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PREMESSA 
 
Nel nostro Ospedale i ricoveri per riacutizzazione di Broncopneumopatia Cronica Ostruttiva   
(BPCO) occupano uno dei primi posti tra tutti i ricoveri per patologie mediche. Da questa 
considerazione e dall’osservazione che questa patologia non è trattata in modo uniforme nei vari 
reparti di Medicina e in quello di Pneumologia dell’Ospedale è nata la necessità di produrre linee-
guida locali sull’argomento.  
Queste linee-guida  sono state prodotte utilizzando come riferimento quelle della British Thoracic 
Society (BTS)(1), completate in alcuni punti da raccomandazioni ricavate dalle linee-guida della 
American Thoracic Society (ATS) (15) e della European Respiratory Society (ERS) (6),oltre che da 
ricerche bibliografiche condotte attraverso la banca dati Medline; le raccomandazioni così ricavate 
sono state adattate alla nostra realtà e alle nostre esigenze locali. 
Quando possibile è stata indicata la forza delle raccomandazione in base al grado delle evidenze 
sulle quali sono basate (tabella 1).  
Esse sono rivolte a tutti i Medici , agli Infermieri e ai Fisioterapisti che operano nei reparti di 
Medicina e di Pneumologia del nostro Ospedale, perché possano venire uniformati i criteri di 
ammissione al ricovero e le scelte terapeutiche e gestionali di questa patologia. 
 
 
Tabella 1 
 RACCOMANDAZIONI                       EVIDENZE 

 
          A                                          Concordanza tra vari RCTs 
                                                      Metanalisi o Revisioni sistematiche  
 
        B                                            Singoli RCTs di piccole dimensioni 
                                                       Studi controllati non randomizzati 
 
        C                                            Studi osservazionali 
                                                       Opinione di esperti 
 
RCTs =Studi clinici controllati randomizzati 
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INTRODUZIONE 

 
CRITERI PER FORMULARE IN MODO APPROPRIATO LA DIAGNOSI DI BPCO 
 
Per BPCO s’intende la malattia polmonare cronica caratterizzata da ostruzione delle vie aeree non 
reversibile nel tempo. Sebbene non vi sia pieno accordo tra le linee guida della  BTS  e dell’ATS  
nella formulazione della diagnosi di BPCO, dall’analisi di entrambi sono stati estrapolati i seguenti 
criteri: 
♦ Storia di sintomi cronici e progressivi 
♦ Ostruzione cronica delle vie respiratorie, confermata da Spirometria (FEV1<80% del valore 

teorico e Indice di Tiffenau<70) 
♦ Impossibilità ad ottenere la normalizzazione dei parametri spirometrici con la terapia 

appropriata (contrariamente all’asma che ha caratteri di reversibilità). 
 
Da ricordare  che non vi è un quadro radiologico patognomonico di BPCO e quindi non è possibile 
formulare diagnosi sulla base della radiografia del torace. 
 
Le linee guida proposte dalla BTS indicano inoltre i criteri per classificare la malattia secondo i 
gradi di severità: 
 
 FEV1 (% del teorico) Sintomi e segni 
Lieve 60-80% Tosse 
   
Moderata 40-59% Dispnea da sforzo 

All’esame obiettivo: sibili e  
riduzione murmure vescicolare 

   
Severa <40% Dispnea a riposo 

All’esame obiettivo: cianosi, 
sibili, a volte edemi  
Policitemia 

 
 
LA DIAGNOSI DI BPCO RIACUTIZZATA 
 
Secondo le linee guida della BTS (1) la riacerbazione acuta della BPCO è caratterizzata dai seguenti 
segni o sintomi: 
 
• aumento della quantità dell’escreato 
• presenza di escreato purulento 
• aumento della dispnea 
• aumento dei sibili espiratori 
• ritenzione idrica 
                                                                              
Raccomandazione: la formulazione della diagnosi di BPCO comporta la dimostrazione spirometrica di un 
quadro ostruttivo irreversibile e non può essere basata solo su criteri clinici o radiologici  ( C ) 
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LA VALUTAZIONE DELLA BPCO RIACUTIZZATA NEL DIPARTIMENTO 
DI EMERGENZA E ACCETTAZIONE 
 
 
CRITERI DI AMMISSIONE IN OSPEDALE 
 
Le raccomandazioni formulate sono basate sull’opinione di esperti, non essendo disponibile 
evidenza di grado superiore. Dall’analisi delle linee guida ATS (15) e BTS (1) riguardo 
l’appropriatezza del ricovero, il gruppo di lavoro ritiene raccomandabile il ricovero nelle seguenti 
condizioni: 
1) BPCO riacutizzata ( definita come nelle premesse) associata ad  almeno uno dei seguenti 

criteri: 
Ø impossibilità a gestire il paziente a domicilio per mancanza di adeguate risorse (es. Ossigeno 

non prontamente disponibile) o per motivi sociali (mancanza di sostegno familiare) 
Ø dispnea severa ( incapacità del paziente di recarsi da una stanza all’altra della propria 

abitazione) 
Ø comparsa o peggioramento degli edemi, malgrado tentativo di terapia adeguata al domicilio 
Ø sintomi rapidamente ingravescenti 
Ø comparsa di rallentamento psichico 
Ø emogasanalisi arteriosa con pH<7.35 
Ø riduzione PaO2 o aumento PaCO2 rispetto all’emogasanalisi arteriosa di base (se non disponibile 

si consideri PaO2<55 mmHg e PaCO2>48 mmHg) 
 
 
2) Indipendentemente dallo stato di riacutizzazione in caso di: 
Ø interventi o procedure che richiedono sedazione 
Ø patologie concomitanti che possono aggravare le condizioni respiratorie (es. miopatia da 

steroidi, cedimenti vertebrali ecc.) 
 
Se si decide di non ammettere al ricovero un paziente con BPCO riacutizzata, bisogna considerare 
che (1): 
• il paziente deve avere un adeguato supporto sociale ed essere collaborante 
• il paziento o chi l’assiste devono essere in grado di capire le prescrizioni ed essere capaci di 

effettuarle 
• al paziente vanno forniti i farmaci necessari fino al controllo del Medico di Base 
• il Medico di Base deve poter effettuare un controllo entro 48 ore 
 
Raccomandazione: l’ammissione in Ospedale è opportuna sia in caso di severità dei sintomi sia in caso di 
impossibilità a gestire la riacutizzazione a domicilio      (C) 
 
 
ESAMI DA ESEGUIRE IN DEA 
 
Le linee guida della BTS (1) raccomandano di eseguire all’ingresso i seguenti esami 
• RX Torace 
• ECG 
• Emogasanalisi arteriosa, da eseguire possibilmente prima della ossigenoterapia (altrimenti   
      segnalare la dose di O2 somministrato) 
• Emocromo, elettroliti, azotemia 
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• PEF (picco di flusso espiratorio) , che andrà poi monitorato durante la degenza fino alla 

stabilizzazione. 
 
 
TRATTAMENTO DELLA DISPNEA DA BPCO IN DEA 
 
Ossigenoterapia 
Le line-guida ( 1,6,15 ) concordano sui seguenti punti: 
• prelevare un campione di sangue arterioso per EGA prima di iniziare la somministrazione di O2, 

per valutare il pH e la PaCO2 
• finché non è disponibile l’esito dell’EGA non superare la dose di 2 l/min. con cannula nasale o  

una FiO2 del 28% con maschera Venturi (101) 
• se l’EGA dimostra acidosi o ipercapnia, riprelevare l’EGA dopo 60’ dall’inizio 

dell’ossigenoterapia per verificare che questi parametri non siano peggiorati  
• se pH e PaCO2 sono normali o stabili la dose di O2 può essere aumentata fino a raggiungere una 

PaO2 di 55 mmHg (100) 
 
Broncodilatatori  
• I beta2 stimolanti somministrati per aerosol (es.: salbutamolo 2.5 mg.) costituiscono il 

trattamento di prima scelta ( 15,104,105,106).Durante l’aerosol continuare la somministrazione 
di O2 per evitare cadute della PaO2 (1).Può essere ripetuto dopo 30-60 minuti ( 15,99). 
L’uso di spray predosati richiede un grado di collaborazione del paziente non sempre garantita 
in situazioni di urgenza. 

• Nei casi più gravi i beta2stimolanti possono essere somministrati e.v.  

• La teofillina e.v. può essere presa in considerazione come farmaco di seconda scelta quando 
fallisce la precedente terapia (1,15, 34). 

•  Evitare l’uso contemporaneo di teofillina e.v. e di beta2stimolanti e.v. per la sommazione di 
effetti collaterali cardiaci 

 
Corticosteroidi 
Sono indicati solo se vi è una componente asmatica, non essendo dimostrata la loro efficacia nella 
BPCO (1,6,15,55 ). Il loro uso può essere giustificato nelle seguenti situazioni: 
• precedente dimostrata efficacia di tale terapia in quel paziente 
• broncospasmo che non regredisce con i broncodilatatori 
• primo episodio di ostruzione bronchiale 
 
Raccomandazioni: 
• prelevare sempre un campione di sangue arterioso per EGA prima di iniziare la O2terapia ( C ) 
•  somministrare come trattamento di prima scelta beta2agonisti per aerosol ( B )  

• teofillina e.v. opp. beta2agonisti e.v. vanno considerati se fallisce la terapia per aerosol  ( C ) 

•  steroidi e.v. sono utili solo se vi è una componente asmatica ( C ) 
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GLI ESAMI NELLA BPCO RIACUTIZZATA  
 
ESAMI DI ROUTINE: Sono indicati in tutti i casi di ricovero per riacerbazione acuta della BPCO. 
 
RX Torace 
Non è necessaria per la diagnosi di BPCO, ma è utile nella fase di riacerbazione acuta per 
evidenziare  eventuali complicanze (come una polmonite o un pneumotorace spontaneo) o anche 
per diagnosticare un eventuale processo neoplastico,  essendo questa patologia più frequente nei 
pazienti affetti da BPCO rispetto alla popolazione generale ( 56 ).In alcuni casi può evidenziare  
immagini suggestive per la presenza di enfisema, di bolle o di bronchiettasie o ancora un aumento 
di calibro dell’arteria polmonare indicativa di ipertensione polmonare ( 57 ): questi riscontri 
possono porre indicazione a esami strumentali di secondo livello. 
 
Esami di funzionalità respiratoria 
Essendo la diagnosi di BPCO basata sulla dimostrazione di ostruzione delle vie aeree non 
reversibile con la terapia, è indicata in tutti i casi l’esecuzione della spirometria con misurazione 
del FEV1 e della FVC. Se la diagnosi di BPCO è già nota, l’esame è comunque utile per la 
stadiazione ( vedi introduzione).  
La misurazione del PEF ( picco di flusso espiratorio), pur essendo scarsamente correlato al FEV1 
nella BPCO ( 58 ), può essere utile per monitorare l’efficacia della terapia, vista la possibilità di 
effettuare questa misurazione con semplice e poco costoso dispositivo, utilizzabile dal paziente 
stesso se in grado di collaborare. 
 
Emogasanalisi arteriosa (EGA) 
E’ indicata in tutti i casi di BPCO riacutizzata all’ingresso, per porre indicazione alla ossigeno-
terapia durante la degenza e per evidenziare una eventuale ipercapnia, con o senza acidosi 
respiratoria.Se la PaCO2 e il pH sono normali, può in seguito essere sufficiente monitorare la SaO   2 
se vi è disponibilità di un ossimetro (17). 
Se si è resa necessaria l’ossigenoterapia durante il ricovero, la EGA deve essere ripetuta alla 
dimissione per porre eventuale indicazione alla prescrizione di ossigenoterapia domiciliare a lungo 
termine.  
 
ECG 
E’ di scarsa utilità per la diagnosi di ipertofia ventricolare destra ( 59 ), ma è indicato per 
evidenziare eventuali segni di ischemia miocardica, correlata all’ipossiemia. 
 
Esame colturale dell’escreato 
Non è utile se l’escreato è  mucoso (1). 
Può essere utile nelle riacutizzazioni gravi, in presenza di escreato purulento, per guidare la scelta 
dell’antibiotico ( 1 ).  
Perché l’esame abbia valore è necessario osservare le norme di corretta raccolta dei campioni: 
• effettuare la raccolta prima dell’inizio della terapia antibiotica 
• inviare rapidamente i campioni al laboratorio 
• istruire il paziente sulle modalità di raccolta   
Raccomandazioni: 
• eseguire PFR + EGA in tutti i ricoverati per BPCO riacutizzata ( C ) 
• disporre di misuratori di PEF è utile per monitorare la terapia  (C ) 
•  disporre di un ossimetro è utile per monitorare l’ossigenoterapia in modo incruento ( C ) 
• la coltura dell’escreato ha una utilità limitata e richiede una corretta raccolta dei campioni ( C ) 
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ESAMI STRUMENTALI DI SECONDO LIVELLO: Non sono utili in tutti i casi di BPCO, hanno 
indicazione solo in casi particolari.  
 
TlCO  (transfer lung  of CO) 
La misura  della capacità di diffusione alveolo capillare del CO  non sembra dare ulteriori 
informazioni  dal punto di vista terapeutico. Una diffusione  del CO ridotta è comune nella grande 
maggioranza dei pazienti con BPCO  ed indice di alterato rapporto ventilazione/perfusione più che 
di  danno interstiziale (11) .Inoltre può  subire modificazioni parziali  dopo rimozione  di 
abbondanti secrezioni bronchiali. Per questi motivi  non può essere utilizzato come  test di 
monitoraggio  della  malattia.  Trova indicazione  nella valutazione dei candidati a riduzione 
chirurgica dell’enfisema (lung volume reduction surgery: LVRS). 
 
Ecocardiografia.  
 L’ecocardiografia  può dare importanti informazioni  sulla funzione ventricolare destra e sinistra  e 
un valore estrapolato abbastanza  veritiero della pressione arteriosa polmonare e può essere utile nel 
monitoraggio non invasivo della ipertensione polmonare. Tuttavia la fattibilità dell’ esame nei 
pazienti con BPCO  è bassa ( 56-96%)  per la conformazione toracica (12). La mancanza di un 
rigurgito  tricuspidale in pazienti con normale o  solo moderatamente aumentata pressione arteriosa 
polmonare  può far perdere all’ esame  sensibilità e specificità. 
 
Fibrobroncoscopia. 
La FBS  generalmente risulta difficoltosa  e rischiosa nei pazienti dispnoici e/o ipossiemici e il 
lavaggio bronco-alveolare (BAL) può risultare pericoloso in pazienti con già gravi turbe del 
rapporto ventilazione/perfusione. Generalmente un  esame dell' espettorato  ben condotto può essere 
sufficiente  alla individuazione dell' agente  patogeno. La presenza di più agenti patogeni 
nell’escreato può porre indicazione alla FBS con broncoaspirato per un più preciso 
campionamento. 
 
Tomografia Computerizzata ad alta risoluzione (TC HR) 
Attualmente rappresenta il gold standard di indagine in vivo per la studio della trama polmonare 
(61,76,63,66). 
Vede le sue indicazioni nelle seguenti situazioni : 
• pazienti di difficile inquadramento diagnostico (dissociazione tra tests di diffusione e 

PFR,discrepanza tra clinica ed RX torace) (66,90,94) 
• studio nei pazienti enfisematosi potenzialmente candidati a intervento di bullectomia (69) 
• PNX recidivanti (69) 
• studio di pazienti con deficit di alfa1antitripsina (75,98) 
 
TC spirale funzionale 
Lo studio con TC spirale con scansioni inspiratorie ed espiratorie è indicata per la diagnosi, ricerca 
e quantificazione di piccole bolle o aree patologiche di intrappolamento aereo (73). Con opportuni 
programmi software in grado di calcolare il volume di parenchima enfisematoso rispetto al 
parenchima totale (elaborazione con density mask) è possibile fare un bilancio della gravità 
dell’enfisema, più attendibile se effettuata con scansioni espiratorie (60,68,78,72). 
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Risonanza magnetica nucleare 
E’ attualmente in fase di studio il suo impiego per la valutazione dell’ ipertensione polmonare 
secondaria in pazienti con BPCO (108).              
 
Tests ergometrici 
Mentre  il test del cammino  (6 minuts  walking  test)  per la sua semplicità  può entrare a far  parte 
dei tests  funzionali   routinari nei pazienti con BPCO in fase di stabilità clinica, le prove con   
cicloergometro hanno indicazione in programmi specifici di riabilitazione (14) in particolare nella 
valutazione  della efficacia  della  FKT nei pazienti da sottoporre a LVRS. 
 
Scintigrafia polmonare perfusoria o ventilatoria /perfusoria  con  traccianti radioattivi 
(Xenon  -   macroaggregati di albumina e Tc  - etc). 
I pazienti con BPCO  presentano  alterazioni  del rapporto ventilazione/perfusione  più o meno 
marcati in funzione della severità dell'ostruzione. Deficit perfusori  sono pertanto di frequente 
riscontro nei  pazienti con BPCO creando  problemi di interpretazione  nel caso di sospetta embolia 
polmonare. Una maggiore sensibilità può  essere data dallo studio ventilatorio e perfusorio 
associato in stretto rapporto con i dati radiologici. Lo studio ventilatorio /perfusorio può trovare 
indicazione  nei candidati a bullectomia o  a LVRS.  
 
Ventricolografia  con traccianti  radioattivi  
 Può dare informazioni riguardo la funzione ventricolare destra. Sebbene la pressione arteriosa 
polmonare non possa essere stimata con questa tecnica, vi è una relazione inversa tra pressione 
arteriosa polmonare e la frazione di eiezione ventricolare  destra (RVEF). In molti pazienti affetti da 
BPCO con  interessamento vascolare polmonare la RVEF  è preservata a riposo ma  non aumenta in 
modo  adeguato durante esercizio fisico  (13). Pazienti nei quali la RVEF è ridotta hanno una severa 
ipertensione polmonare o segni di scompenso ventricolare destro.  
 
Cateterismo cardiaco destro.  
I  pazienti con BPCO tendono  ad avere una ipertensione polmonare meno severa  rispetto ad altre 
forme di malattie vascolari polmonari  La  pressione arteriosa media  polmonare raramente eccede 
 40 mm Hg , anche in pazienti  ipossiemici. In compenso la gittata  cardiaca a riposo è 
sorprendentemente preservata in pazienti con BPCO  sebbene la risposta all’ esercizio sia  alterata.  
Il cateterismo cardiaco  trova indicazione  nei pazienti con BPCO, oltre che nella valutazione per 
trapianto cardiaco   o per LVRS, anche nei pazienti  con PaO2  tra 55 e 60  mm Hg e segni ecgrafici 
o ecocardiografici  di cuore polmonare  cronico,  soprattutto se  di età <  60 anni, e che possono 
necessitare,  oltre alla ossigenoterapia, di una  terapia vasodilatatrice (9,10). 
 
Monitoraggio notturno della SaO2 
Può essere utile per evidenziare cadute della SaO2 durante il sonno, per  dosare l’ossigenoterapia 
nelle ore notturne e per diagnosticare una eventuale sleep apnea syndrome. 
 
 
Raccomandazione: l’effettuazione di esami strumentali di secondo livello va riservata a pochi casi selezionati in 
base a precise indicazioni       ( C ) 
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LA TERAPIA DELLA BPCO RIACUTIZZATA 
 
 
Premessa. 
Scopo della terapia è di ottenere  principalmente un miglioramento dell’ossigenazione del sangue  e 
dei sintomi causati dalla ostruzione bronchiale, dalla flogosi delle vie aeree, dall’aumento del 
volume e  della compattezza delle secrezioni bronchiali. 
Vanno considerate prima della scelta dei farmaci: 
• la terapia di fondo assunta dal paziente ed uso recente di farmaci a domicilio 
• l’abilità del paziente ad assumere farmaci per via aerosolica 
• le patologie concomitanti 
• le possibili cause correlate alle esacerbazioni (es. uso di sedativi, cause infettive) 
• possibili diagnosi differenziali quali scompenso cardiaco od embolia polmonare. 
 
Farmaci utilizzati: 
a. broncodilatatori 
b. corticosteroidi 
c. antibiotici 
d. ossigeno  
 
A. BRONCODILATATORI 
• farmaci di prima scelta: Beta2-agonisti, anticolinergici , associazione tra Beta2-agonisti e   

anticolinergici    
• farmaci di seconda scelta: teofillinici 
 
Beta2-agonisti 
Possono essere somministrati per via aerosolica o tramite spray predosato (MDI) dotato di 
distanziatore (99). 
Nella fase acuta sono indicati i Beta2 agonisti  short-acting (1-3) 
Se si utilizza  lo spray predosato, sono possibili somministrazioni  ripetute a distanza di 30-60 
minuti. 
Il dosaggio standard é di 1-2 puff ogni 4-6 ore quando viene usato lo spray predosato.(24) 
I farmaci Beta2   long-acting sono ritenuti allo stato attuale non indicati nella fase acuta delle 
riacerbazioni di BPCO quando è presente instabilità clinica, ma possono essere una buona 
alternativa nei giorni successivi, anche in funzione della migliore compliance  per il paziente 
(25,26). 
 
Anticolinergici (Ipratropio bromuro ed oxitropio bromuro) 
Possono essere somministrati per via aerosolica o tramite spray predosato dotato di distanziatore. 
Rispetto ai beta2 agonisti short-acting sono più lenti nel raggiungere l’effetto terapeutico (60-90 
min) ma la durata d’azione è più lunga (6-8 ore) (27,29,30). 
Il dosaggio standard  è di 1-2 puff ogni 8 ore quando viene usato lo spray predosato.(28,30) 
 
Associazione tra beta2-agonisti  ed anticolinergi 
Possono essere utilizzati in associazione in caso di riacutizzazione di grado severo o comunque se 
l’effetto dei due farmaci usati separatamente non è soddisfacente (104). 
Esiste infatti evidenza scientifica che, se usati in associazione, l’effetto terapeutico è sinergico 
mentre  non aumentano gli effetti collaterali.(31) 
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Teofillinici 
La teofillina  per via endovenosa è indicata nelle riacutizzazioni di grado severo quando la risposta 
terapeutica ad altri farmaci broncodilatatori non è soddisfacente o quando non è  possibile utilizzare 
la terapia aerosolica (32,33,34,35,36,37) 
Dosi: 
• carico: dose singola al dosaggio di  2.5–5 mg / kg  da infondere ev nel corso di 30 minuti in 100 

ml di soluzione fisiologica. 
• mantenimento:  è possibile l’infusione continua al dosaggio di 0.5 mg/ kg per ora (massimo 1000 

mg nelle 24 ore) 
I  dosaggi  proposti sono indicativi e vanno regolati secondo giudizio clinico ed in base ai  livelli di 
teofillinemia. Si ritiene che un effetto terapeutico  possa manifestarsi a partire da livelli ematici di 6 
microgrammi/ml.  Un intervallo ottimale nella maggior parte dei pazienti è rappresentato da livelli 
tra 8 e 12 microgrammi/ml. Sono possibili effetti tossici e collaterali importanti  con valori 
superiori a 15 microgrammi/ ml. 
A miglioramento clinico ottenuto, la teofillina per via venosa può essere sostituita da preparazioni 
orali che possono essere somministrate ogni 12 ore o in monosomministrazione ogni 24 ore..   
Raccomandazioni: 
•  beta2stimolanti e/o anticolinergici per via inalatoria sono la terapia di prima scelta nella BPCO ( B ) 

• disporre di apparecchi per aerosol con mascherina permette di somministrare tali farmaci anche a pazienti 
poco collaboranti ( C ) 

• la teofillina è farmaco di seconda scelta e necessita il monitoraggio dei livelli ematici ( C ) 
 
B. CORTICOSTEROIDI 
Nelle riacutizzazioni bronchitiche che conducono all’ospedalizzazione, quando sia esclusa la 
concomitanza con uno scompenso cardiaco o con embolia polmonare, la letteratura internazionale, 
pur in mancanza  di dati scientifici definitivi, prevede l’uso di steroidi per via generale nei primi 
giorni in quanto tale terapia è ritenuta comunque in grado di favorire un più rapido miglioramento 
della insufficenza respiratoria  ed un conseguente accorciamento dei tempi di degenza. (39,40,55). 
Dosi e somministrazioni: 
• es. Metilprednisolone. Dosi iniziali fino a 100-125 mg ev seguite da dosi di 40-80 mg/die ev per 

le prime 72 ore in somministrazioni refratte ogni 6-8 ore (39). 
A giudizio clinico la possibilità di passare  in seguito alla somministrazione per os fino al momento 
della dimissione (es. Prednisone 20-40 mg/die o meno). 
Raccomandazioni: 
• la terapia steroidea nelle riacutizzazioni sembra essere in grado di abbreviare la degenza ( B )  
• la terapia steroidea nella fase stabile non è indicata perché non modifica il declino funzionale  ( A ) 

 
 
C. ANTIBIOTICI   
 
Premessa: 
Alcuni segni e sintomi, se presenti, sono considerati significativi per porre la diagnosi di 
riacutizzazione in un paziente con BPCO: aumento della tosse, aumento di volume e dei segni di 
purulenza dell’espettorato, aumento della dispnea. 
Le infezioni batteriche rappresentano l’evento causale primitivo in una percentuale variabile tra il 
50% ed il 75% dei casi.(41,42,43,44,45,46) 
Di solito le infezioni batteriche sono confinate alla mucosa bronchiale e nei pazienti con malattia di 
grado limitato la guarigione avviene spontaneamente. 
Se una riacutizzazione dovuta ad infezione batterica è certamente in grado di causare un importante 
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deficit della funzione respiratoria, non esiste correlazione tra frequenza  delle riacutizzazioni e 
progressione della malattia. Nei rimanenti casi possono entrare in gioco risposte ad infezioni virali, 
o risposte a fattori ambientali (allergici, inquinanti, polluzione atmosferica) 
E’ consuetudine consolidata prescrivere una terapia antibiotica in corso di riacutizzazione.(45) 
Quasi sempre la scelta della molecola avviene su base empirica, spesso per motivi pratici connessi 
alla difficoltà di raccogliere campioni di espettorato  per le analisi microbiologiche. 
 
Patogeni in causa  
Dai risultati di numerosi studi clinici, tre specie batteriche risultano predominanti: H.influenzae, S. 
pneumoniae, M. catharralis.(48,49,50,51). Queste specie batteriche rappresentano insieme più del 
70 % di tutti i batteri isolati. 
Le rimanenti specie batteriche che possono essere causa di riacutizzazione sono rappresentate da: 
S. aureus, P. aeruginosa, K. pneumoniae, K oxytoca e altri Enterobatteri. 
Occorre tener conto, in caso di possibile eziologia batterica, della farmaco-resistenza che può avere 
peculiarità locale, limitata ad aree geografiche ristrette, e diversa rispetto a quella che risulta dai 
dati nazionali od internazionali.     
 
Scelta dell’antibiotico 
Le indagini microbiologiche sull’espettorato supportano la possibilità di infezione batterica 
(aumento della presenza di neutrofili) e documentano la presenza degli agenti infettivi e la loro 
sensibilità agli antibiotici. 
La terapia antibiotica può fallire il raggiungimento dell’obiettivo terapeutico nel 13% dei 
casi.(52,53). Questo comporta la possibilità di recidive con conseguenti costi aggiuntivi sanitari e 
sociali come nuove visite mediche e accertamenti diagnostici, trattamenti terapeutici, nuove 
ospedalizzazioni  e prolungata assenza dal lavoro. 
Nella maggior parte dei casi la terapia antibiotica è iniziata su base empirica. E’ quindi utile tener 
presente che i pazienti con riacutizzazioni di grado lieve rispondono bene ad antibiotici anche non 
recenti e di costo contenuto (es. beta lattamine, macrolidi, tetracicline),mentre nei casi clinicamente 
più impegnativi, che riguardano pazienti con malattia in fase avanzata o quando sono presenti  
malattie croniche concomitanti, sono indicati già in prima battuta antibiotici più recenti 
(chinolonici, cefalosporine di 2a e 3a generazione, macrolidi di ultima generazione). 
Proprio per aiutare nella scelta empirica dell’antibiotico, è stata proposta una stratificazione dei 
pazienti in categorie a diverso rischio, in rapporto alle condizioni di base ed alle possibili 
conseguenze di una riacutizzazione infettiva.(54) 
PRIMO GRUPPO 
Pazienti relativamente giovani (età < 60 aa) che presentano deficit lieve-moderato  della funzione 
respiratoria e che hanno avuto meno di quattro riacutizzazioni per anno. 
Le infezioni virali sono spesso l’evento iniziale cui può far seguito una super infezione batterica. 
I patogeni più comunemente isolati  sono: H. influenzae, S. pneumoniae, M. catharralis. 
La terapia  prevede l’uso dei beta lattamici o dei  macrolidi . 
SECONDO GRUPPO              
Pazienti più anziani con funzione polmonare deteriorata (FEV1  = 50%) o con moderato deficit 
ventilatorio ( FEV1 tra il 50% ed il 65%)  ma  che hanno co-patologie importanti  (diabete mellito, 
scompenso cardiaco congestizio, insufficienza renale cronica, epatopatie croniche) o che vanno 
incontro a più di quattro riacutizzazioni nel corso dell’anno. 
I patogeni più frequentemente isolati sono anche in questo caso H. influenzae, S. pneumoniae e la 
M. catharralis. 
In questo gruppo ha sicuramente un peso notevole il fallimento terapeutico con il susseguente 
rischio di recidive, ed è quindi indicato l’uso di antibiotici più moderni e costosi quali i chinolonici  
 



55 

 

55 

55 

                                                                              
(es. Pefloxacina,Ciprofloxacina), Amoxicillina/Ac. Clavulanico o Ampicillina/Sulbactam,  le 
Cefalosporine di 2a e 3a generazione, i macrolidi più recenti (es.Azitromicina, Claritromicina). 
 
TERZO GRUPPO                                             
Sono compresi pazienti che sono affetti da infezioni bronchiali croniche a rischio di riacutizzazioni 
frequenti.Questi pazienti tendono ad avere un  decorso cronico e progressivo e meritano un 
trattamento più aggressivo. 
In aggiunta ai patogeni prima segnalati, altri batteri gram negativi, tra cui gli Enterobatteri e lo P. 
aeruginosa, sono da considerare patogeni potenziali e spesso multiresistenti. 
Un chinolonico (es.Levofloxacina) è frequentemente indicato in questi pazienti, ma occorre  tenere 
in considerazione gli antibiotici carbapemenici se lo Pseudomonas aeruginosa viene isolato o è 
stato isolato nel recente passato, o gli antibiotici glicopeptidi (Teicoplanina, Vancomicina) se 
risulta in causa lo Staphilococcus aureus meticillino-resistente. 
 
Raccomandazioni: 
• la scelta dell’antibiotico deve tenere presente le caratteristiche cliniche del paziente ( C ) 
• gli antibiotici più recenti e più costosi vanno riservati ai casi di maggior gravità  ( C ) 
• è auspicabile una vigilanza della farmaco-resistenza peculiare del nostro bacino di utenza ( C ) 
  
 
     
 
D.OSSIGENOTERAPIA 
 
La BPCO è  associata comunemente nel corso dell' evoluzione della malattia  ad una progressiva  
ipossiemia con conseguente ipossia tissutale.  Nella terapia della esacerbazione  della BPCO  la 
correzione della ipossiemia e quindi la salvaguardia  degli  organi interni assume carattere  
prioritario. Nella correzione  della ipossiemia devono essere tenuti  presenti alcuni  parametri  
come la  concentrazione di emoglobina (che influisce sul contenuto arterioso di O2 - CaO2),  
la gittata cardiaca , la distribuzione  e l' entità  della perfusione tissutale. 
Scopo della ossigenoterapia   nel corso di una esacerbazione  di BPCO è quello di riportare 
la pressione  arteriosa di O2  (PaO2) a valori superiori a 60 mm Hg   o la  saturazione arteriosa 
(SaO2)  >  90 %( tabella 2). Questi valori corrispondono a una  concentrazione  arteriosa di O2  
(CaO2) di circa 18 vol. %.  E' questo un valore di relativa  sicurezza, infatti a causa della  curva di  
dissociazione dell' emoglobina ulteriori aumenti di PaO2 , oltre 60 mm Hg , modificano  
relativamente poco  CaO2  aumentando però  i rischi di ritenzione di CO2 (1). 
 
Tabella 2  

Dosaggio dell' O2 in  funzione della PaO2 iniziale per raggiungere una PaO2>  60   mm Hg (2,3)  
                                                                                                                       
                        PaO2  in AA                                   Maschera Venturi                             prongs nasali                       
                     (mm Hg)                                   (FIO2 % )                                  (l/min.) 
 
                        50                                                24                                             1 
                        45                                                28                                             2 
                        40                                                32                                             3 
                        35                                                36                                             4 
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Il monitoraggio  dell'ossigenoterapia nelle prime ore deve comunque essere  frequente 
ed eseguito  mediante  emogasanalisi  arteriosa al fine di valutare l' entità  della ritenzione di 
CO2  (dopo 1-3-5 ore). Una volta  stabilito il corretto flusso  di O2 ed il sistema di sommini-
strazione  si può controllare periodicamente il paziente in  modo incruento  con la misura di SaO  2 
 al dito o all' orecchio. Se una adeguata  ossigenazione non è ottenibile senza una  progressiva 
acidosi  respiratoria  bisogna prendere in considerazione  un supporto ventilatorio meccanico. 
 
Raccomandazioni: 
• non superare la dose di O2 necessaria ad ottenere una PaO2>60 mmHg ( C ) 
• monitorare l’inizio della O2 terapia co frequenti EGA  ( C ) 

 
Metodi di  somministrazione  dell' O2: 
-  occhiali  (prongs  nasali) : è il sistema più confortevole per il paziente, gli permette di parlare e 
alimentarsi  e di continuare l'ossigenoterapia durante il sonno  con ridotti  problemi di malposizione 
(102,103).  E' adatta  per flussi relativamente bassi di O2  (1-4 l/min.) , in quanto per flussi  più 
elevati  la frazione  inspiratoria  di O2  è incerta  e quasi mai superiore al  28 - 30 %. 
Il flusso misurato al naso  corrisponde a quello effettivo solo se la lunghezza del tubo  tra il naso e 
l' erogatore non supera 1,5 m, oltre la  quale  le resistenze  al  flusso  non assicurano  l' esattezza 
dell' erogazione. La frazione inspiratoria di O2  (FIO2)  può essere calcolata con una certa 
approssimazione dalla formula (2) : 
                                          FIO2=  20% + (4 X  flusso O2) 
Flussi elevati provocano spesso secchezza  del naso e delle fauci  anche con  umidificatore 
e quindi cattiva tolleranza.    
- maschera  facciale  Venturi: eroga FIO2  fisse :  24 - 28 - 31 - 35 - 40 % , avendo l'accortezza 
sempre  di  regolare il flussimetro  ai litri indicati sulla maschera.  E' meno confortevole della 
cannula nasale, ma dà la sicurezza di un flusso  preciso e costante, necessario soprattutto in caso di 
ritenzione di CO2. E’ utile anche in caso di respirazione naso-buccale o prevalentemente buccale, 
come nei pazienti anziani o semi-incoscienti. 
-  cannula naso-faringea :  è in genere  mal tollerata e provoca secchezza del faringe  ad alti flussi, 
ma può  essere utile in pazienti  poco collaboranti   che non tollerano la maschera  ed hanno una 
respirazione naso-buccale.  
 -  maschere con  reservoir  e valvola ad una via  possono dare FIO2 elevate  ma in genere 
non  sono indicate  nei BPCO in  quanto possono aumentare pericolosamente la  PaCO2 
sia per ridotto stimolo centrale sia per rebreathing. 
 
Raccomandazioni: 
• la scelta del metodo di somministrazione dell’O2  deve essere basata sulle caratteristiche del paziente( C ) 
• devono essere osservate le norme (lunghezza del tubo; regolazione del flussimetro) che permettono di 

calcolare la FIO2 effettivamente somministrata al paziente 

 
 
 
Ossigenoterapia   continua   domiciliare  (LTOT). 
Una volta raggiunta la stabilità clinica  dopo la esacerbazione,  nel paziente affetto da BPCO  la 
PaO2 può rimanere a valori  molto ridotti  (<55  mm Hg )  tali da richiedere la continuazione della 
O2 terapia anche a domicilio dopo le dimissioni dall' Ospedale (4).  Tuttavia una percentuale  di 
circa il 30- 35 %  dei pazienti  ipossiemici  dopo esacerbazione , nei 3  mesi successivi  al ricovero 
ritorna  a valori  tali da non  richiedere  più l' apporto di O2 (5).  Controlli emogasanalitici  devono 
essere eseguiti  15 -30 -45 gg  dopo il  ricovero   per valutare la necessità  di sospendere o  iniziare  
una ossigenoterapia  a lungo termine  (6).  
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Indicazioni alla  LTOT   in caso di BPCO  stabile: 
-  PaO2  <  55  mm Hg 
-  PaO2  =   55 - 59   mm Hg  in presenza di cuore  polmonare cronico  e/o  Ht > 55% 
 
 
Indicazioni per una O  2 supplementare: 
 - PaO2  > 60  mm Hg  e desaturazione (SaO2  <  90 %)  durante  esercizio fisico  o 
   durante il sonno  (6). 
La LTOT  per essere efficace  deve essere condotta per un periodo  di circa 15-18 ore 
al giorno,  un numero  minore di  ore di LTOT   ha un rapporto  costo- beneficio troppo elevato (4)  
. 
Potenziali benefici della LTOT 
• miglioramento della sopravvivenza 
• arresto del declino di PaO2 
• miglioramento della qualità di vita 
• migliorata tolleranza allo sforzo 
• miglioramento dell’ipertensione polmonare 
• reversione dell’eritrocitosi 
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Fig.1 Algoritmo per la prescrizione della LTOT  
 
 
                                                                   ipossiemia 
                                                     PaO2< 55 mm Hg ,  SaO2  < 88 % 
              valutazione -→       opp.  PaO2   55-59  mm Hg    con     ←    ricovero  per  
              ambulatoriale                 cuore polmonare  e/o  eritrocitosi                     esacerbazione 
                                                        (con terapia  medica ottimale)      
                                                                             
                                                                             
                                                                            ↓ 
                                                                        LTOT 
                                                     scopo : PaO2   = 60- 65  mm Hg 
                                                         regolazione del flusso 
                _______________________________|______________________________                                                           
                |                                                             |                                                           |                                                          
               ↓                                                            ↓                                                         ↓  
           sonno                                                 riposo                                                  esercizio 
    SaO2> 90%   per  8 ore                  PaO2 =  60-65  mm Hg                             SaO2 >  90% 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig.2  Indicazione a LTOT dopo ricovero per BPCO riacutizzata 
                                                    
                            Se  ipossiemia sviluppata  durante  esacerbazione di BPCO 
                             controllare emogasanalisi arteriosa a 15-30- 45-60 giorni 
                                                                      |                   
       _______________________________________________________________                                                                                      
       |                                                               |                                                         | 
      ↓                                                              ↓                                                       ↓ 
PaO2 < 55 mm Hg                           PaO2  > 60  mm Hg                         PaO2   55-59   con              
       |                                                               |                                           cuore polmonare 
       |                                                               |                                           e/o eritrocitosi                                                                                     
       |                                                               |                                                          | 
      ↓                                                              ↓                                                        ↓ 
                                                               ter. medica  e 
    LTOT                                               osserv. periodica                                       LTOT 
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 RIABILITAZIONE RESPIRATORIA 
 
Con il termine di riabilitazione respiratoria si intende  l'applicazione di  avanzate modalità 
diagnostiche e terapeutiche multidisciplinari con lo scopo, oltre che di valutare e monitorare il 
danno funzionale respiratorio, anche di ridurre il più possibile il danno fisico e psicologico,incre- 
mentando la performance  fisica e mentale  del paziente e favorendo così il suo reinserimento (16) . 
    Durante le riacerbazioni un trattamento riabilitativo ben impostato porta ad una risoluzione più 
rapida della riacutizzazione bronchitica ed una minore durata della degenza ospedaliera con 
evidente riduzione dei costi  (14). 
    Nella  fase di stabilità l' intervento della fisioterapia respiratoria è in grado di favorire 
l’eliminazione delle secrezioni ,di aumentare la tolleranza all' esercizio fisico, di migliorare la 
qualità di vita  (18) e di ridurre la necessità di ulteriori ricoveri  ospedalieri. 
Tuttavia non è  in grado di modificare a lungo termine la meccanica respiratoria o di aumentare la 
sopravvivenza (19). 
   Per la corretta impostazione del trattamento riabilitativo,sia in fase di riacutizzazione, sia in fase 
di stabilità clinica, assumono estrema importanza il riconoscimento del sintomo e l'esatta 
valutazione della meccanica respiratoria e degli scambi gassosi (20). 
 
Indicazione alla fisioterapia respiratoria 
••  Pazienti affetti da BPCO in trattamento medico ottimale che continuano a mostrare sintomi 

respiratori (dispnea, ipersecrezione)  
••  Pazienti che hanno avuto ricoveri in Terapia Intensiva o numerosi ricoveri  ospedalieri/ anno 
••  Pazienti che presentano un limitato stato funzionale con importante riduzione dell' attività 

quotidiana e conseguente peggioramento della qualità di vita.  
 
Il programma riabilitativo prevede: 
••  Educazione del paziente:è una componente essenziale della riabilitazione respiratoria. Al 

paziente vengono fornite informazioni sull’ anatomia e fisiologia dell' apparato respiratorio  e  
sulla malattia,sulla dieta e nutrizione, sul meccanismo d' azione  e gli effetti collaterali dei 
farmaci broncodilatatori e sull'uso  degli spaziatori, sull'importanza  degli esercizi fisici  e le 
strategie per l'autocontrollo della dispnea, sulle norme di igiene respiratoria (astensione  dal  
fumo ,allontanamento dal  fumo passivo, umidificazione degli ambienti domestici) e sui 
principali test di funzionalità respiratoria. 

••  Brething retraining:  insieme di tecniche che si propongono  di diminure la dispnea  ed 
aumentarel'effcienza degli atti respiratori.  I criteri obiettivi di efficacia sono rappresentati 
dall’aumento dei flussi espiratori, dalla riduzione del lavoro respiratorio, dall'omogenea 
distribuzione della ventilazione, dal miglioramento dei parametri emogasanalitici e dalla 
maggiore tolleranza allo sforzo. 

••  Fisioterapia toracica: tecniche volte a rimuovere l' eccesso di secrezioni riducendo così la 
resistenza al flusso aereo, migliorando gli scambi gassosi e riducendo l' incidenza delle infezioni 
bronchiali. 

••  Allenamento allo sforzo: la marcata limitazione funzionale ad eseguire attività fisiche è causata 
dal sintomo della dispnea che provoca un circuito di feed back negativo: i pazienti tendono a 
evitarla riducendo l' attività fisica quotidiana; a sua volta l' aumento della sedentarietà determina 
una riduzione della massa muscolare da non uso che porta  i pazienti ad essere dispnoici per 
carichi lavorativi sempre meno elevati. Il miglioramento della tolleranza all'esercizio viene 
ottenuto sia attraverso le modificazioni di parametri fisiologici che  mediante fattori di ordine 
psicologico. 

Raccomandazione: nella BPCO di grado moderato-severo è utile affiancare alla terapia medica anche un 
programma di riabilitazione respiratoria  ( C ) 
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INDICAZIONI ALLA  VENTILAZIONE MECCANICA 
    
Un supporto  ventilatorio meccanico deve essere  preso in considerazione in un paziente che  
risponde in modo insufficiente alla terapia  medica e all'ossigenoterapia e mostra  un progressivo  
aumento della PaCO2  e una  acidosi con   pH  <  7.26  (2). 
Lo scopo principale di una ventilazione assistita a pressione positiva nella insufficienza respiratoria  
acuta  (IRA) secondaria a BPCO  è il riposo  dei muscoli respiratori   e il miglioramento degli 
scambi gassosi  riportandoli ad un livello di stabilità  (pH > 7.35) . Nella fase di  IRA i pazienti  con 
BPCO presentano un marcato deficit della pompa ventilatoria rispetto alle necessità metaboliche 
con  fatica  dei muscoli respiratori, cioè  incapacità da parte del muscolo di sviluppare forza o 
velocità contrattile  in seguito ad aumentato carico di lavoro, reversibile dopo il riposo (7,8). 
La ventilazione meccanica può essere effettuata mediante intubazione endotracheale (ventilazione   
invasiva a pressione positiva = IPPV) oppure con supporto ventilatorio collegato a maschera 
nasale  ( ventilazione meccanica non invasiva = NIMV). 
 
Fattori che incoraggiano l' uso  della IPPV (8) 
- dimostrazione di una causa reversibile del declino funzionale ( es: polmonite) 
- primo episodio  di  insufficienza respiratoria acuta. 
- precedente  qualità di vita  e abituale livello di attività accettabili. 
 
Fattori che  possono scoraggiare l'uso della IPPV( 8)  
- severa BPCO  documentata in precedenza  che non risponde a una terapia  completa 
- cattiva  qualità di vita  (es. paziente obbligato in casa  letto-poltrona) nonostante la terapia. 
- patologie concomitanti  severe  (es. neoplasie, grave scompenso cardiaco). 
 
L'età  o i valori  di PaCO2  non sembrano essere  un indice attendibile per  predire l'outcome della  
ventilazione assistita nella IRA  dovuta a BPCO. Un PH > 7.26  è un buon  indice predittivo della 
sopravvivenza durante l' episodio acuto. 
 
La ventilazione  assistita non invasiva (NIMV) 
La ventilazione assistita mediante maschera nasale può offrire una  alternativa alla intubazione nei 
pazienti con BPCO e IRA .In studi randomizzati  la NIMV  ha ridotto il numero di pazienti che 
necessitano di IPPV  e ridotto la degenza  ospedaliera. Al di là del  vantaggio economico bisogna 
però rilevare  che  non sostituisce a tutti gli effetti la ventilazione invasiva,infatti solo circa il 30% 
dei pazienti che necessitano di ventilazione assistita  presentano indicazioni alla NIMV. 
 
Controindicazioni alla  ventilazione  non invasiva 
- agitazione  psicomotoria  con cattiva tolleranza  alla maschera. 
- incapacità del paziente a mantenere  chiusa la bocca  durante la  ventilazione (pazienti edentuli)  
- abbondanti  e  dense secrezioni  bronchiali , mancanza di un  efficace riflesso della  tosse. 
- instabilità emodinamica. 
 
Effetti collaterali da NIMV  
-  meteorismo spiccato  con   ridotta efficienza  meccanica del diaframma  nei pazienti con  sensorio 
    ridotto o turbe della deglutizione. 
-  dolore e/o  decubito nasale. 
-  secchezza   naso e fauci   o rinorrea. 
-  insonnia. 
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TRATTAMENTO CHIRURGICO  
 
Riduzione chirurgica dell' enfisema  (lung volume reduction surgery : LVRS)   
Il trattamento chirurgico di riduzione dell'enfisema  è applicabile  in un numero  minimo di  
pazienti  con  BPCO.  Il  meccanismo attraverso il quale  agisce la riduzione di volume è 
prevalentemente quella di ottenere ,attraverso la riduzione della  capacità funzionale residua  
e l' aumento del recoil elastico del polmone ,una gabbia toracica ed un  diaframma che  
lavorino in modo più vicino al fisiologico e di ottenere un aumento della negatività toracica  
con miglioramento del ritorno venoso. 
La LVRS è indicata  nei pazienti con BPCO severa la cui riduzione del flusso espiratorio  
è causata principalmente da enfisema polmonare. Vanno esclusi i pazienti in condizioni  cli- 
niche generali troppo gravi  da aumentare in modo eccessivo il rischio operatorio.  
Questa tecnica chirurgica è stata  proposta per ovviare alla   lunga lista d' attesa  per tra- 
pianto polmonare   dei pazienti affetti da enfisema con risultati incoraggianti anche a  distanza 
di tempo. Permette inoltre  un  miglioramento funzionale anche a quei pazienti esclusi dal 
trapianto per limiti di età. 
Il trapianto di polmone   è indicato nei pazienti  giovani con grave  enfisema e scarse aspetta- 
tive di vita , in modo specifico per l' enfisema da carenza di  alfa1 antitripsina. 
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