento e
Monitoraggio della malattia

MESSAGGI PRINCIPALI
. La diagnosi clinica di BPCO dovrebbe

essere presa in considerazione in tutti i pazienti che
presentino dispnea, tosse cronica o espettorazione
e/o una storia di esposizione ai fattori di rischio per
la malattia. La diagnosi dovrebbe essere
confermata dalla spirometria.

. La spirometria rappresenta il gold standard
per la diagnosi e la valutazione della BPCO ed ¢ il
mezzo piu standardizzato, riproducibile e obiettivo
per misurare la limitazione al flusso aereo. Un
rapporto VEMS/CVF post-broncodilatatore < 0.7
conferma la presenza di limitazione al flusso aereo.
. Gli operatori sanitari coinvolti nella
diagnosi e nel trattamento dei pazienti con BPCO
dovrebbero poter eseguire la spirometria.

. La valutazione della gravita della BPCO si
basa sull’entita dei sintomi del paziente, sulla
gravita delle alterazioni spirometriche e sulla

presenza di complicanze.



° Tutti 1 pazienti con VEMS < 50% del
predetto o con segni clinici di insufficienza
respiratoria o di scompenso cardiaco destro,
dovrebbero essere sottoposti ad emogasanalisi
arteriosa.

. La BPCO ¢ una malattia solitamente
progressiva che si accompagna ad un
peggioramento della funzione polmonare nel
tempo persino con la migliore terapia. I sintomi e
le misure obiettive della limitazione al flusso aereo
dovrebbero essere monitorati per individuare la
eventuale necessita di modificare la terapia e
I’insorgere di complicanze.

. Le comorbidita sono comuni nella BPCO e
dovrebbero essere attivamente ricercate. Esse
spesso complicano la gestione della BPCO e

viceversa.

DIAGNOSI INIZIALE

La diagnosi clinica di BPCO dovrebbe essere presa
in considerazione in tutti i pazienti che presentino
dispnea, tosse cronica o espettorazione e/o una
storia d’esposizione ai fattori di rischio per la
malattia (Figura 4). La diagnosi dovrebbe essere

confermata dalla spirometria.

Valutazione dei sintomi

La dispnea, il sintomo cardine della BPCO, ¢ il
motivo principale per il quale i pazienti richiedono
I’intervento medico ed ¢ la causa primaria
dell’invalidita e dell’ansia legate alla malattia.

Col peggioramento della funzionalita polmonare la
dispnea diviene piu importante.

La tosse cronica, spesso il primo sintomo che
insorge in corso di BPCO (59), puo presentarsi

saltuariamente ma, con il

progredire della malattia, diventa quotidiana. In
alcuni casi si sviluppa una significativa limitazione
al fl usso aereo in assenza di tosse. | pazienti con
BPCO producono comunemente piccole quantita
di escreato denso con gli accessi di tosse.

Il respiro sibilante e la costrizione toracica sono
sintomi non specifici, che possono variare da
giorno a giorno e durante la stessa giornata.
L’assenza di essi non esclude la diagnosi di BPCO.
Il calo ponderale, 1’anoressia ed 1 sintomi
psichiatrici, in particolare di depressione e/o di
ansia sono problemi comuni nella BPCO avanzata

(60, 61).

Anamnesi

L’anamnesi dettagliata di un paziente in cui sia

nota o si sospetti la diagnosi di BPCO dovrebbe

valutare:
. Esposizione a fattori di rischio
. Storia di asma, allergia, sinusite, poliposi

nasale, infezioni respiratorie nell’infanzia ed altre

malattie respiratorie

. Storia familiare di BPCO o di altre

malattie respiratorie croniche

. Modalita di sviluppo dei sintomi

. Storia di riacutizzazioni o di precedenti

ospedalizzazioni per disturbi respiratori

e Presenza di comorbidita, quali malattie
cardiache, neoplasie maligne, osteoporosi,
alterazioni muscolo-scheletriche, che possono
anche contribuire alla limitazione dell’attivita
(62)

e Appropriatezza dei trattamenti in corso

¢ Impatto della malattia sulla vita del paziente,
inclusa la limitazione dell’attivita, la perdita di

lavoro, le conseguenze



e economiche; gli effetti sulla quotidianita
familiare, la comparsa di depressione o ansia

e La disponibilita di un supporto sociale o
familiare per il paziente

e La possibilita di ridurre i fattori di rischio, in
particolare la cessazione dell’abitudine

tabagica.

Figura 4. Indicatori chiave per considerare la diagnosi di
BPCO

Considerare la diagnosi di BPCO ed eseguire la spirometria se uno
qualunque dei seguenti indicatori ¢ presente in un individuo di eta
superiore ai 40 anni. Questi non sono diagnostici di per s¢ ma la
presenza di piu indicatori chiave aumenta la probabilita di diagnosi di
BPCO. La spirometria ¢ necessaria per fare diagnosi di BPCO.

Progressiva (peggiora nel tempo)
Peggiora usualmente con
’esercizio fisico

Persistente (presente tutti i giorni)
Descritta dal paziente come
“aumentato sforzo per respirare”,
“pesantezza”, “fame d’aria”,
“boccheggiamento”

Dispnea con le seguenti
caratteristiche:

Puo essere intermittente e non

Tosse cronica: .
produttiva

Qualsiasi tipo di espettorazione
cronica puo indicare la presenza
di BPCO

Espettorazione cronica:

Fumo di tabacco

Polveri occupazionali e sostanze
chimiche

Fumi di cucina e di riscaldamento

Storia di esposizione a
fattori di rischio, in
particolare:

Esame obiettivo

Ritenuto una parte importante della gestione del
paziente, I’esame obiettivo ¢, tuttavia, raramente
diagnostico nella BPCO. I segni obiettivi della
limitazione al flusso aereo sono raramente presenti,
fino a che non si sviluppa una significativa
alterazione della funzionalita respiratoria (63,64),
ed il loro riscontro ha una sensibilita ed una

specificita relativamente basse.

Misura della riduzione del flusso aereo
espiratorio (Spirometria)
La spirometria dovrebbe essere eseguita in tutti i

pazienti con sospetto di BPCO per confermare la

diagnosi.

La spirometria dovrebbe misurare il volume di aria
espirata con una manovra forzata eseguita a partire
da un’inspirazione massimale (capacita vitale
forzata, CVF) ed il volume di aria espirata nel
primo secondo di questa manovra (Volume
Espiratorio Massimo in un Secondo, VEMS);
dovrebbe poi essere calcolato il rapporto fra queste
due misure (VEMS/CVF). 1 valori ottenuti alla
spirometria sono messi a confronto con valori di
riferimento (65) basati sull’eta, sull’altezza, sul
sesso e sulla razza (per 1’uso di appropriati valori
di riferimento consultare la voce bibliografica (65).
Tipicamente, i pazienti con BPCO presentano una
riduzione sia del VEMS che della CVF. La
presenza di limitazione al flusso aereo ¢ definita da
un rapporto VEMS/CVF post-broncodilatatore
<0.7. Questo rappresenta un approccio pragmatico
dettato dalla mancanza di valori di VEMS e di
CVF universalmente applicabili. Dove possibile i
valori dovrebbero essere comparati con valori
normali relativi all’eta per non sovrastimare la
diagnosi di BPCO nell’anziano (66).

L’uso del rapporto fisso (VEMS/CVF) ¢
particolarmente problematico nei soggetti anziani
con limitazione al flusso lieve dato che il normale
processo di invecchiamento coinvolge i volumi

polmonari.

Valutazione di gravita

La valutazione di gravita della malattia si basa

sull’entitd dei sintomi, sulla gravita delle
alterazioni spirometriche (Figura 2) e sulla
presenza di complicanze, quali insufficienza
respiratoria e scompenso cardiaco destro, calo

ponderale ed ipossiemia arteriosa.



Ulteriori indagini

Per soggetti in Stadio II: BPCO Moderata o piu
gravi dovrebbero essere prese in considerazione le
seguenti indagini addizionali:

Test di

reversibilita con  broncodilatatori:

Contrariamente alle aspettative iniziali, né la
risposta al test di reversibilita con broncodilatatori
né quella al test con glucocorticosteroidi orali,
predicono la progressione della malattia, quando
definita dal declino del VEMS, dal deterioramento
dello stato di salute o dalla frequenza delle
riacutizzazioni (67,68) in pazienti con diagnosi
clinica di BPCO e spirometria patologica (68).

In alcuni casi ( ad es. un paziente con storia atipica
come asma nell’infanzia e risvegli notturni regolari
con tosse o respiro sibilante) pud essere utile
eseguire un test di reversibilita con broncodilatatori
e/o con glucocorticosteroidi.

Radiografia del torace: Una radiografia del torace

anormale ¢ raramente diagnostica nella BPCO, a
meno che non sia presente una patologia bollosa
evidente, ma comunque riveste un ruolo
fondamentale nella esclusione di diagnosi
alternative e nell’individuare la presenza di
comorbidita significative come lo scompenso
cardiaco. La Tomografia Computerizzata (TC) del
torace non ¢ consigliata quale indagine di routine.
Tuttavia, in presenza di un dubbio diagnostico, la
tomografia computerizzata ad alta risoluzione
(HRCT) pud essere utile nella diagnosi
differenziale. Inoltre in previsione di eseguire una
riduzione chirurgica del volume polmonare, la
tomografia computerizzata ¢ necessaria in quanto
la distribuzione dell’enfisema ¢ uno dei criteri piu
importanti di idoneita all’intervento (69).

Misura dei gas arteriosi: La determinazione dei gas

arteriosi durante la respirazione in aria ambiente ¢

importante nei pazienti con BPCO avanzata. Essa
dovrebbe essere eseguita in pazienti stabili con
VEMS <50% del predetto o con segni clinici di
insufficienza respiratoria o di insufficienza
cardiaca destra.

Screening per il deficit di a-1 antitripsina: Nel

pazienti di razza caucasica che sviluppano la
malattia in giovane eta (<45 anni) o che presentano
una storia familiare importante di BPCO, puo
essere utile determinare la coesistenza di un deficit
di o-1 antitripsina. Cid puo condurre ad uno
screening sulla famiglia o ad un counseling

adeguato.

Diagnosi differenziale

In alcuni casi di asma non ¢ riscontrabile una
chiara distinzione dalla BPCO impiegando Ie
tecniche di imaging ed 1 tests funzionali
correntemente usati e si assume che le due malattie
coesistano in questi pazienti. In questi casi il
trattamento ¢ simile a quello dell’asma. La
diagnosi differenziale con altre patologie presenta

solitamente minore difficolta (Figura 5).

MONITORAGGIO

Monitoraggio della progressione della malattia e
dello sviluppo delle complicanze La BPCO ¢ una
malattia generalmente progressiva.

La funzionalita respiratoria di solito peggiora nel
tempo, anche con la miglior cura possibile. I
sintomi e le misure obiettive della limitazione al
flusso aereo dovrebbero essere monitorizzati, al
fine di determinare quando modificare la terapia e
di identificare la comparsa di complicanze. Le
visite di follow-up dovrebbero includere 1’esame

obiettivo e I’indagine sui sintomi, in particolare



riguardo alla comparsa di sintomi nuovi o al
peggioramento di quelli esistenti.

La spirometria dovrebbe essere eseguita se un
paziente riferisce un peggioramento significativo
dei sintomi o I’insorgere di una complicanza. La
comparsa di insufficienza respiratoria ¢ indicata da
una Pa0O. < 8.0 kPa (60 mmHg) con o senza una
PaCO: > 6.7 kPa (50 mmHg) in aria ambiente al
livello del mare. La misura della pressione in
arteria polmonare non ¢ raccomandata nella pratica
clinica, in quanto non aggiunge ulteriori

informazioni rispetto alla misura della PaO..

ipodense

La maggior parte dei pazienti sono
maschi e non

fumatori
L uasi tutti 1 pazienti presentano sinusite
Panbronchiolite Q .
. cronica
diffusa

La radiografia del torace e la HRCT
mostrano piccole opacita nodulari
centrolobulari diffuse ed
iperinsufflazione

Figura 5. Diagnosi differenziale della BPCO

Diagnosi Elementi distintivi

Esordio in eta media

Sintomi lentamente progressivi

BPCO Lunga storia di fumo

Dispnea da sforzo

Limitazione al flusso aereo scarsamente
o affatto reversibile

Esordio precoce (spesso nell’infanzia)
Sintomatologia variabile a seconda dei
giorni

Frequenti sintomi notturni o nelle prime
Asma ore del mattino

Spesso presenti allergia, rinite e/o
eczema

Storia familiare di asma

Limitazione al flusso aereo ampiamente
reversibile

Fini rantoli crepitanti basali
all’auscultazione del torace

La radiografia del torace mostra aumento
dell’ombra cardiaca, edema polmonare
Le prove di funzionalita respiratoria
mostrano

una sindrome restrittiva, non ostruttiva

Scompenso
cardiaco
congestizio

Espettorato abbondante e purulento
Comunemente associate ad infezioni
batteriche

Rantoli grossolani all’auscultazione, dita
a bacchetta di tamburo

La radiografia/TC del torace mostra
dilatazioni bronchiali, ispessimento delle
pareti bronchiali

Bronchiectasie

Esordio in qualunque eta

La radiografia del torace mostra un
infiltrato polmonare o lesioni nodulari
Esami microbiologici di conferma
Elevata prevalenza locale di malattia

Tubercolosi

Esordio in eta giovanile, in soggetti non
fumatori

Puo essere presente una storia di artrite

reumatoide o di esposizione a fumi

La TC del torace in espirio mostra aree

Bronchiolite
obliterante

Questi elementi tendono ad essere caratteristici
delle rispettive patologie ma non sono presenti in
tutti 1 casi. Per esempio un soggetto che non ha mai
fumato puo sviluppare BPCO (specie nei Paesi in
via di sviluppo dove altri fattori di rischio possono
essere piu importanti del fumo di sigaretta); 1’asma
puo esordire in eta adulta ed anche senile.
Monitoraggio della terapia farmacologica e degli
altri trattamenti medici.

Per adeguare la terapia in modo appropriato alla
progressione della malattia, ogni visita di controllo
dovrebbe includere una discussione con il paziente
sul regime terapeutico in atto. Dovrebbero essere
oggetto della discussione il dosaggio dei vari
farmaci, 1’aderenza del paziente al trattamento, la
tecnica d’inalazione, 1’efficacia della terapia nel

controllare i sintomi, gli effetti collaterali.

Monitoraggio della storia delle

riacutizzazioni

Dovrebbero essere valutate la frequenza, la gravita
e le cause verosimili di riacutizzazione. Rilevanti
un aumento del volume di escreato, un
peggioramento acuto della dispnea, e la presenza di
espettorazione purulenta. Una stima di gravita puo
essere ottenuta basandosi sull’aumento del ricorso
a farmaci broncodilatatori o corticosteroidi o sulla
necessita di una terapia antibiotica.

Dovrebbero essere documentati tutti i ricoveri
incluso il tipo di struttura in cui sono avvenuti, la
durata della degenza ed ogni ricorso a terapia

intensiva o ad intubazione.




Monitoraggio delle comorbidita

Si riscontrano comunemente comorbidita, che
possono divenire piu difficili da trattare quando ¢
presente la BPCO sia perché quest’ultima si
somma alle altre cause di disabilita sia perché la
terapia della BPCO ha effetti anche sulle altre
condizioni morbose. Finché non saranno
disponibili linee guida piu integrate sulla gestione
della malattia con attenzione specifica alle
comorbiditd si dovrebbe porre [’attenzione
all’identificazione ed al trattamento di questi
problemi specifici mantenendosi in linea con le

pratiche di cura locali.

Parte 2: Riduzione dei fattori di
rischio

MESSAGGI PRINCIPALI

. La riduzione dell’esposizione personale
complessiva al fumo di tabacco, alle polveri ed alle
sostanze chimiche professionali e agli inquinanti
indoor ed outdoor sono obiettivi importanti per la
prevenzione dell’insorgenza e della progressione
della BPCO.

° La cessazione dell’abitudine tabagica ¢ la
singola misura piu efficace ed economicamente
vantaggiosa

. per ridurre il rischio di sviluppare BPCO e
per rallentarne la progressione. (Evidenza A)

. Politiche finalizzate al controllo del fumo e
programmi con messaggi chiari, coerenti e ripetuti
in favore della dissuasione dall’abitudine tabagica
dovrebbero essere divulgati attraverso tutti i canali
disponibili.

. I tentativi di ridurre il fumo di sigaretta
attraverso iniziative pubbliche dovrebbero
focalizzarsi anche sul fumo passivo per

minimizzare i rischi per i non fumatori.

. Molte malattie respiratorie professionali
possono essere ridotte o controllate attraverso una
serie di strategie volte alla riduzione del carico
totale di particelle e gas inalati.

° La riduzione del rischio da inquinanti
indoor ed outdoor ¢ ottenibile e richiede una
combinazione di politiche pubbliche e

comportamenti protettivi assunti dai pazienti stessi

PREVENZIONE E CESSAZIONE
DELL’ABITUDINE TABAGICA

Politiche finalizzate al controllo del fumo e
programmi con messaggi chiari, coerenti e ripetuti
in favore della dissuasione dall’abitudine tabagica
dovrebbero essere divulgati attraverso tutti i canali
disponibili, inclusi i centri di assistenza sanitaria, i
luoghi di ritrovo, le scuole, la radio, la televisione e
la stampa.

Leggi che liberino dal fumo le scuole, le strutture
pubbliche e gli ambienti di lavoro dovrebbero
essere sviluppate ed implementate da parte dei
governi e degli operatori sanitari pubblici ed

incoraggiate dalla popolazione generale.

Interventi per la cessazione del fumo

La cessazione dell’abitudine tabagica ¢ la singola

misura piu  efficace ed economicamente
vantaggiosa per ridurre 1’esposizione ai fattori di
rischio per la BPCO. A tutti i fumatori, sia a
rischio sia malati, dovrebbe essere offerto il
programma piu intensivo disponibile per Ia
cessazione del fumo. Anche solo un breve (3
minuti) periodo di counseling per indurre un
fumatore a smettere ottiene il risultato nel 5-10%
dei casi (70). Come minimo, cid dovrebbe essere
riservato a ciascun fumatore in qualsiasi contesto

clinico (70, 71).



L’US Public Health Service ha pubblicato le linee
guida per la cessazione del fumo ‘“Treating
Tobacco Use and Dependence: A Clinical Practice
Guideline (72)” (Trattare 1'uso di tabacco e la
dipendenza: una linea guida per la pratica clinica),
il documento raccomanda un intervento in cinque
parti (Figura 6) e fornisce un approccio strategico
utile agli operatori sanitari coinvolti negli

interventi per la cessazione del fumo (72-75).

Terapia farmacologica

Sono oggi disponibili numerose terapie
farmacologiche efficaci per la cessazione del fumo
(72,73,76) (Evidenza A). La terapia farmacologica
¢ raccomandata quando il counseling non ¢
sufficiente ad aiutare il paziente a smettere di
fumare. Numerosi studi indicano che la terapia
sostitutiva con nicotina in qualunque forma
(gomme da masticare, inalatori, spray nasali,
cerotti  transdermici, tavolette  sublinquali,
pastiglie) determina significativi aumenti dei tassi
di astinenza a lungo termine (72,77). Anche gli
antidepressivi bupropione (78) e nortriptilina si
sono dimostrati efficaci nell’aumentare i tassi di
cessazione a lungo termine dell’abitudine tabagica
(76, 77, 79), ma dovrebbero sempre essere
impiegati come parte dei programmi di supporto
piuttosto che da soli.

Figura 6. Brevi Strategie per Aiutare il Paziente che
Voglia Smettere di Fumare (72-75)

1. Domandare: Identificare sistematicamente tutti i fumatori
ad ogni visita.

Implementare un sistema che garantisca che, per TUTTI i
pazienti in TUTTE le visite, la condizione di fumatore sia
indagata e documentata.

2. Informare: Invitare con insistenza tutti i fumatori a
smettere.

In un modo chiaro, deciso e personalizzato invitare con
insistenza tutti i fumatori a smettere.

3. Valutare: Valutare la volonta di fare un tentativo di
smettere.

Domandare ad ogni fumatore se ha la volonta al momento di
fare un tentativo di smettere di fumare (ad esempio entro i
successivi 30 giorni).

4. Assistere: Aiutare il paziente a smettere.

Aiutare il paziente con un programma di cessazione; fornire
consigli pratici; supporto sociale all’interno del programma
di trattamento; aiutare il paziente ad ottenere supporto
sociale al di fuori del programma di trattamento; prescrivere
una terapia farmacologica se appropriata; fornire materiale
supplementare.

5. Organizzare: Programmare visite di follow-up.
Programmare contatti di follow-up sia attraverso incontri che
telefonicamente.

L’uso del farmaco antipertensivo clonidina ¢
limitato dagli effetti collaterali (77). La
vareniclina, un agonista parziale del recettore
nicotinico per I’acetilcolina, che aiuta la cessazione
del fumo togliendo i sintomi da astinenza e
riducendo la gratificazione da nicotina, si ¢
dimostrata sicura ed efficace (80-82).

La terapia farmacologica deve essere prescritta con
cautela in certe categorie di soggetti: pazienti con
controindicazioni mediche, deboli fumatori (meno

di 10 sigarette al giorno), donne incinte e

adolescenti.

ESPOSIZIONI PROFESSIONALI

Sebbene non sia noto il numero di soggetti esposti
al rischio professionale per BPCO nei Paesi
sviluppati e nei Paesi in via di sviluppo, molte
malattie professionali possono essere evitate o
controllate attraverso varie strategie volte a ridurre
il carico di particelle e gas inalati (83-85).
L’attenzione principale dovrebbe essere rivolta alla
prevenzione primaria, che si ottiene principalmente
con ’eliminazione o la riduzione dell’esposizione
a varie sostanze in ambito lavorativo.

Anche la prevenzione secondaria, attraverso la
sorveglianza e 1’individuazione precoce dei casi,

riveste grande importanza.

INQUINAMENTO DEGLI AMBIENTI INDOOR
ED OUTDOOR

Gli individui vivono in ambienti interni ed esterni
diversi durante la giornata, ciascuno dei quali
presenta specifici contaminanti e particolati aerei
che hanno effetti dannosi sulla funzione polmonare
(86).

Nonostante 1’inquinamento indoor e quello outdoor

siano generalmente considerati separatamente, il



concetto di esposizione individuale totale puo
essere piu rilevante per la BPCO. Ridurre il rischio
che deriva dall’inquinamento indoor ed outdoor ¢
possibile e richiede una combinazione di strategie
pubbliche e di misure protettive prese da ciascun
paziente.

A livello nazionale, dovrebbe essere prioritario
raggiungere un determinato livello di qualita
dell’aria; tale obiettivo richiede 1’intervento del
legislatore.

La riduzione dell’esposizione al fumo proveniente
da biomasse combustibili, in particolare delle
donne e dei bambini, ¢ un obiettivo cruciale per
ridurre la prevalenza della BPCO nel mondo.
Sebbene siano oggi disponibili stufe efficienti e
non inquinanti, la loro adozione trova un ostacolo
nei costumi sociali e nei costi.

Gli operatori sanitari dovrebbero considerare i
fattori di rischio (storia di fumo, storia familiare,
esposizione ad inquinanti indoor ed outdoor) e lo
stato socio-economico per ciascun paziente.

I soggetti a rischio dovrebbero evitare 1’esercizio
fisico intenso all’aria aperta negli episodi di
inquinamento acuto. I pazienti con malattia in stato
avanzato dovrebbero controllare gli annunci
pubblici sulla qualita dell’aria ed essere
consapevoli che restare a casa nei momenti di
maggior inquinamento puo ridurre l’intensita dei
sintomi. Si dovrebbe incoraggiare una ventilazione
adeguata dove si usino combustibili solidi per la
cucina o per il riscaldamento. Dovrebbero essere
compiuti tutti i tentativi di ridurre I’esposizione
abbassando le emissioni nei luoghi di lavoro e
migliorando la  ventilazione piuttosto che
semplicemente usando protezioni delle vie
respiratorie. 1 depuratori, sia quelli per gli

inquinanti indoor sia quelli per gli inquinanti di

provenienza esterna, non sembrano avere effetti

benefici sulla salute.

Parte 3: Trattamento della BPCO
stabile

MESSAGGI PRINCIPALI

. L’approccio globale al trattamento della
BPCO stabile dovrebbe essere personalizzato per
la gestione dei sintomi e per il miglioramento della
qualita di vita del paziente.

° Per i pazienti affetti da BPCO I’educazione
alla salute gioca un ruolo importante nella
cessazione del fumo (Evidenza A) e puo
migliorare la conoscenza e la capacita di gestire la
malattia e lo stato di salute in generale.

. Nessuno dei farmaci disponibili al
momento attuale si ¢ dimostrato in grado di
modificare il declino a lungo termine della
funzionalita polmonare, che rappresenta la
principale caratteristica della BPCO (Evidenza A).
Comunque la terapia farmacologica si ¢ dimostrata
efficace nel ridurre i sintomi e/o le complicanze.

. I broncodilatatori svolgono un ruolo
centrale nella gestione dei sintomi (Evidenza A).
Si somministrano al bisogno o in terapia regolare
per prevenire o ridurre i sintomi e le
riacutizzazioni.

. I principali farmaci broncodilatatori sono i
B--agonisti, gli anticolinergici e le metilxantine,
usati da soli o in terapie di combinazione
(Evidenza A).

. La terapia regolare con broncodilatatori a
lunga durata d’azione ¢ piu efficace e comoda del
trattamento con broncodilatatori a breve durata
d’azione (Evidenza A).

. L’aggiunta alla terapia broncodilatatrice di

un trattamento regolare con glucocorticosteroidi



inalatori € appropriato nei pazienti sintomatici con
VEMS<50% del predetto (Stadio I11: BPCO Grave
e Stadio IV: Molto Grave) e riacutizzazioni
ripetute (Evidenza A).

. 11 trattamento cronico con corticosteroidi
sistemici dovrebbe essere evitato a causa di un
rapporto costobeneficio sfavorevole (Evidenza A).
o Il vaccino anti-influenzale riduce
I’incidenza di malattie gravi (Evidenza A). 11
vaccino polisaccaridico anti-pneumococcico €
raccomandato nei pazienti con BPCO dell’eta di 65
anni o piu anziani e nei soggetti di eta inferiore a
65 anni con VEMS<40% del predetto (Evidenza
B).

° Tutti i pazienti affetti da BPCO traggono
beneficio da programmi di riabilitazione di
ricondizionamento fisico che migliora la tolleranza
allo sforzo, la dispnea e 1’affaticabilita (Evidenza
A).

. L’ossigeno-terapia a lungo termine (>15
ore al giorno) aumenta la sopravvivenza dei
pazienti con insufficienza respiratoria cronica.

(Evidenza A).

INTRODUZIONE

L’approccio globale al trattamento della BPCO
stabile dovrebbe essere caratterizzato da
un’impostazione terapeutica basata sulla gravita e
sullo stato clinico del paziente. Il trattamento
dunque ¢ basato su di una valutazione individuale
della gravita e della risposta alle diverse terapie. La
classificazione di gravita della BPCO stabile
comprende, nel programma di gestione globale
della malattia, una valutazione individuale della
gravita di malattia e della risposta alla terapia. Il
grado di limitazione al flusso aereo rappresenta
una guida

generale  all’impostazione  del

trattamento ma la scelta della terapia ¢ determinata
anche dai sintomi e dal quadro clinico del paziente.
La scelta dipende anche dal livello di
consapevolezza ¢

capacita di seguire le

raccomandazioni da parte del paziente,
dall’ambiente sociale in cui egli vive e dalla

disponibilita di farmaci.

EDUCAZIONE

Sebbene ’educazione del paziente sia considerata
in generale una parte essenziale del trattamento di
qualunque malattia cronica, il riconoscimento del
suo valore nella gestione della BPCO puo essere
reso difficile dal tempo relativamente lungo
necessario per ottenere miglioramenti nelle misure
obiettive di funzionalita polmonare. L’educazione
del paziente da sola non migliora la capacita di
esercizio o la funzione polmonare (87-90)
(Evidenza B) ma pud giocare un ruolo
nell’aumentare la capacita di gestire la malattia e lo
stato di salute in generale (91). L’educazione del
paziente riguardo alla cessazione dell’abitudine
tabagica ¢ la misura piu efficace nell’influenzare la
storia naturale della malattia (Evidenza A).
L’educazione migliora la risposta dei pazienti alle
riacutizzazioni  (92,93) (Evidenza B). La
comunicazione con il paziente sulle fasi terminali
di malattia pud aiutare la comprensione delle
decisioni terapeutiche prese in questa fase (94)
(Evidenza B).

Idealmente i messaggi educazionali dovrebbero
aver spazio in tutti gli aspetti della gestione della
BPCO ed in molti contesti clinici: colloqui con il
curante o altri operatori sanitari, interventi di cura
domiciliare o nella fase di dimissione, interventi
globali di riabilitazione polmonare. Gli interventi
educazionali dovrebbero essere adattati alle

necessita ed all’ambiente del paziente, interattivi,



diretti a migliorare la qualita di vita, semplici da
seguire, pratici ed appropriati al livello culturale e
sociale del paziente e di coloro che lo assistono. Le
aree che rappresentano 1’oggetto piu appropriato di
un programma educazionale sono: la cessazione
del fumo, le informazioni di base riguardo alla
BPCO ed alla sua fisiopatologia, 1’approccio
generale al trattamento ed aspetti specifici della
terapia, la capacita di autogestione del paziente, le
strategie per ridurre al minimo la dispnea, i
consigli su quando chiedere aiuto, I’autogestione
ed 1 processi decisionali nelle riacutizzazioni, la

gestione delle fasi terminali della malattia.

TERAPIA FARMACOLOGICA

La terapia farmacologica ¢ volta a prevenire ed a
gestire i sintomi (Figura 7), a ridurre la frequenza e
la gravita delle riacutizzazioni, a migliorare lo stato
di salute e ad aumentare la tolleranza all’esercizio.
Nessuno dei farmaci disponibili al momento
attuale (Figura 8) si ¢ dimostrato in grado di
modificare il declino a lungo termine della
funzionalita polmonare, che rappresenta il tratto
caratteristico della BPCO (51, 95-97) (Evidenza
A). Cio comunque non dovrebbe precludere ogni
sforzo nell’impiegare 1 farmaci al fine di gestire i

sintomi.

Figura 7. Terapia della BPCO ad Ogni Stadio

Si raccomanda I'uso del VEMS post-broncodilatatore per la diagnosi e la valutazione di gravita della BPCO

IlI: Grave

IV: Molto Grave

* VEMS/CVF < 0.7

* VEMS/CVF <07 * 50% < VEMS < 80%

del predetto
+ VEMS = 80% del predetto

Riduzione attiva dei fattori di rischio; vaccinazione antinfluenzale

« VEMS/CVF < 0.7

* 30% = VEMS < 50%
del predetto

I ——-

Aggiungere broncodilatatori a breve durata d’azione (qUando NECESSANI0) m——————————————-

Aggiungere glucocorticosteroidi inalatori in caso

di ripetute riacutizzazioni

Aggiungere
ossigenoterapia a

lungo termine in caso di
insufficienza respiratoria.
Prendere in considerazione
la terapia chirurgica

Broncodilatatori

I broncodilatatori svolgono un ruolo centrale nel
controllo dei sintomi (98-101) (Evidenza A)

(Figura 9). Si somministrano al bisogno per

combattere i sintomi o il loro aggravamento o in
terapia regolare per prevenirli o ridurli. Gli effetti
collaterali dei broncodilatatori sono prevedibili e

dosedipendenti.




Essi sono meno frequenti e si risolvono piu
rapidamente dopo la sospensione del trattamento
con la terapia

inalatoria piuttosto che con quella orale. Quando
si somministra una terapia per via inalatoria &
essenziale accertarsi della corretta
somministrazione del farmaco ed addestrare il
paziente alla tecnica inalatoria.

I broncodilatatori pitt comunemente usati sono i
B--agonisti, gli anticolinergici e le metilxantine, la
scelta dipende dalla disponibilita dei farmaci e
dalla risposta del paziente. I broncodilatatori di
tutte le categorie aumentano la capacita di
esercizio nella BPCO senza necessariamente
produrre cambiamenti significativi nel VEMS
(102-105) (Evidenza A).

La terapia regolare con broncodilatatori a lunga
durata d’azione ¢ piu efficace e comoda del
trattamento con broncodilatatori

a breve durata d’azione (106-109) (Evidenza A).
L’uso regolare di un P.-agonista (107) a lunga
durata d’azione o di un anticolinergico a breve o
lunga durata d’azione migliora lo stato di salute
(106-108). 11 trattamento con un anticolinergico
inalatorio a lunga durata d’azione riduce la
frequenza delle riacutizzazioni (110) ed aumenta

I’efficacia della riabilitazione (111). La teofillina ¢

efficace nella BPCO ma considerata la sua

potenziale tossicita sono preferiti i
broncodilatatori inalatori quando disponibili. Tutti
gli studi che hanno dimostrato ’efficacia della
teofillina erano condotti con le preparazioni a
lento rilascio.

La combinazione di broncodilatatori a differente
meccanismo e durata d’azione pud aumentare il
grado di bronco dilatazione con equivalenti o
minori effetti collaterali.

La combinazione di [P.-agonista a breve durata
d’azione e di un anticolinergico produce un
aumento del VEMS maggiore e piu duraturo
rispetto ad un farmaco da solo e non induce
fenomeni evidenti di tachifilassi per 90 giorni di
trattamento (112-114) (Evidenza A).

La combinazione di un f.-agonista, di un
anticolinergico e/o di teofillina pud produrre un
ulteriore  miglioramento  della  funzionalita
polmonare (112-118) e dello stato di salute
(112,119). Aumentare il numero di farmaci
impiegati generalmente aumenta i costi ed un
beneficio equivalente si puo ottenere aumentando
la dose di un broncodilatatore quando gli effetti
collaterali non siano un fattore limitante. Non

sono state condotte valutazioni dettagliate di

questo approccio.

Figura 8. Farmaci utilizzati comunemente nel trattamento della BPCO
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Le relazioni dose-risposta, studiate usando il
VEMS come outcome, sono piuttosto deboli per
tutte le categorie di broncodilatatori (98-101). La
tossicita ¢ dose-dipendente. Aumentare la dose di
un B.-agonista o di un anticolinergico di un ordine
di grandezza, specialmente quando somministrati
con aerosol sembra dare un beneficio soggettivo
negli episodi acuti (120) (Evidenza B), ma non
sempre € utile nella malattia stabile (Evidenza C).
Quando si somministra una terapia per via
inalatoria ¢ essenziale accertarsi della corretta
somministrazione del farmaco ed addestrare il
paziente alla tecnica inalatoria. La scelta del

dispositivo per inalazione (device) dipende dalla

disponibilita, dal costo, dalle preferenze del
medico prescrittore e dalle abilita del paziente. I
pazienti affetti da BPCO possono avere piu
problemi di coordinazione e trovare piu difficile
I’uso di un semplice inalatore predosato (MDI:
metered dose inhaler) rispetto ad un volontario
sano o ad un asmatico pill giovane. E essenziale
assicurarsi che la tecnica inalatoria sia corretta e

riverificarla ad ogni visita.

Glucocorticosteroidi

Il trattamento regolare con glucocorticosteroidi
inalatori non modifica il declino a lungo termine

del VEMS (95-97,122). E tuttavia appropriato nei




pazienti sintomatici con VEMS<50% del predetto
(Stadio 111: BPCO Grave e Stadio IV BPCO Molto
Grave) e riacutizzazioni ripetute (per esempio 3

negli ultimi 3 anni) (123-126) (Evidenza A).

Figura 9. Broncodilatatori nella BPCO stabile

o I broncodilatatori svolgono un ruolo
centrale nel controllo deisintomi.

o La terapia inalatoria ¢ preferibile.

o La scelta fra P.-agonisti, anticolinergici,

metilxantine o terapia di combinazione dipende
dalla disponibilita dei farmaci e dalla risposta
individuale del paziente in termini di sintomi ed
effetti collaterali.

o I broncodilatatori si somministrano al
bisogno o in terapia regolare per prevenire o
ridurre i sintomi.

. La terapia regolare con broncodilatatori a
lunga durata d’azione ¢ piu efficace e comoda del
trattamento con broncodilatatori a breve durata
d’azione.

. Combinare broncodilatatori di classi
diverse pud migliorarne 1’efficacia e ridurre il
rischio di effetti collaterali rispetto alla strategia
di aumentare la dose di un singolo
broncodilatatore.

Tale terapia ha mostrato di ridurre la frequenza
delle riacutizzazioni e di migliorare quindi lo stato
di salute (127) (Evidenza A) e la sospensione del
trattamento porta a riacutizzazioni in alcuni
pazienti (128).

La rianalisi dei dati da molti studi di piu lunga
durata  sui  glucocorticosteroidi inalatori
suggeriscono che essi riducono la mortalita per
tutte le cause ma queste conclusioni richiedono
conferma da studi prospettici prima di poter
indurre un cambiamento nelle raccomandazioni
correnti.

Un glucocorticosteroide inalatorio in
combinazione con un P.—agonista a lunga durata
d’azione ¢ piu efficace dei singoli farmaci da soli

(123,125,126,130,131) (Evidenza A).

Non sono note la relazione dose-risposta e la
sicurezza a lungo termine degli steroidi inalatori
nella BPCO. 1l trattamento a lungo termine con
glucocorticosteroidi orali non ¢ raccomandato
(Evidenza A).

Un effetto collaterale del trattamento a lungo
termine con glucocorticosteroidi sistemici ¢ la
miopatia steroidea (132-134),

che contribuisce alla debolezza muscolare,
all’alterazione funzionale ed all’insufficienza
respiratoria nei soggetti con malattia in stato

avanzato.

Altre terapie farmacologiche

Vaccini. 11 vaccino anti-influenzale riduce
I’incidenza di malattie gravi (135) e la mortalita
nei pazienti affetti da BPCO nella misura del 50%
(136,137) (Evidenza A).

E raccomandato 1’impiego di vaccini contenenti
virus uccisi o attenuati (138), piu efficaci nei
pazienti piu anziani con BPCO (139). I ceppi sono
modificati ogni anno, la somministrazione
dovrebbe avvenire una volta all’anno (140). Il
vaccino polisaccaridico anti-pneumococcico ¢
raccomandato nei pazienti con BPCO piu anziani
dell’eta di 65 anni (141,142); riduce I’incidenza
delle polmoniti acquisite in comunita anche nei
soggetti di eta inferiore a 65 anni con
VEMS<40% del predetto (143) (Evidenza B).

Terapia sostitutiva con au-antitripsina. I pazienti

giovani con deficit grave ereditario di ou-
antitripsina ed enfisema accertato possono essere
candidati alla terapia sostitutiva con (:-antitripsina.
Questa ¢ tuttavia molto costosa non ¢ disponibile
in molti Paesi e non ¢ indicata nei pazienti in cui
la malattia non sia correlata ad un deficit di a-

antitripsina (Evidenza C).



Antibiotici. L’uso preventivo continuo di
antibiotici non ha mostrato effetti sulla frequenza
delle riacutizzazioni (144-146) ed uno studio che
ha wvalutato [D’efficacia della chemioprofilassi
invernale per un periodo di cinque anni non ha
dimostrato alcun beneficio (147). Non vi ¢ al
momento alcuna evidenza che I’impiego degli
antibiotici sia di wutilita al di fuori delle
riacutizzazioni su base infettiva e di altre infezioni
batteriche (148,149) (Evidenza A).

(Mucocinetici,

Farmaci Mucolitici

Mucoregolatori) (ambroxol, erdosteina,

carbocisteina, glicerolo iodato). L’uso regolare di

mucolitici ¢ stato valutato in numerosi studi a
lungo termine che hanno dato risultati contrastanti
(150-152). Sebbene alcuni pazienti con escreato
molto denso possano trarre beneficio dall’uso di
mucolitici (153,154) il vantaggio totale € minimo,
pertanto il loro largo impiego non € raccomandato
(Evidenza D).

Agenti  antiossidanti. Gli  antiossidanti, in

particolare la N-acetilcisteina hanno dimostrato in
un numero limitato di studi di ridurre la frequenza
delle riacutizzazioni facendone ipotizzare un ruolo
nel trattamento dei pazienti con riacutizzazioni
frequenti (155-158) (Evidenza B). Tuttavia un
trial randomizzato controllato non ha dimostrato
effetti dell’N-acetilcisteina sulla frequenza delle
riacutizzazioni ad eccezione dei pazienti non
trattati con steroidi inalatori (159).

Immunoregolatori Immunostimolanti
Immunomodulatori). Studi con wun farmaco
immunoregolatore hanno mostrato una riduzione
della gravita e della frequenza delle

riacutizzazioni (160,161). Ciononostante sono

necessari ulteriori studi sugli effetti a lungo

termine di questa terapia prima di raccomandarne
un uso regolare (162).

Antitussivi. Nonostante la tosse sia talvolta un
sintomo fastidioso, ha un significativo ruolo
protettivo (163). Per questo 1’uso regolare di
antitussivi non ¢ raccomandato nella BPCO
stabile (Evidenza D).

Vasodilatatori. In pazienti con BPCO I’inalazione
di ossido nitrico pud peggiorare lo scambio dei
gas a causa di un’alterazione del meccanismo di
ipossica del

regolazione rapporto

ventilazione/perfusione (164,165). Percio,
basandosi  sulle evidenze disponibili, Ia
somministrazione di ossido nitrico in pazienti con
BPCO stabile ¢ controindicata.

Narcotici (morfina). La somministrazione per via

orale o parenterale di oppioidi ¢ efficace nel
trattamento della dispnea nei pazienti con BPCO
con malattia avanzata. Ci sono dati insufficienti
per concludere se gli oppioidi per via inalatoria
siano efficaci (166). Tuttavia alcuni studi clinici
suggeriscono che la morfina, usata per controllare
la dispnea puo avere gravi effetti collaterali ed i
benefici potrebbero essere limitati solo a pochi
soggetti sensibili (167-171).

Altri farmaci. Il nedocromile, gli antileukotrieni e
la medicina alternativa (per esempio erboristica,
agopuntura e omeopatia) non sono state
adeguatamente sperimentate in soggetti con
BPCO ed il loro utilizzo non puod pertanto essere

al momento raccomandato.

TERAPIA NON FARMACOLOGICA

Riabilitazione

Gli obiettivi principali della riabilitazione sono la

riduzione dei sintomi, il miglioramento della



qualita della vita e della partecipazione fisica e
psichica alle attivita quotidiane.

Per realizzare tali obiettivi, la riabilitazione
polmonare ¢ diretta ad una serie di problemi di
ambito non respiratorio, che non possono essere
trattati adeguatamente con la terapia medica.
Questi problemi, che interessano soprattutto
soggetti con malattia in Stadio II: BPCO
Moderata, in Stadio III: BPCO Grave ed in Stadio
IV: BPCO Molto Grave, comprendono la
disabilita all’esercizio fisico, I’isolamento sociale,
le alterazioni dell’'umore (in particolare la
depressione), il deterioramento muscolare ed il
calo ponderale.

Sebbene siano necessarie maggiori conoscenze
relative ai criteri di selezione dei pazienti da
sottoporre a  programmi di riabilitazione
polmonare, i pazienti con BPCO in tutti gli stadi
sembrano  beneficiarne, 1 programmi di
allenamento all’esercizio migliorano la tolleranza
allo sforzo, la dispnea e I’affaticabilita (172)
(Evidenza A). T dati suggeriscono che questi
vantaggi possono essere mantenuti anche dopo un
singolo ciclo di riabilitazione (173-175).

I risultati ottenuti diminuiscono dopo la
cessazione della riabilitazione ma, se il paziente
continua I’allenamento a domicilio, il suo stato di
salute rimarra ad un livello superiore a quello
preriabilitazione (Evidenza B).

A tutt’oggi non vi ¢ accordo sul fatto che ripetuti
cicli di riabilitazione permettano ai pazienti di
mantenere i risultati ottenuti nel ciclo iniziale. Gli
effetti benefici sono stati registrati sia nei pazienti
ospedalizzati che nei pazienti ambulatoriali ed in
quelli che hanno svolto riabilitazione a domicilio

(176-178).

Idealmente la riabilitazione polmonare dovrebbe
coinvolgere diverse figure professionali. Le
componenti di un intervento riabilitativo variano
ampiamente fra i diversi programmi ma un
approccio globale dovrebbe includere:
I’allenamento all’esercizio, consigli nutrizionali
ed educazione. L’inquadramento di base e la
valutazione degli outcomes in  ciascun
partecipante ad un programma riabilitativo
dovrebbe essere finalizzato a quantificare gli
obiettivi raggiunti e le aree che necessitano di
ulteriori interventi. L’inquadramento dovrebbe
includere:

e Anamnesi dettagliata ed esame obiettivo

e Spirometria prima e dopo

broncodilatazione

e Valutazione della capacita di esercizio

e Misura dello stato di salute e dell’impatto

della dispnea

e Valutazione della forza dei muscoli

inspiratori ed espiratori e degli arti inferiori

(per esempio i quadricipiti) in pazienti con

atrofia muscolare.
I primi due interventi sono importanti per stabilire
I’idoneita e lo stato di base ma non si usano nella
valutazione degli outcomes. Gli ultimi tre sono
misure dello stato basale e degli outcomes.
Ossigenoterapia a lungo termine
L’ossigenoterapia a lungo termine (>15 ore al
giorno) a pazienti con insufficienza respiratoria
cronica ha dimostrato di incrementarne la
sopravvivenza (179,180).
Puo avere effetti benefici sull’emodinamica
polmonare, sul profilo ematologico, sulla capacita
di esercizio, sulla meccanica polmonare ¢ sullo

stato mentale (181).



Essa ¢ generalmente somministrata a pazienti con
BPCO in Stadio IV: BPCO Molto Grave che
presentano:
e Pa0.<7.3 kPa (55 mmHg) o Sa0.< 88%,
con o senza ipercapnia (Evidenza B);
oppure
e Pa0:compresa fra 7.3 kPa (55 mmHg) e
8.0 kPa (60 mmHg),o una Sa0-=88%, se vi ¢
evidenza di ipertensione polmonare, di edemi
periferici che suggeriscano la presenza di
scompenso cardiaco congestizio o policitemia
(ematocrito > 55%) (Evidenza D).
L’obiettivo primario ¢ aumentare la PaO.di base
ad almeno 8.0kPa (60 mmHg) a livello del mare a
riposo, e/o produrre una SaO.di almeno 90%, che
preserva la funzione degli organi vitali
assicurando un adeguato rilascio di ossigeno.
La decisione di instaurare 1’ossigenoterapia a
lungo termine dovrebbe essere presa sulla base dei
valori di PaO: durante la veglia. La prescrizione
dovrebbe sempre contenere la fonte d’erogazione
dell’ossigeno (gassoso o liquido), la modalita di
erogazione, la durata dell’uso, il fl usso di
ossigeno a riposo, durante lo sforzo fisico e

durante il sonno.

Ventilazione

Sebbene la ventilazione intermittente a pressione
positiva (NIPPV) non possa essere raccomandata
per il trattamento routinario dei pazienti con
insufficienza respiratoria cronica da BPCO, la sua
combinazione con I’ossigenoterapia a lungo
termine pud essere utile in un sottogruppo di
pazienti selezionati, particolarmente in quelli con

ipercapnia diurna importante (182).

Terapia chirurgica
Bullectomia. In  pazienti accuratamente
selezionati, questa tecnica risulta efficace nel
ridurre la dispnea e migliorare la

funzionalita respiratoria (183) (Evidenza C).

E essenziale eseguire una TC del torace,
un’emogasanalisi arteriosa e le prove di
funzionalita respiratoria complete prima di
prendere una decisione riguardo alla idoneita alla
resezione chirurgica di una bolla.

Riduzione chirurgica del volume polmonare
(LVRS). Un ampio studio multicentrico che ha
comparato LVRS e terapia medica su 1200
pazienti ha mostrato che dopo 4 anni di follow-up
i pazienti con enfisema del lobo superiore e ridotta
tolleranza allo sforzo sottoposti a intervento
chirurgico presentavano un tasso di sopravvivenza
maggiore di quelli sottoposti a terapia medica
(54% vs 39.7%) (184). Inoltre i pazienti sottoposti
all’intervento  chirurgico  presentavano  un
miglioramento maggiore della capacita di
esercizio massimale e dello stato di salute. Il
vantaggio della terapia chirurgica su quella
medica risultava meno significativo nei pazienti
con diversa distribuzione dell’enfisema o
maggiore capacitd di esercizio prima del
trattamento.

Sebbene i risultati di questo studio fossero molto a
favore della terapia chirurgica in un gruppo
selezionato di pazienti (69, 184) la LVRS ¢ una
procedura chirurgica palliativa costosa e puod
essere raccomandata solo in pazienti attentamente
selezionati.

Trapianto polmonare. In pazienti adeguatamente
selezionati con BPCO molto avanzata, il trapianto
polmonare si € dimostrato in grado di migliorare

la qualita della vita e la funzionalita respiratoria



(185-188) (Evidenza C). T criteri di idoneita al
trapianto polmonare sono: VEMS < 35% del
predetto, Pa0O. <7.3-8.0 kPa (55-60 mmHg),
PaCO>> 6.7 kPa (50 mmHg) ed ipertensione

polmonare secondaria (189,190).

CONSIDERAZIONI PARTICOLARI

La chirurgia nella BPCO

Le complicanze polmonari postoperatorie sono
tanto importanti € comuni quanto quelle cardiache
e, di conseguenza, un elemento chiave
nell’aumento del rischio chirurgico nei pazienti
affetti da BPCO. 1 fattori principali che
contribuiscono al rischio sono il fumo di sigaretta,
uno stato di salute generale compromesso, 1’eta,
I’obesita e la gravita della BPCO. Una definizione
comprensiva delle complicazioni polmonari
postoperatorie dovrebbe includere solamente le
complicanze respiratorie polmonari maggiori, in
particolare le infezioni polmonari, le atelectasie
e/o I’aumento dell’ostruzione delle vie aeree, tutte
potenzialmente  risultanti  in  insufficienza

respiratoria acuta ed aggravamento della BPCO di

base (191-196).

Parte 4: Gestione delle
riacutizzazioni

MESSAGGI PRINCIPALI

) Una riacutizzazione di BPCO si definisce

come un evento nel decorso naturale della
malattia caratterizzato da una variazione dei
sintomi di base del paziente, dispnea, tosse e/o
espettorazione di entitd superiore alla normale
variabilita giornaliera con esordio acuto e che puo
richiedere un cambiamento nella terapia regolare

in un paziente con BPCO.

. La causa piu  frequente  delle
riacutizzazioni sono le infezioni dell’albero
tracheo-bronchiale e 1’inquinamento atmosferico
ma in circa un terzo dei casi di riacutizzazioni
gravi non si identifica la causa (Evidenza B).

. I broncodilatatori somministrati per via
inalatoria (in particolare P.-agonisti con o senza
anticolinergici) ed i glucocorticosteroidi orali
sono trattamenti efficaci delle riacutizzazioni della
BPCO (Evidenza A).

. I pazienti che presentano riacutizzazioni
con segni clinici di infezione delle vie aeree (per
esempio aumento della purulenza dell’escreato)
possono trarre beneficio da un trattamento
antibiotico (Evidenza B).

. La ventilazione meccanica non invasiva
nelle riacutizzazioni, riduce 1’acidosi, aumenta il
pH, riduce la necessita di intubazione tracheale,
riduce la PaCO., la frequenza respiratoria, la
gravita della dispnea, la durata della degenza
ospedaliera e la mortalita (Evidenza A).

° I farmaci e I’educazione alla prevenzione
di successive riacutizzazioni dovrebbero essere
considerate come parte del follow-up poiché le
riacutizzazioni hanno un impatto importante sulla
qualita della vita e sulla prognosi dei pazienti con

BPCO.

INTRODUZIONE

La BPCO ¢ spesso associata a riacutizzazione
della sintomatologia (197-201). Una
riacutizzazione di BPCO si definisce come un
evento nel decorso naturale della malattia
caratterizzato da una variazione dei sintomi di
base del paziente, dispnea, tosse e/o

espettorazione di entitd superiore alla normale

variabilita giornaliera con esordio acuto e che puo



richiedere un cambiamento nella terapia regolare
in un paziente con BPCO (202,203). Le
riacutizzazioni sono classificate sia in termini di
presentazione clinica (numero di sintomi) (199)
che di utilizzo di risorse sanitarie (202). L’impatto
delle riacutizzazioni ¢ significativo e sia la
sintomatologia del paziente che la funzionalita
polmonare possonorichiedere varie settimane per
tornare ai livelli di base (204). Le cause piu
comuni di riacutizzazione sono le infezioni
dell’albero tracheobronchiale e 1’inquinamento
atmosferico (205), ma la causa di circa un terzo
delle riacutizzazioni gravi non pud essere
identificata. Il ruolo delle infezioni batteriche &
controverso ma recenti studi hanno mostrato che
almeno il 50% dei pazienti ha alte concentrazioni
di batteri nelle basse vie aeree durante Ie
riacutizzazioni (206-208). Lo sviluppo di risposte
immunitarie specifiche verso i ceppi batterici
infettanti e [’associazione di infiammazione
neutrofila con le riacutizzazioni batteriche
supportano il ruolo delle infezioni batteriche in

una quota di riacutizzazioni (209-212).

DIAGNOSI E VALUTAZIONE DI GRAVITA

Anamnesi

Il peggioramento della dispnea, il principale
sintomo di una riacutizzazione, ¢ Spesso
accompagnato da respiro sibilante, senso di
costrizione toracica, aumento della tosse e
dell’escreato, viraggio del colore e/o della
viscosita dell’escreato e febbre. Le riacutizzazioni
possono essere accompagnate anche da sintomi
non specifici quali tachicardia, tachipnea,
malessere, insonnia, sonnolenza, affaticabilita,

depressione e confusione. Una riduzione della

tolleranza allo sforzo, la febbre e/o alterazioni
radiologiche di recente comparsa, suggestive di
patologia polmonare possono annunciare una
riacutizzazione. Un incremento del volume e della
purulenza dell’espettorato suggeriscono una causa
batterica, cosi come un’anamnesi d’espettorazione

cronica (199,212).

Valutazione di gravita

La  valutazione della gravita di una
riacutizzazionedi BPCO si basa sulla storia del
paziente, sulla  precedente esistenza  di
comorbidita, sui sintomi, sull’esame obiettivo,
sulla misura dei gas arteriosi ¢ su altri esami di
laboratorio.  Sono  necessarie  informazioni
specifiche sulla frequenza e sulla gravita degli
attacchi di dispnea e di tosse, sul volume e sul
colore dell’escreato, sulla limitazione delle attivita
quotidiane. Quando disponibili, le misure
precedenti dei gas arteriosi sono estremamente
utili per confrontare 1 valori con quelli
dell’episodio acuto, in quanto un cambiamento
acuto di tali parametri ¢ piu importante del loro
valore assoluto. Per questo, ove possibile, i medici
dovrebbero istruire i pazienti a portare con sé la
documentazione della loro ultima valutazione
quando si recano in ospedale per una
riacutizzazione. In pazienti in Stadio IV: BPCO
Molto Grave il segno piu importante di
riacutizzazione grave ¢ un’alterazione dello stato
mentale, che necessita di una valutazione
ospedaliera immediata.

Spirometria ¢ PEF. Per un paziente in fase acuta

puo essere difficoltosa la corretta esecuzione

anche di una semplice spirometria.



Queste misure non sono accurate durante una
riacutizzazione, per cui il loro uso routinario non ¢
raccomandato.

Pulsossimetria e Misura dei gas arteriosi. La

pulsossimetria puo essere utilizzata per valutare la
saturazione d’ossigeno e la necessita di
ossigenoterapia supplementare. Per i pazienti che
necessitano del ricovero, la misurazione dei gas
arteriosi ¢ importante per valutare la gravita della
riacutizzazione. Una PaO.< 8.0 kPa (60 mmHg)
e/o una Sa0.< 90%, con o senza una PaCQO.> 6,7
kPa (50 mmHg) in aria ambiente indicano
un’insufficienza respiratoria.

Inoltre un’acidosi da moderata a severa (pH <
7.36) con ipercapnia (PaCO>>6-8 kPa, 45-60
mmHg) in un paziente con insufficienza
respiratoria ¢ un’indicazione alla ventilazione
meccanica (196, 213).

Radiografia del torace ed ECG. Le radiografie del

torace (postero- anteriore e laterale) sono utili
nell’identificare diagnosi alternative che possono
simulare una riacutizzazione di BPCO.

Un ECG aiuta nella diagnosi di ipertrofia cardiaca
destra, aritmie o episodi ischemici. L’embolia
polmonare puo essere

molto  difficile da distinguere da una
riacutizzazione, soprattutto nella BPCO grave in
quanto I’ipertrofia del ventricolo destro ¢ la
dilatazione dell’arteria polmonare danno risultati
ECG e radiografici confondenti. Una bassa
pressione arteriosa sistolica e I’impossibilita di
aumentare la PaO. sopra gli 8.0 kPa (60 mm Hg),
nonostante la somministrazione di elevati flussi di
ossigeno, suggeriscono la diagnosi di embolia
polmonare. Se vi ¢ un forte sospetto di embolia
polmonare ¢ meglio instaurare un trattamento per

questa in aggiunta a quello per la riacutizzazione.

Altri esami di laboratorio. L’esame

emocromocitometrico pud identificare  una
policitemia  (ematocrito > 55%) o un
sanguinamento.

La conta dei globuli bianchi non ¢ di solito molto
utile. La presenza di un espettorato purulento,
durante una riacutizzazione dei sintomi, €
un’indicazione sufficiente ad iniziare un
trattamento  antibiotico empirico (33). Lo
Streptococcus pneumoniae, 1’Haemophilis infl
uenzae e la Moraxella catarrhalis sono i batteri
pil  comunemente riscontrati in corso di
riacutizzazione di BPCO. Se una riacutizzazione
infettiva non risponde al trattamento antibiotico
iniziale, dovrebbero essere eseguiti un esame
colturale dell’espettorato ed un antibiogramma.
Alterazioni di parametri biochimici possono
essere associate ad una riacutizzazione, esse
includono alterazioni elettrolitiche (iponatriemia,
ipokaliemia, ecc.), alterato controllo glicidico,
alterazione dell’equilibrio acido-base. Queste
anomalie possono anche essere dovute a

comorbidita associate.

Diagnosi differenziale

I pazienti con un’apparente riacutizzazione che
non rispondono al trattamento (204, 214)
dovrebbero essere rivalutati per altre condizioni
morbose che possono aggravare i sintomi o
mimare le riacutizzazioni (153) incluse polmonite,
scompenso cardiaco congestizio, pneumotorace,
versamento pleurico, embolia polmonare e aritmie
cardiache. Anche la scarsa aderenza al regime
terapeutico prescritto pud causare un aumento dei
sintomi che pud essere confuso con una vera
riacutizzazione. Elevati livelli sierici del brain-

type natriuretic peptide (BNP) insieme ad altre



informazioni cliniche, identificano i pazienti con
dispnea acuta secondaria a scompenso cardiaco
congestizio e permettono di distinguerli dai

pazienti con riacutizzazione di BPCO (215, 216).

TERAPIA DOMICILIARE

Vi ¢ un crescente interesse per la terapia
domiciliare dei pazienti con BPCO in stadio
avanzato, sebbene i criteri precisi per questo
approccio rispetto a quello ospedaliero, rimangano

incerti e possano variare a seconda del contesto

sanitario (217-220).

Broncodilatatori

Il trattamento domiciliare delle riacutizzazioni
della BPCO comporta un aumento della dose e/o
della frequenza di somministrazione della terapia
broncodilatatrice a breve durata d’azione gia in
atto, preferibilmente con f.-agonisti (Evidenza
A). Se non ancora utilizzato, puo essere aggiunto
un anticolinergico fino al miglioramento della

sintomatologia.

Glucocorticosteroidi

I glucocorticosteroidi per via sistemica sono
efficaci nel trattamento delle riacutizzazioni di
BPCO.

Essi accelerano la guarigione, migliorano la
funzionalita respiratoria (VEMS) e I’ipossiemia
(Pa0») (221-224) (Evidenza A) e possono ridurre
il rischio di recidive precoci, di fallimento della
terapia e la lunghezza della degenza (225). Essi
dovrebbero essere aggiunti ai broncodilatatori se il
paziente ha un VEMS di base <50% del predetto.
Si raccomanda una dose giornaliera di 30-40 mg

di prednisolone per 7-10 giorni (221, 222, 226).

Antibiotici

L’uso degli antibiotici nel controllo delle
riacutizzazioni della BPCO ¢  discusso
successivamente nella sezione riguardante la

terapia ospedaliera.

TERAPIA OSPEDALIERA

La mortalita in corso di riacutizzazione di BPCO ¢
strettamente correlata all’insorgenza di acidosi
respiratoria, alla presenza di comorbidita
significative ed alla necessita di ventilazione
assistita (227). 1 pazienti che non presentano
queste caratteristiche non sono a rischio di morte,
ma quelli con BPCO di base grave necessitano
spesso  comunque  dell’ospedalizzazione. 1
tentativi di gestire tali pazienti interamente a
domicilio hanno avuto scarso successo (228),
mentre la dimissione seguita da un aumento del
sostegno sociale e da un programma di assistenza
medica monitorizzata dopo un’iniziale valutazione
nel dipartimento di emergenza ha avuto molto piu
successo (229). I costi necessari per mantenere un
team d’assistenza domiciliare sono
controbilanciati dal risparmio delle spese
d’ospedalizzazione (230). Si attendono tuttavia
dettagliate analisi costo-beneficio di questo
approccio.

Nella figura 10 sono elencati i criteri per la
valutazione in ambito ospedaliero o il ricovero in
caso di riacutizzazione di BPCO.

Alcuni pazienti richiedono I’immediato ricovero
in terapia intensiva (Figura 11). Il ricovero dei
pazienti con riacutizzazione grave di BPCO nelle
unita di assistenza respiratoria sub intensiva puo
essere utile se sono disponibili personale,

competenze, ed attrezzature idonee ad identificare



e gestire efficacemente I’insufficienza respiratoria
acuta.

La prima cosa da fare quando un paziente giunge
al  pronto S0CCOrso ¢ somministrare
ossigenoterapia supplementare e capire se il
paziente ¢ a rischio di vita. In tal caso il paziente
deve essere ricoverato immediatamente in Terapia
Intensiva, altrimenti puo essere trattato in Pronto

Soccorso o in degenza ordinaria (Figura 12).

Figura 12. Trattamento delle riacutizzazioni gravi,
ma senza pericolo di vita in Pronto Soccorso o in
degenza ordinaria (226)*

Figura 10. Indicazioni per la valutazione
ospedaliera o il ricovero in corso di riacutizzazione
di BPCO*

. Marcato incremento di intensita dei
sintomi, come improvvisa insorgenza di dispnea a
riposo

o Presenza di BPCO grave

o Insorgenza di segni nuovi (per esempio
cianosi o edemi periferici)

o Assenza di risposta al trattamento medico
iniziale

. Comorbidita importanti

. Riacutizzazioni frequenti

. Aritmie cardiache di recente insorgenza

. Incertezza diagnostica

o Eta avanzata

. Insufficiente supporto familiare

*E necessario considerare le risorse locali

o Valutare la gravita dei sintomi, la misura
dei gas arteriosi e la radiografia del torace
o Somministrare ossigenoterapia controllata
e ripetere I’emogasanalisi dopo 30-60 minuti
o Broncodilatatori:
- Aumentare la dose e/o la frequenza di
somministrazione

- Associare 3.~ agonisti ed anticolinergici
— Usare distanziatori o nebulizzatori attivati
dal flusso aereo

- Aggiungere  metilxantine  per  via
endovenosa, se necessario
. Aggiungere  corticosteroidi  orali o
endovenosi
o Considerare ’opportunita di aggiungere

antibiotici (orali o, occasionalmente, per via
endovenosa) quando presenti segni

. di infezione batterica.
o Considerare 1’opportunita di ventilazione
meccanica non invasiva
. In tutti i momenti:
— Monitorare 1l bilancio idro-elettrolitico e
nutrizionale

- Considerare la possibilita di somministrare
eparina sottocute

- Identificare e trattare altre condizioni
associate (scompenso cardiaco, aritmie,
ecc)

- Monitorare strettamente le condizioni del
paziente

Figura 11. Indicazioni al ricovero in Unita di Terapia

Intensiva in corso di riacutizzazione di BPCO*

. Dispnea grave che risponde
inadeguatamente  alla terapia d’emergenza
iniziale.

o Cambiamenti  dello  stato  mentale
(confusione, letargia, coma).
o Ipossiemia persistente o ingravescente

(PaO:<5.3 kPa,40 mmHg), e/o ipercapnia
grave/ingravescente (PaCO-> 8.0kPa, 60 mmHg),
e/o acidosi respiratoria grave/ingravescente (pH <
7.25) nonostante la somministrazione di ossigeno
e la ventilazione non invasiva

° Necessita di  ventilazione meccanica
invasiva

. Instabilita emodinamica — necessita di
vasopressori

*E necessario considerare le risorse locali

*E necessario considerare le risorse locali

Ossigenoterapia controllata

L’ossigenoterapia rappresenta il caposaldo del
trattamento ospedaliero di una riacutizzazione di
BPCO. L’ossigenoterapia dovrebbe essere basata
sul livello di ipossiemia. Adeguati livelli di
ossigenazione (PaO>> 8.0 kPa, 60 mmHg o SaO>
90%) sono facili da raggiungere nelle
riacutizzazioni non complicate, ma la ritenzione di
CO: compare insidiosamente con modeste
variazioni sintomatologiche. A distanza di 30-60
minuti dall’inizio dell’ossigenoterapia deve essere
eseguita un’emogasanalisi per assicurare livelli

d’ossigenazione soddisfacenti senza che vi sia




ritenzione di CO. o acidosi. La maschera di
Venturi (dispositivi ad alto flusso) offre un
rilascio di ossigeno controllato piu accurato
rispetto agli occhialini nasali, ma ¢ meno tollerata

dal paziente (196).

Terapia broncodilatatrice

I p.-agonisti a breve durata d’azione sono
solitamente i broncodilatatori preferiti nel
trattamento delle riacutizzazioni della BPCO
(153,196, 231) (Evidenza A).

Se non vi ¢ una pronta risposta a tali farmaci, ¢
consigliata I’aggiunta di un anticolinergico, anche
se I’evidenza a supporto dell’efficacia di questa
combinazione ¢ controversa.

Nonostante la diffusione nella pratica clinica, il
ruolo delle metilxantine nel trattamento delle
riacutizzazioni di BPCO

rimane dubbio. Le metilxantine (teofillina e
aminofillina) sono considerate attualmente una
terapia di seconda scelta, da somministrare in
infusione endovenosa, utilizzata quando la
risposta ai broncodilatatori a breve durata
d’azione ¢ inadeguata o insufficiente (232-236)
(Evidenza B). I possibili effetti benefici in termini
di funzionalita polmonare e di outcomes clinici
sono modesti e inconsistenti mentre gli effetti
collaterali sono significativamente aumentati
(237, 238). Non sono disponibili studi clinici che
abbiano valutato 1’utilizzo dei broncodilatatori
inalatori a lunga durata d’azione (sia P.-agonisti
che anticolinergici) con 0 senza
glucocorticosteroidi inalatori durante

riacutizzazioni acute.

Glucocorticosteroidi

I glucocorticosteroidi somministrati per via orale
o parenterale sono raccomandati in aggiunta ad
altre terapie nel trattamento ospedaliero delle
riacutizzazioni della BPCO (222, 223) (Evidenza
A). La dose esatta che dovrebbe essere
raccomandata non ¢ nota ma alte dosi sono
associate con un rischio significativo di effetti
collaterali. Una dose giornaliera compresa fra 30 e
40 mg di prednisolone per 7-10 giorni ¢ efficace e
sicura (Evidenza C). Un trattamento piu
prolungato non ha maggiore efficacia ed aumenta

il rischio di effetti collaterali.

Antibiotici

Secondo quanto indicano le evidenze correnti
disponibili (196, 62), la terapia antibiotica
dovrebbe essere somministrata a:

. Pazienti con riacutizzazione con i tre
seguenti segni/sintomi cardinali: aumento della
dispnea, aumento del volume dell’escreato e
aumento della purulenza dell’escreato (Evidenza
B).

° Pazienti con riacutizzazione con due

segni/sintomi cardinali, uno dei quali sia

I’aumento della  purulenza  dell’escreato
(Evidenza C).
. Pazienti con riacutizzazione grave che

richiedano ventilazione meccanica (invasiva e non
invasiva) (Evidenza B).

Gli agenti infettivi nelle riacutizzazioni della
BPCO possono essere virali o batterici (140, 239).
I batteri piu frequentemente isolati dalle vie aeree
inferiori dei pazienti con BPCO riacutizzata sono
I’H. influenzae, lo S. pneumoniae, la M.
catarrhalis (140, 206, 207, 240). 1 cosiddetti
patogeni atipici come il Mycoplasma pneumoniae

e la Chlamydia pneumoniae (240, 241) sono stati



identificati in pazienti con riacutizzazione della
BPCO, ma a causa dei limiti diagnostici non ¢

nota la prevalenza reale di tali infezioni.

Stimolanti del respiro

Gli stimolanti del respiro non sono raccomandati
nell’insufficienza respiratoria acuta (231). L’uso
del doxapram, uno stimolante del respiro
aspecifico ma piuttosto sicuro, disponibile in
alcune Nazioni per la somministrazione
endovenosa, dovrebbe avvenire solamente quando

la ventilazione intermittente non invasiva non €

disponibile o non ¢ raccomandata (242).

Ventilazione assistita

I principali obiettivi della ventilazione meccanica
in pazienti con BPCO in fase di
riacutizzazionesono rappresentati dalla riduzione
della mortalita e della morbidita e dal
miglioramento  dei  sintomi. Il  supporto
ventilatorio comprende sia la ventilazione
intermittente non invasiva, che si avvale di
strumenti a pressione negativa o positiva, che
quella invasiva (convenzionale) con intubazione
oro -tracheale o tracheostomia.

Ventilazione Meccanica non Invasiva. L’uso della

ventilazione non invasiva intermittente (NIV)
nell’insufficienza respiratoria acuta ¢ stato
studiato in molti trial randomizzati controllati che
hanno dato risultati positivi consistenti con tassi di
successo di circa 1’80-85% (182, 243-245). Questi
studi forniscono 1’evidenza che la NIV riduce
I’acidosi respiratoria (aumenta il pH e riduce la
PaCO0.), la frequenza respiratoria, la gravita della
dispnea e la durata della degenza ospedaliera

(Evidenza A).

Dato ancora piu importante ¢ che la mortalita — o
un parametro simile quale la frequenza di
intubazioni — si riducono con questo intervento
(245-248). Tuttavia, la NIV non ¢ adatta a tutti i
pazienti (Figura 13) (182).

Figura 13. Indicazioni e controindicazioni relative
per la NIV (196, 243, 249, 250)

Criteri di selezione

. Dispnea di grado moderato o grave con
utilizzo dei muscoli accessori € movimento
addominale paradosso

o Acidosi da moderata a grave (pH 6 7.35)
e/o ipercapnia (PaCO.> 6.0 kPa, 45 mmHg) (251)
o Frequenza respiratoria > 25  atti
respiratori/minuto

Criteri di esclusione (uno qualungue pud essere presente)

. Arresto respiratorio

. Instabilita cardiovascolare (ipotensione,
aritmie, infarto del miocardio)

o Cambiamenti  dello stato  mentale:

paziente non collaborante

Alto rischio di aspirazione

Secrezioni viscose o abbondanti
Chirurgia faciale o gastroesofagea recenti
Trauma cranio-faciale

Alterazioni stabili del rinofaringe

Ustioni

Marcata obesita

Ventilazione Meccanica Invasiva. Le indicazioni

ad iniziare la ventilazione meccanica invasiva
durante una riacutizzazione di BPCO sono
mostrate nella figura 14 ed includono il fallimento
di un tentativo iniziale con NIV (252).

Con [D’aumentare dell’esperienza con 1’uso
generalizzato della NIV nella BPCO, molte delle
indicazioni per la ventilazione

meccanica invasiva vengono trattate con successo
con questa tecnica.

L’impiego della ventilazione invasiva in pazienti
con BPCO allo stadio terminale ¢ condizionato
dalla  verosimile reversibilita dei fattori
precipitanti, dalla volonta del paziente e¢ dalla

disponibilita di servizi di terapia intensiva.




I rischi maggiori sono la polmonite da ventilatore
(specialmente quando abbiano alta prevalenza le
infezioni da microrganismi multiresistenti), il
barotrauma e I’impossibilita di svezzare il
paziente.

Contrariamente all’opinione di alcuni, la mortalita
acuta per insufficienza respiratoria fra i pazienti
con BPCO ¢ piu bassa

di quella dei pazienti ventilati per altre patologie
(253).

Quando disponibile, una dichiarazione chiara sulla
volonta del paziente riguardo alle scelte
terapeutiche in fase critica pud facilitare la

decisione clinica.

Figura 14. Indicazioni alla Ventilazione
Meccanica Invasiva

. Incapacita di tollerare la Ventilazione
Meccanica Non Invasiva o suo fallimento

o (per i criteri di esclusione consulta la
figura 13)

° Dispnea grave con utilizzo dei muscoli
accessori ¢ movimento addominale paradosso

. Frequenza respiratoria > 35 atti/ minuto
. Ipossiemia a rischio di vita

. Acidosi grave (pH < 7.25) e/o ipercapnia
(PaCO.> 8.0 kPa,60 mmHg)

. Arresto respiratorio

) Sonnolenza, deterioramento dello stato
mentale

° Complicanze cardiovascolari
(ipotensione, shock)

. Altre complicanze (alterazioni

metaboliche, sepsi, polmonite, embolia
polmonare, barotrauma, versamento pleurico
massivo)

Lo svezzamento o Dinterruzione della

ventilazione meccanica pOssono essere
particolarmente difficili e rischiosi in pazienti con
BPCO ed ¢ ancora dibattuto il metodo migliore
(supporto pressorio o un trial con Tubo a T) (254-
256). Nei pazienti con BPCO nei quali

I’estubazione fallisce, la ventilazione non invasiva

facilita lo svezzamento e previene la reintubazione

ma non riduce la mortalita (89, 92).

Altri provvedimenti

Altri trattamenti che possono essere utilizzati in
ospedale comprendono: la somministrazione di
liquidi (¢ essenziale un accurato monitoraggio
dell’equilibrio idroelettrolitico); la nutrizione
parenterale (supplementare quando necessario); la
profi lassi della trombosi venosa profonda (device
meccanici, eparina ecc.) in pazienti allettati,
policitemici, disidratati con o senza storia di
malattia tromboembolica; la clearance
dell’escreato (mediante stimolazione della la tosse
ed espirazioni forzate a bassi volumi come nel
trattamento domiciliare). La percussione toracica
manuale o meccanica ed il drenaggio posturale
possono essere utili in pazienti che producono un

volume di escreato > 25 ml/die o con atelettasia

lobare.

DIMISSIONE OSPEDALIERA E FOLLOW-UP
Non sono disponibili dati clinici sufficienti per
stabilire la durata ottimale della ospedalizzazione
nei singoli pazienti che sviluppano una
riacutizzazione della BPCO (197, 257, 258). 1l
consenso generale e dei dati limitati supportano i
criteri di dimissione elencati nella figura 15. La
figura 16 mostra gli indici di valutazione da
includere nel follow up a 4-6 settimane dalla
dimissione ospedaliera. Dopo tale periodo il
programma di follow-up ¢ uguale a quello dei
pazienti con BPCO stabile e comprende la
sorveglianza relativa alla

dell’abitudine

sospensione
tabagica, il  monitoraggio
dell’efficacia dei vari trattamenti farmacologici e

delle variazioni dei parametri spirometrici (229).



Le visite domiciliari di infermieri del territorio
consentono la dimissione precoce dei pazienti
ricoverati con riacutizzazione di BPCO, senza
aumentare il numero delle riammissioni (153,
259-261).

Nei pazienti ipossiemici in corso di
riacutizzazione di BPCO, dovrebbero essere
eseguite prima della dimissione e nei tre mesi
successivi la misura dei gas arteriosi e/o la
pulsossimetria.

Se il paziente rimane ipossiemico puo essere

necessaria I’ossigenoterapia a lungo termine.

Figura 15. Criteri di dimissione per pazienti con
riacutizzazione di BPCO

J La terapia con [-agonisti inalatori ¢
richiesta ad intervalli non inferiori alle 4 ore
o Il paziente, se in precedenza seguito

ambulatorialmente, ¢ in grado di camminare nella
stanza

o Il paziente ¢ capace di mangiare ¢ di
dormire senza interruzioni frequenti causate dalla
dispnea

. Il paziente ¢ clinicamente stabile da 12-24
ore

o La misura dei gas arteriosi ¢ stabile da 12-
24 ore

. Il paziente (o chi lo assiste a casa) ha
capito perfettamente 1’uso corretto dei farmaci

o La programmazione del follow-up e

I’attrezzatura del domicilio per la cura sono stati
completati (per esempio visite infermieristiche,
scorte di ossigeno, provviste di cibo)

. Il paziente, i familiari ed il medico sono fi
duciosi del fatto che egli possa essere trattato con
successo a casa

Prima della dimissione dovrebbero essere rivedute
le opportunita di prevenzione di future
riacutizzazioni, con particolare

attenzione alla cessazione del fumo, alle
vaccinazioni disponibili (per esempio anti-infl
uenzale ed anti-pneumococcica), alla conoscenza
sulla terapia in corso, inclusa la tecnica inalatoria,
(32, 262, 263), al riconoscimento dei sintomi delle
riacutizzazioni.

Dovrebbero essere presi in considerazione i
farmaci noti per essere in grado di ridurre il
numero di riacutizzazioni e di ricoveri e di
allungare il tempo del primo o dei successivi
ricoveri, quali i broncodilatatori inalatori a lunga
durata d’azione, i glucocorticosteroidi inalatori e
le combinazioni per via inalatoria.

Se il paziente ha una disabilita persistente, vanno
affrontati i relativi problemi sociali ed identifi cati

gli operatori sanitari in grado di assisterlo.

4. Implementazione delle
raccomandazioni delle linee guida
nel contesto dell’assistenza
primaria

Figura 16. Elementi da valutare nelle visite di follow-
up a 4-6 settimane dalla dimissione ospedaliera per

riacutizzazione di BPCO

Capacita di vivere nell’ambiente abituale
Misura del VEMS

Rivalutazione della tecnica inalatoria
Comprensione dei regimi di trattamento
raccomandati

. * Necessita di ossigenoterapia a lungo
termine e/o nebulizzatore (domiciliare per pazienti
con Stadio 1V: BPCO Molto Grave)

MESSAGGI PRINCIPALI

e Vi sono evidenze importanti che la gestione
della BPCO non ¢ condotta generalmente in
accordo alle linee guida correnti. Sono urgenti
quindi una migliore diffusione delle stesse ed
una loro implementazione efficace nei vari
ambiti sanitari.

e In molte nazioni i medici di medicina generale
assistono la maggioranza dei pazienti con
BPCO e possono essere attivamente coinvolti
in campagne sanitarie pubbliche e nella

divulgazione dei messaggi volti a ridurre



’esposizione ai fattori di rischio sia per i
pazienti che per la popolazione.

e [a conferma spirometrica ¢ una componente
chiave della diagnosi di BPCO ed i medici di
base dovrebbero poter disporre di una
spirometria di qualita.

e [ pazienti piu anziani hanno frequentemente
molteplici condizioni patologiche croniche.
Le comorbidita possono aumentare 1’impatto
della BPCO sullo stato di salute e rendere piu

complesso il trattamento della malattia.

Le raccomandazioni fornite nei Capitoli dall’1 al
3 definiscono, dal punto di vista della malattia, le
condotte migliori nella diagnosi, nel monitoraggio
e nel trattamento della BPCO. Comunque
I’assistenza sanitaria di base si fonda su un
rapporto di fiducia con il paziente che determina il
successo o il fallimento della scelta del
trattamento. Per tale motivo la pratica medica
richiede un adattamento delle raccomandazioni
specifiche per la malattia alle condizioni del
singolo paziente, alla comunita in cui vive, al
sistema sanitario da cui riceve [’assistenza

medica.

DIAGNOSI

Nel perseguire una diagnosi precoce, ¢
consigliabile adottare una politica che permetta di
individuare 1 pazienti ad alto rischio, seguita da

un’attenta sorveglianza degli stessi.

Sintomi respiratori

Dei sintomi cronici caratteristici della BPCO
(dispnea, tosse ed espettorazione), la dispnea ¢ il
sintomo che interferisce di piu con le attivita
quotidiane e con lo stato di salute dei pazienti.

Durante la raccolta dell’anamnesi ¢ quindi

necessario esplorare 1’impatto di questo e di altri
sintomi sulle attivita quotidiane, sul lavoro e sulle

attivita sociali e fornire un trattamento adeguato.

Spirometria

La spirometria di qualita nell’assistenza di base ¢
possibile, (264, 265) a patto che vengano forniti
un adeguato corso di formazione ed un
programma di controllo continuo della qualita.

In alternativa si puo garantire che la spirometria di
qualita sia disponibile nella comunita, per
esempio, nel contesto della stessa assistenza
primaria, in un laboratorio di base o in un contesto
ospedaliero, a seconda della struttura del sistema
sanitario locale (266). Il controllo di qualita puo
essere assicurato anche dalla collaborazione
continua fra le unita di assistenza primaria e

quelle specialistiche.

COMORBIDITA

I pazienti piu anziani hanno varie malattie
croniche e la gravita delle comorbidita ed il loro
impatto sullo stato di salute varia fra paziente e
paziente e nello stesso soggetto nel tempo.

Le comorbidita per i pazienti con BPCO possono
includere altre malattie correlate al fumo, come la
cardiopatia ischemica e il cancro del polmone;
condizioni che insorgono come complicanza di
una malattia specifica preesistente come
I’ipertensione  polmonare e la conseguente
insufficienza cardiaca; condizioni croniche
coesistenti non correlate dal punto di vista
patogenetico ma correlate all’eta, come tumori
intestinali o della prostata, depressione, diabete
mellito, morbo di Parkinson, demenza e artrite; o
malattie acute che possono avere un impatto piu

grave in pazienti con una determinata malattia



cronica sottostante. Per esempio le infezioni del
tratto respiratorio superiore sono il problema
sanitario piu frequente in tutti i gruppi d’eta ma
possono avere un impatto pit grave o richiedere
un trattamento diverso nei pazienti affetti da

BPCO.

RIDUZIONE DELL’ESPOSIZIONE Al
FATTORI DI RISCHIO

La riduzione dell’esposizione individuale totale al
fumo di tabacco, alle polveri ed alle sostanze
chimiche professionali ed agli inquinanti indoor
ed outdoor, incluso il fumo da biomasse
combustibili, usate per cucinare, sono obiettivi
importanti per prevenire I’inizio e la progressione
della BPCO. In molti sistemi sanitari i medici di
base possono essere attivamente coinvolti nelle
campagne sanitarie pubbliche e possono essere
latori di messaggi importanti volti a ridurre
I’esposizione ai fattori di rischio per i pazienti e la
popolazione generale. I medici di base possono
anche giocare un ruolo importante ribadendo il
pericolo del fumo passivo e I’importanza di
liberare gli ambienti dal fumo.

L’abolizione del fumo di tabacco ¢ I’intevento piu
effi cace per ridurre il rischio di sviluppare la
BPCO, e semplici consigli da parte degli operatori
sanitari sembrano rendere 1 pazienti piu
disponibili alla cessazione del fumo. I medici di
base vedono spesso i pazienti, cosa che fornisce
loro I’opportunita di discutere dell’abolizione del
fumo, di stimolare a smettere e di identifi care 1
casi in cui c’¢ la necessita di un trattamento
farmacologico di supporto. Allo scopo di fornire
alla popolazione generale un messaggio coerente ¢
molto importante allineare i consigli dei singoli

sanitari con le campagne sanitarie pubbliche.

IMPLEMENTAZIONE DELLE LINEE
GUIDA PER LA BPCO

I Leader Nazionali GOLD stanno giocando un
ruolo essenziale nella diffusione
dell’informazione sulla prevenzione, la diagnosi
precoce ed il controllo della BPCO nei sistemi
sanitari di tutto il mondo. Uno dei maggiori
programmi che ha aiutato a collegare i team
sanitari locali ¢ la giornata mondiale della BPCO
(World COPD Day), che si tiene il terzo
mercoledi di Novembre di ogni anno*. I Leader
GOLD, spesso in accordo con i medici locali, gli
infermieri, le associazioni, i pazienti e le
istituzioni sanitarie hanno organizzato varie
tipologie di attivita per incrementare la
conoscenza della BPCO.

Anche 1I’Organizzazione Mondiale dei Medici di
Famiglia [World Organization of Family Doctors
(WONCA)] ¢ un  collaboratore  attivo
nell’organizzazione delle attivita del World
COPD Day. In molte Nazioni I’incremento della
partecipazione di un’ampia rappresentanza degli
operatori sanitari alle attivita del World COPD
Day potrebbe aiutare a migliorare la conoscenza
della BPCO. GOLD ¢ partner di un programma
dell’Organizzazione Mondiale della Sanita,
I’Alleanza Globale contro le Malattie Respiratorie
[Global Alliance Against Chronic Respiratory
Disecase (GARD)] che ha I’obiettivo di aumentare
la  conoscenza dell’impatto delle malattie
respiratorie croniche in tutte le Nazioni del mondo
e di diffondere ed implementare Ie
raccomandazioni contenute nelle linee guida
internazionali.

Sebbene la conoscenza e la diffusione delle Linee

Guida siano obiettivi importanti, sara importante

perseguire anche un progetto di effettiva



implementazione di un sistema sanitario globale
nel quale coordinare il controllo della BPCO.

E sempre piu evidente che un programma di
controllo di malattia cronica per la BPCO, che
incorpori  interventi  diversi, includa la
riabilitazione polmonare e passi attraverso le cure
primarie, puo ridurre i ricoveri ospedalieri ed il
numero di giorni di degenza. Elementi chiave
sono la partecipazione dei pazienti ¢
I’informazione condivisa fra gli operatori sanitari
(267).

*per ulteriori

mondiale della BPCO:

informazioni sulla giornata

http://www.goldcopd.org/WCDindex.asp.
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