
 

Traducere – Societatea Romana de Pneumologie cu acordul DIRECTOR DE PROGRAME GOLD 
Rebecca Decker, MSJ  Fontana, Wisconsin, SUA 

 



 

ii 

 

 

 

 

 

GLOBAL INITIATIVE FOR CHRONIC 

OBSTRUCTIVE LUNG DISEASE 

 

 
GHID DE BUZUNAR PENTRU DIAGNOSTICUL, MANAGEMENTUL 

ŞI PREVENŢIA BPOC 

Ghid pentru cadrele medico-sanitare 

EDIŢIA 2017 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
© 2017 Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease, Inc. 



 

iii 

 

 

 

  
COMITETUL EXECUTIV GOLD (2016) 
Dr. Alvar Agusti, Preşedinte  
Hospital Clínic, Universitat de Barcelona, Ciberes 
Barcelona, Spania 
 
Dr. Marc Decramer, Preşedinte (până la 05/2016) 
Universitatea Leuven  
Leuven, Belgia  
 
Dr. Bartolome R. Celli  
Brigham and Women’s Hospital Boston, 
Massachusetts, SUA 
 
Dr. Rongchang Chen 
Institutul pentru Boli Respiratorii Guangzhou 
Guangzhou, RPC 
 
Dr. Gerard Criner 
Facultatea de Medicină, Universitatea Temple 
Philadelphia, Pennsylvania, SUA 
 
Dr. Peter Frith 
Spitalul General de Repatriere, Adelaide 
South Australia, Australia 
 
Dr. David Halpin 
Spitalul Royal Devon and Exeter 
Devon, Marea Britanie 
 
Dr. M. Victorina López Varela 
Universidad de la República Montevideo,  
Uruguay 
 
Dr. Masaharu Nishimura 
Facultatea de Medicină Hokkaido, Sapporo, 
Japonia 
 
Dr. Roberto Rodriguez-Roisin 
Hospital Clínic, Universitat de Barcelona 
Barcelona, Spania 
 
Dr. Claus Vogelmeier 
Universitatea din Gießen şi Marburg 
Marburg, Germania 

 
DIRECTOR DE PROGRAME GOLD 
Rebecca Decker, MSJ 
Fontana, Wisconsin, SUA 
 
Suzanne S. Hurd, PhD (până la 12/2015) 
Vancouver, Washington, SUA 

 
ASISTENŢĂ EDITORIALĂ 
Ruth Hadfield, PhD 
Sydney, Australia 

 
LIDERI NAŢIONALI GOLD 
Comitetul Executiv GOLD mulţumeşte numeroşilor 
Lideri Naţionali GOLD care au participat la discuţiile 
privind conceptele incluse în rapoartele GOLD. 

 
COLABORATORI INVITAŢI 
Prof. Richard Beasley, NZ; Dr. Peter M A Calverley, 
Marea Britanie; Dr. Ciro Casanova, Spania; Dr. James 
Donohue, SUA; Dr. MeiLan Han, SUA; Nicola Hanania, 
MBBS, SUA; Dr. Maria Montes de Oca, Venezuela; Dr. 
Takahide Nagase, Japonia; Dr. Alberto Papi, Italia; Dr. 
Ian Pavord, Marea Britanie; David Price, FRCGP, Marea 
Britanie. 

 

 

COMITETUL ŞTIINŢIFIC GOLD (2016) 
Dr. Claus Vogelmeier, Preşedinte 
Universitatea Marburg 
Marburg, Germania 
 
Dr. Alvar Agusti 
Hospital Clínic, Universitat de Barcelona, Ciberes, 
Barcelona, Spania 
 
Dr. Antonio Anzueto 
Health Science Center, Universitatea Texas 
San Antonio, Texas, SUA 
 
Dr. Peter Barnes 
Institutul Naţional al Inimii şi Plămânilor 
Londra, Marea Britanie 
 
Dr. Jean Bourbeau 
Centrul Medical al Universităţii McGill 
Montreal, Canada  
 
Dr. Gerard Criner 
Facultatea de Medicină, Universitatea Temple 
Philadelphia, Pennsylvania, SUA 
 
Dr. Leonardo M. Fabbri 
Universitatea Modena & Reggio Emilia 
Modena, Italia 
 
Dr. Fernando Martinez 
Facultatea de Medicină, Universitatea Michigan 
Ann Arbor, Michigan, SUA 
 
Dr. Nicolas Roche  
Hôpital Cochin  
Paris, Franţa 
 
Dr. Roberto Rodriguez-Roisin 
Thorax Institute, Hospital Clinic  
Universitat de Barcelona  
Barcelona, Spania 
 
Dr. Donald Sin  
Spitalul St. Paul’s 
Vancouver, Canada 
 
Dr. Dave Singh 
Universitatea Manchester  
Manchester, Marea Britanie 
 
Dr. Robert Stockley 
Spitalul Universitar  
Birmingham, Marea Britanie 
 
Dr. Jørgen Vestbo 
Universitatea Manchester 
Manchester, Anglia, Marea Britanie 
 
Dr. Jadwiga A. Wedzicha  
University College London  
Londra, Marea Britanie 

                                                

 Formularele de informare pentru Comitetele GOLD sunt afişate  

pe pagina GOLD, la adresa www.goldcopd.org 



 

Traducere – Societatea Romana de Pneumologie cu acordul DIRECTOR DE 

PROGRAME GOLD 
Rebecca Decker, MSJ  Fontana, Wisconsin, SUA 

 

CUPRINS 

CUPRINS ............................................................ IV 

STRATEGIA GLOBALĂ PENTRU DIAGNOSTICUL, 

MANAGEMENTUL ŞI PREVENŢIA BPOC ............... 5 

INTRODUCERE ................................................... 5 

DEFINIŢIE ŞI GENERALITĂŢI ................................. 5 

ASPECTE GENERALE DE BAZĂ: ...................... 5 

CE ESTE BRONHOPNEUMOPATIA OBSTRUCTIVĂ 

CRONICĂ (BPOC)? ............................................. 6 

CARE SUNT CAUZELE BPOC?.............................. 6 

DIAGNOSTIC ŞI EVALUARE BPOC ......................... 7 

ASPECTE GENERALE DE BAZĂ: ...................... 7 

DIAGNOSTIC ...................................................... 8 

DIAGNOSTIC DIFERENŢIAL ................................ 8 

EVALUARE ......................................................... 9 

Clasificarea severităţii obstrucţiei fluxului de 

aer ................................................................ 9 

Evaluarea simptomelor .............................. 10 

Evaluarea combinată BPOC, revizuită ........ 11 

DOVEZI ÎN SPRIJINUL TRATAMENTULUI DE 

PREVENŢIE ŞI MENŢINERE ................................. 12 

ASPECTE GENERALE DE BAZĂ: .................... 12 

RENUNŢAREA LA FUMAT ................................ 13 

VACCINĂRILE ................................................... 14 

Vaccinul anti-gripal .................................... 14 

Vaccinul anti-pneumococic ........................ 14 

TRATAMENTUL FARMACOLOGIC PENTRU BPOC 

STABIL ............................................................. 14 

Bronhodilatatoare ...................................... 14 

Beta2-agonişti ............................................. 15 

Medicamente antimuscarinice ................... 15 

Metilxantine ............................................... 15 

Terapie bronhodilatatoare combinată ....... 16 

Agenţii antiinflamatori ............................... 17 

Corticosteroizii inhalatori (CSI) ................... 18 

Probleme legate de administrarea pe cale 

inhalatorie .................................................. 19 

Alte tratamente farmacologice .................. 20 

REABILITAREA, EDUCAŢIA ŞI AUTO-

MANAGEMENTUL ........................................... 20 

Reabilitarea pulmonară ............................. 20 

ACTIVITĂŢI SUPORTIVE, PALIATIVE, DE 

INSTITUTIONALIZARE SAU DE ȊNGRIJIRE PȂNĂ LA 

FINALUL VIEŢII  ................................................ 21 

Controlul simptomelor şi îngrijirea paliativă

 .................................................................... 21 

ALTE TRATAMENTE .......................................... 21 

Oxigenoterapie şi suport ventilator ............ 21 

MANAGEMENTUL ÎN BPOC STABIL .................... 23 

ASPECTE GENERALE DE BAZĂ: .................... 23 

IDENTIFICAREA ŞI LIMITAREA EXPUNERII LA 

FACTORII DE RISC ............................................. 24 

TRATAMENTUL ÎN BPOC STABIL ...................... 24 

TRATAMENTUL FARMACOLOGIC ................ 24 

Algoritmi de tratament farmacologic ......... 26 

MONITORIZARE ŞI SUPRAVEGHERE MEDICALĂ

......................................................................... 28 

MANAGEMENTUL EXACERBĂRILOR ................... 29 

ASPECTE GENERALE DE BAZĂ: .................... 29 

OPŢIUNI DE TRATAMENT ................................. 30 

Locul de tratament ..................................... 30 

EXTERNARE ŞI SUPRAVEGHERE MEDICALĂ ..... 33 

BPOC ŞI COMORBIDITĂŢI ................................... 35 

ASPECTE GENERALE DE BAZĂ: .................... 35 

BIBLIOGRAFIE .................................................. 36 



 

  5 

 

STRATEGIA GLOBALĂ PENTRU DIAGNOSTICUL, 

MANAGEMENTUL ŞI PREVENŢIA BPOC 
 

INTRODUCERE 
 

Bronhopneumopatia obstructivă cronică (BPOC) este o adevărată provocare pentru sănătatea publică 

şi o cauză majoră de morbiditate şi mortalitate cronică ȋn lume. BPOC este ȋn prezent a patra cauză de 

mortalitate în lume1, dar se estimează că va ajunge a treia cauză de mortalitate până în anul 2020. În 

2012, BPOC a dus la decesul a peste 3 milioane de oameni, adică 6% din totalul deceselor înregistrate 

în întreaga lume. La nivel global, povara BPOC se estimează că va creşte în deceniile următoare din 

cauza expunerii continue la factorii de risc ai BPOC şi a fenomenului de îmbătrânire a populaţiei.2 

 

Acest ghid de buzunar a fost elaborat pe baza Strategiei globale pentru diagnosticul, managementul şi 

prevenţia BPOC (Raportul 2017), care are ca scop furnizarea unei revizuiri obiective a dovezilor actuale 

privind evaluarea, diagnosticarea şi tratamentul pacienţilor cu BPOC care să poată ajuta clinicianul. 

Documentul sursă, disponibil pe pagina www.goldcopd.org, cuprinde discuţii privind BPOC şi 

managementul BPOC, dovezi şi referinţe bibliografice specifice din literatura de specialitate. Tabelele 

şi figurile din acest Ghid de buzunar respectă numerotarea din Raportul Strategiei Globale 2017 pentru 

concordanţa referinţelor.  

 

DEFINIŢIE ŞI GENERALITĂŢI 

ASPECTE GENERALE DE BAZĂ: 

• Bronhopneumopatia obstructivă cronică (BPOC) este o boală frecventă, prevenibilă şi 
tratabilă, care este caracterizată prin simptome respiratorii persistente şi limitarea 
fluxului de aer datorită anomaliilor la nivelul căilor respiratorii şi/sau alveolelor 
determinate, de regulă, de expunerea semnificativă la particule sau gaze nocive. 

• Cele mai frecvente simptome respiratorii sunt dispneea, tusea şi/sau producţia de 
spută. Aceste simptome pot fi sub-raportate de către pacienţi. 

• Principalul factor de risc al BPOC este fumatul, însă şi alte expuneri ambientale, cum 
ar fi expunerea la combustibilul din biomasă şi poluarea aerului, pot contribui. Pe lângă 
expunere, factorii intrinseci predispun indivizii la dezvoltarea BPOC. Printre aceşti factori 
se numără anomaliile genetice, dezvoltarea pulmonara anormală şi îmbătrânirea 
accelerată.  

• BPOC poate fi marcată de perioade de acutizare a simptomelor respiratorii, denumite 
exacerbări.  

• La majoritatea pacienţilor, BPOC-ul este asociat cu boli cronice semnificative 
concomitente, ceea ce duce la creşterea morbidităţii şi mortalităţii.  

 

http://www.goldcopd.org/
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CE ESTE BRONHOPNEUMOPATIA OBSTRUCTIVĂ CRONICĂ 

(BPOC)? 

Bronhopneumopatia obstructivă cronică (BPOC) este o boală des întâlnită, prevenibilă şi tratabilă,  

caracterizată prin simptome respiratorii persistente şi limitarea fluxului de aer cauzate de anomalii la 

nivelul căilor respiratorii şi/sau alveolelor determinate de regulă de expunerea semnificativă la 

particule sau gaze nocive. Limitarea cronică a fluxului de aer, care este caracteristică BPOC-ului, este 

cauzată de o asociere ȋntre boala căilor aeriene mici (ex. bronşiolita obstructivă) şi distrugerea 

parenchimatoasă (emfizemul), ale căror contribuţii relative pot varia de la o persoană la alta. (Figura 

1.1).  

 

Figura 1.1. Etiologia, biopatologia şi patologia BPOC care determină limitarea fluxului de aer şi manifestări clinice 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CARE SUNT CAUZELE BPOC? 

La nivel mondial, cel mai frecvent întâlnit factor de risc pentru BPOC este fumatul de tutun. Şi alte 

tipuri de tutun (ex. pipa, trabucul, pipa cu apă) şi marijuana sunt factori de risc pentru BPOC. Poluarea 

aerului atmosferic, expunerea profesională sau ambientală – ultima fiind provocată de arderea 

combustibililor din biomasă – sunt alţi factori de risc major pentru BPOC.  

Nefumătorii de asemenea pot dezvolta BPOC. BPOC-ul este rezultatul unei interacţiuni complexe 

dintre expunerea cumulată, pe termen lung, la gaze şi particule nocive, cu o varietate de factori 

intrinseci, ce includ factorii genetici, hiperreactivitatea căilor respiratorii şi dezvoltarea anormală a 

plămânilor în perioada copilăriei.3-5  

Etiologie 

Fumatul şi poluarea 

Factorii intrinseci individuali 

Biopatologie 

 Afectarea dezvoltării pulmonare 

 Declin accelerat al funcţiei pulmonare 

 Distrugerea ţesutului pulmonar  

 Inflamaţie pulmonară şi sistemică 

Patologie 

 Anomalii sau boli ale căilor aeriene mici  

 Emfizem  

 Efecte sistemice 

Limitarea fluxului de aer 

 Limitarea persistentă a 

fluxului de aer (obstrucţie) 

Manifestări clinice 

 Simptome 

 Exacerbări 

 Comorbidităţi 
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Deseori, prevalenţa BPOC este direct relationată de prevalenţa fumatului, deşi în multe ţări, poluarea 

aerului atmosferic, de la locul de muncă sau din interior (cauzată de arderea lemnului şi a altor 

combustibili din biomasă) sunt factori majori de risc ai BPOC.6,7  

 

Riscul de a dezvolta BPOC depinde de următorii factori: 

Fumul de tutun - inclusiv ţigarete, pipă, trabuc, pipă cu apă şi alte tipuri de tutun consumat în 

numeroase ţări, precum şi fumul de tutun ambiental (ETS) 

Poluarea aerului din interior - de la combustibilul din biomasă utilizat la gătit şi încălzit în locuinţe 

ventilate necorespunzător, un factor de risc ce afectează în special femeile din ţările aflate în curs de 

dezvoltare 

Expuneri profesionale - inclusiv pulberile organice şi anorganice, agenţii şi vaporii chimici, care sunt 

factori de risc subestimaţi ai BPOC.6,8 

Poluarea aerului din exterior - contribuie la încărcarea plămânilor cu particule inhalate, deşi pare să 

aibă un efect relativ redus în provocarea BPOC. 

Factori genetici - cum ar fi deficitul ereditar sever de alfa-1 antitripsină (DAAT).9 

Vârsta şi sexul - îmbătrânirea şi sexul feminin duc la creşterea riscului de BPOC. 

Creşterea şi dezvoltarea plămânilor - orice factor care afectează creşterea plămânilor în perioada 

gestaţiei şi a copilăriei (greutate scăzută la naştere, infecţii respiratorii etc.) are potenţialul de a creşte 

riscul persoanei de a dezvolta BPOC. 

Statut socio-economic - există dovezi clare că riscul de a face BPOC este invers proporţional cu 

statutul socio-economic.10 Totuşi nu este clar dacă acest model reflectă expunerile la poluanţii din 

aerul de interior şi exterior, aglomeraţiei, alimentaţiei necorespunzătoare, infecţii sau alţi factori legaţi 

de statutul socio-economic. 

Astm şi hiperreactivitatea căilor respiratorii - astmul poate fi un factor de risc pentru dezvoltarea 

limitării fluxului de aer şi BPOC.  

Bronşită cronică - poate duce la creşterea frecvenţei exacerbărilor severe şi a numărului lor. 

Infecţii - un istoric de infecţii respiratorii severe în copilărie a fost asociat cu o scădere a funcţiei 

pulmonare şi simptome respiratorii mai intense la vârsta adultă.11  

 

DIAGNOSTICUL ŞI EVALUAREA BPOC 
ASPECTE GENERALE DE BAZĂ: 

• BPOC trebuie suspectat la orice pacient cu dispnee, tuse cronică sau producţie de spută 
şi/sau un istoric de expunere la factorii de risc ai bolii. 

• Spirometria este necesară pentru a pune diagnosticul; raportul FEV1/FVC < 0.70 post-
bronhodilatator confirmă prezenţa unei limitări persistente a fluxului de aer. 

• Obiectivele evaluării BPOC sunt de a determina severitatea bolii, inclusiv severitatea 
limitării fluxului de aer, impactul bolii asupra stării de sănătate a pacientului şi riscul 
producerii unor evenimente viitoare (cum ar fi exacerbări, internări în spital sau deces), 
pentru a putea ghida tratamentul. 

• Bolile cronice concomitente sunt frecvente la pacienţii cu BPOC, cum ar fi bolile 
cardiovasculare, disfuncţii musculo-scheletale, sindrom metabolic, osteoporoza, 
depresia, anxietatea şi cancerul pulmonar. Aceste comorbidităţi ar trebui căutate, 
investigate şi tratate adecvat, deoarece odată detectate pot influenţa mortalitatea şi 
spitalizările. 
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DIAGNOSTIC 

BPOC trebuie luat în considerare la orice pacient care prezintă dispnee, tuse cronică sau producţie de 

spută şi/sau antecedente de expunere la factorii de risc ai bolii. Un istoric medical detaliat al 

pacientului naiv, care este cunoscut sau suspectat de a avea BPOC, este esenţial. Spirometria este 

necesară pentru a pune diagnosticul în acest context clinic12; o valoare FEV1/FVC < 0.70 după 

administrarea de bronhodilatator confirmă prezenţa unei limitări persistente a fluxului de aer, prin 

urmare a BPOC-ului la pacienţii cu simptome relevante şi expunere semnificativă la stimuli nocivi. 

Spirometria este cea mai clară şi obiectivă determinare a nivelului de limitare a fluxului de aer. Testul 

este non-invaziv şi accesibil. Deşi prezintă un grad ridicat de precizie, spirometria nu poate fi singurul 

test de încredere pentru diagnosticare deoarece specificitatea acesteia este limitată.13 

 

Tabel 2.1. Principalii indicatori care semnalează un posibil diagnostic de BPOC 

Luaţi în calcul BPOC şi efectuaţi spirometria în cazul persoanelor cu vârsta peste 40 de ani care prezintă 

oricare dintre aceşti indicatori. Indicatorii nu constituie un diagnostic în sine, însă prezenţa mai multor 

indicatori-cheie creşte probabilitatea unui diagnostic de BPOC. Spirometria este necesară pentru a stabili 

diagnosticul de BPOC. 

Dispneea care: Evoluează progresiv în timp. 

Se agravează la efort. 

Este persistentă. 

Tusea cronică: Poate fi intermitentă şi poate fi neproductivă. 

Wheezing (respiraţie şuierătoare) recurent. 

Producţie cronică de spută: Orice tip de producţie cronică de spută poate indica 

BPOC. 

Infecţii recurente ale tractului respirator inferior  

Factori de risc în antecedente: Factori intrinseci (cum ar fi factorii genetici, anomalii 

congenitale/ de dezvoltare etc.). 

Fumatul (inclusiv preparate locale populare). 

Fum provenit de la gătit şi combustibili pentru încălzire. 

Pulberi, vapori, substanţe toxice, gaze şi alte substanţe 

chimice prezente la locul de muncă. 

Antecedente de BPOC în familie şi/sau factori 

din copilărie: 

De exemplu, greutate scăzută la naştere, infecţii 

respiratorii în copilărie, etc. 

 

DIAGNOSTIC DIFERENŢIAL 

Un diagnostic diferenţial major este cu astmul. La unii pacienţi cu astm cronic, o diferenţiere clară faţă 

de BPOC nu este posibilă folosind tehnicile actuale de testare imagistică şi fiziologică. La aceşti pacienţi 

managementul actual este similar celui pentru astm. Alte diagnostice potenţiale sunt, de regulă, mai 

uşor de diferenţiat de BPOC (Tabel 2.7). 

Tabel 2.7. Diagnosticul diferenţial al BPOC 
Diagnostic Caracteristici specifice 
BPOC Debut la vârsta medie. 

Simptomele progresează lent. 
Antecedente de fumat sau expunere la alte tipuri de fum. 
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Astm Debut precoce (deseori în copilărie). 
Simptomele diferă mult de la o zi la alta. 
Simptomele se înrăutăţesc noaptea/dimineaţa devreme. 
Sunt prezente de asemenea alergia, rinita şi/sau eczemele. 
Antecedente heredo-colaterale de astm. 
Coexistenţa obezităţii. 

Insuficienţă cardiacă 
congestivă 

Radiografia toracică arată cord mărit, edem pulmonar. 
Testele funcţionale respiratorii indică pattern restrictiv, nu obstructiv. 

Bronşiectazii Volum mare de spută purulentă. 
Frecvent asociate cu infecţii bacteriene. 
Radiografia/tomografia toracică arată dilataţii bronşice, îngroşarea 
peretelui bronşic. 

Tuberculoză Debut la orice vârstă. 
Radiografia toracică arată infiltrate pulmonare. 
Confirmare microbiologică. 
Prevalenţă ȋnaltă a tuberculozei. 

Bronşiolită obliterantă Debut la vârste mai tinere, nefumători. 
Pot exista antecedente de artrită reumatoidă sau expunere recentă la 
fum. 
Observată după transplant pulmonar sau de măduvă osoasă. 
Tomografia in la expir indică zone hipodense. Panbronşiolită difuză Observată preponderent la pacienţi de origine asiatică. 
Majoritatea pacienţilor sunt bărbaţi şi nefumători. 
Aproape toţi au sinuzită cronică. 
Radiografia şi HRCT toracic arată opacităţi difuze microndulare 
centrolobulare şi hiperinflaţie. 

Aceste caracteristici tind să fie specifice bolilor respective, dar nu sunt obligatorii. De exemplu, o persoană care nu a fumat 
niciodată poate dezvolta BPOC (în special în ţările aflate în curs de dezvoltare unde alţi factori de risc pot fi mai importanţi decât 
fumatul de ţigarete); astmul bronşic poate apărea la adulţi şi chiar la pacienţii de vârsta a treia. 

Screening pentru deficitul de alfa-1 antitripsină (DAAT). Organizaţia Mondială a Sănătăţii recomandă 

ca toţi pacienţii diagnosticaţi cu BPOC să fie supuşi unui screening, în special în zonele cu prevalenţă 

ridicată a DAAT.14 O concentraţie scăzută (< 20% din normal) este un indicator clar de deficit 

homozigot. Membrii familiei trebuie să fie supusi, de asemenea, screening-ului. 

 

EVALUARE 

Scopul evaluarii BPOC este de a stabili gradul de obstrucţie ȋn căile respiratorii, impactul acesteia 

asupra stării de sănătate a pacientului şi riscul unor evenimente viitoare (cum ar fi exacerbările, 

spitalizările sau decesul), pentru a permite, în cele din urmă, ghidarea tratamentului. Pentru a atinge 

aceste obiective evaluarea BPOC trebuie să ia în considerare separat următoarele aspecte ale bolii: 

▪ Prezenţa şi severitatea modificărilor spirometrice  

▪ Natura şi intensitatea actuală a simptomelor pacientului 

▪ Istoricul de exacerbări şi riscurile viitoare 

▪ Prezenţa comorbidităţilor 

Clasificarea severităţii obstrucţiei ȋn căile respiratorii  

Clasificarea severităţii limitării fluxului de aer în BPOC este prezentată în Tabelul 2.4. Pentru 

simplificare, se folosesc limite spirometrice specifice. Spirometria trebuie efectuată după 
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administrarea unei doze adecvate din cel puţin un bronhodilatator inhalator cu durată scurtă de 

acţiune în vederea minimilizării variabilităţii. 

Tabel 2.4. Clasificarea severităţii obstrucţiei ȋn căile respiratorii din BPOC (bazat pe FEV1 post-

bronhodilatator) 

La pacienţi cu FEV1/FVC < 0.70: 

GOLD 1: Uşoară FEV1 ≥ 80% din valoarea prezisă 

GOLD 2: Moderată 50%  ≤ FEV1 < 80% din valoarea prezisă 

GOLD 3: Severă 30%  ≤ FEV1 < 50% din valoarea prezisă 

GOLD 4: Foarte severă FEV1 < 30% din valoarea prezisă 

 

De remarcat faptul că există o corelare nesemnificativă între FEV1, simptome şi afectarea stării de 

sănătate a pacientului.15,16 Din acest motiv, se impune şi evaluarea standard a simptomelor. 

Evaluarea simptomelor 

În trecut, BPOC era considerat drept afecţiunea caracterizată în principal de dispnee. O simplă 

evaluare a dispneei cum ar fi ȋn chestionarul modificat al Consiliului Britanic de studii medicale 

(mMRC)17 (Tabel 2.5) era considerată adecvată, deoarece chestionarul mMRC reflectă eficient şi alte 

determinări ale stării de sănătate şi estimează riscul viitor de mortalitate.18,19  

 

Tabel 2.5. Scala de dispnee MRC modificata
 

VĂ ROG SĂ BIFAŢI CĂSUŢA CORESPUNZĂTOARE SITUAŢIEI DVS (O SINGURĂ CASUŢĂ - RĂSPUNS 
UNIC ) (Grade 0-4) 

mMRC grad 0. Am dificultate ȋn respiraţie doar la efort susţinut. 

mMRC grad 1. Am dificultate ȋn respiraţie la mers în pas alert sau la urcatul unei pante uşoare. 

mMRC grad 2. Merg mai încet decât alte persoane de aceeaşi vârstă din cauza lipsei de aer sau trebuie 
să mă opresc şi să trag aer în timpul mersului în ritmul meu propriu. 

mMRC grad 3. Trebuie să mă opresc să respir după 100 de metri sau după câteva minute de mers pe 
teren plat. 



mMRC grad 4. Lipsa de aer mă împiedică să ies din casă sau când mă ȋmbrac/dezbrac. 

a Fletcher CM. BMJ 1960; 2: 1662. 

 

Cu toate acestea, este recunoscut faptul că BPOC afectează mai mult decât respiraţia pacienţilor.20 Din 

acest motiv, se recomandă evaluarea completă a simptomelor cu ajutorul chestionarelor de tipul 

Testul de evaluare BPOC (CATTM)1 (Figura 2.3) şi Chestionarul de Control BPOC (The CCQ©), deja 

elaborate şi adecvate. 

 
Figura 2.3. Testul CAT  

 

 

 

                                                

1 Testul de evaluare BPOC a fost elaborat de o echipă multidisciplinară de experţi internaţionali în BPOC, susţinută de GSK. Testul de evaluare BPOC şi sigla CAT 

reprezintă marca comercială a grupului de companii GlaxoSmithKline. © 2009 GlaxoSmithKline. Toate drepturile rezervate. Activităţile GSK privind Testul de evaluare BPOC 

sunt supravegheate de un comitet de guvernanţă format din experţi  independenţi externi, unul dintre aceştia fiind şi preşedintele comitetului. 

Pentru fiecare afirmaţie de mai jos, puneţi un semn (X) în căsuţa care indică cel ma i bine starea dvs. din prezent.  

Vă rugăm să selectaţi câte un singur răspuns pentru fiecare întrebare.  
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Evaluarea combinată a BPOC  

O înţelegere a impactului BPOC asupra fiecărui pacient combină evaluarea simptomatică cu 

clasificarea spirometrică şi/sau riscul de exacerbări ale pacientului. Instrumentul de evaluare „ABCD” 

al clasificării GOLD actualizată ȋn 2011 a constituit un mare progres de la sistemul simplu de evaluare 

spirometrică din versiunile GOLD iniţiale, fiindcă a integrat rezultatele raportate de pacient şi a 

subliniat importanţa prevenirii exacerbărilor în managementul BPOC. Cu toate acestea, existau câteva 

limitări importante. În primul rând, instrumentul de evaluare „ABCD” nu a dat rezultate mai bune în 

comparaţie cu gradele spirometriei în ceea ce priveşte predicţia mortalităţii sau alte efecte importante 

asupra stării de sănătate în BPOC.21-23 În plus, rezultatele din grupa „D” au fost modificate de doi 

parametri: funcţia pulmonară şi/sau istoricul de exacerbări, ducând la confuzii.16 Pentru a rezolva 

aceste probleme şi nu numai (păstrând totodată consecvenţa şi simplitatea pentru clinicianul 

practician), s-a propus o revizuire a instrumentului de evaluare „ABCD” pentru a separa gradele 

spirometrice de grupele „ABCD”. Pentru unele recomandări terapeutice, grupele ABCD vor deriva 

exclusiv din simptomele pacienţilor şi istoricul lor de exacerbări. Spirometria, corelată cu simptomele 

pacienţilor şi istoricul exacerbărilor, rămâne vitală pentru diagnostic, prognostic şi stabilirea altor 

abordări terapeutice importante. Această nouă abordare a evaluării este ilustrată în Figura 2.4. 

Conform schemei de evaluare revizuite, pacienţii trebuie să facă spirometrie pentru a stabili 

severitatea obstrucţiei fluxului din căile respiratorii,  (adică gradul spirometric). Apoi trebuie să se 

evalueze fie dispneea cu ajutorul mMRC, fie simptomele cu ajutorul CATTM. În final, se va înregistra 

Referinţa: Jones et al. ERJ 2009; 34 (3); 648-54. 
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istoricul exacerbărilor (inclusiv spitalizările anterioare).  

Figura 2.4. Instrumentul de evaluare ABCD revizuit 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Exemplu: Avem doi pacienţi - ambii cu FEV1 < 30% din valoarea prezisă, cu un scor CAT de 18, unul 

dintre ei fără exacerbări în ultimul an şi al doilea cu trei exacerbări în ultimul an. Conform vechii 

scheme de clasificare, ambii ar fi fost încadraţi ȋn grupa D GOLD. Acum ȋnsă, pe baza noii scheme 

propuse, pacientul cu trei exacerbări în ultimul an va fi încadrat ȋn grupa D, stadiul 4 GOLD; celălalt 

pacient fără exacerbări va fi încadrat ȋn grupa B, stadiul 4 GOLD. 

 

Această schemă de clasificare poate facilita luarea ȋn considerare a terapiilor individualizate 

(prevenirea exacerbărilor versus ameliorarea simptomelor, aşa cum este subliniat ȋn exemplul de mai 

sus) şi permite ghidarea strategiilor terapeutice de escaladare şi dezescaladare pentru un anumit 

pacient. 

 

DOVEZI ÎN SPRIJINUL TRATAMENTULUI DE PREVENŢIE ŞI 

MENŢINERE 
 

ASPECTE GENERALE DE BAZĂ: 

• Renunţarea la fumat este esenţială. Farmacoterapia şi înlocuirea nicotinei 
îmbunătăţesc clar rata de abstinenţă la fumat pe termen lung.  

• Eficacitatea şi siguranţa ţigaretelor electronice, folosite ca metodă de renunţare la 
fumat, nu sunt dovedite ȋn prezent. 

• Tratamentul farmacologic poate ameliora simptomele BPOC, reduce frecvenţa şi 
severitatea exacerbărilor şi poate îmbunătăţi starea de sănătate şi toleranţa la efort. 

• Fiecare schemă de tratament farmacologic trebuie personalizată şi adaptată în 
funcţie de severitatea simptomelor, riscul de exacerbări, efectele secundare, 
comorbidităţi, disponibilitatea şi costul medicamentelor, precum şi complianţa 
preferinţa şi capacitatea pacientului de a folosi diverse dispozitive de administrare a 
medicamentelor. 

 FEV1 
(% din prezis) 

GOLD 1 ≥ 80 

GOLD 2 50-79 

GOLD 3 30-49 

GOLD 4 < 30 

 

 

 

C D 

A B 

 

Diagnostic 
confirmat prin 

spirometrie 

Evaluarea 
obstructiei fluxului 

de aer din căile 
respiratorii  

Evaluare 
simptome/risc de 

exacerbări 

FEV1/FVC < 0.7 
post-bronhodilatator 

mMRC 0-1 
CAT < 10 

Istoricul de 
exacerbări 

≥ 2 
   sau  
≥ 1 cu 

spitalizare  

0 sau 1 
(fără 

spitalizare) 

mMRC ≥ 2 
CAT ≥ 10 

Simptome 
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• Tehnica de inhalare necesită monitorizare periodic. 

• Vaccinul anti-gripal scade incidenţa infecţiilor de tract respirator inferior. 

• Vaccinul anti-pneumococic scade numărul infecţiilor de tract respirator inferior. 

• Reabilitarea pulmonară ameliorează simptomele, calitatea vieţii şi gradul de 
implicare fizică şi emoţională în activităţile de zi cu zi. 

• La pacienţii cu hipoxemie cronică severă de repaus, oxigenoterapia de lungă durată 
îmbunătăţeşte supravieţuirea. 

• La pacienţii cu BPOC stabil şi desaturare moderată în repaus sau la efort, 
oxigenoterapia de lungă durată nu ar trebui prescrisă de rutină. Cu toate acestea, 
trebuie luaţi ȋn considerare factorii individuali ai pacientului când se evaluează 
necesitatea acestuia de suplimentare cu oxigen. 

• La pacienţii cu hipercapnie cronică severă şi antecedente de spitalizări pentru 
insuficienţă respiratorie, ventilaţia non-invazivă pe termen lung poate reduce 
mortalitatea şi poate preveni internările ulterioare. 

• La anumiţi pacienţi cu emfizem în stadiu avansat refractar la terapiile medicale 
optime, pot fi benefice tratamentele intervenţionale chirurgicale sau bronhoscopice. 

• Abordările paliative sunt eficiente în controlul simptomelor din BPOC în stadiu 
avansat. 

 

RENUNŢAREA LA FUMAT 

Renunţarea la fumat poate avea cea mai mare influenţă asupra evoluţiei naturale a BPOC. Dacă se 

alocă resurse eficiente şi timp procesului de renunţare la fumat, se pot atinge rate de succes de 

renunţare pe termen lung de până la 25%24.  

 

Programul de intervenţie în cinci paşi (Tabel 3.1)25-27 oferă un cadru strategic util pentru cadrele 

medico-sanitare interesate să ȋşi ajute pacienţii să renunţe la fumat.25,27,28  

Tabel 3.1. Strategii pe scurt pentru a ajuta pacientul dispus să renunţe la fumat     

• ÎNTREABĂ: 

"ASK" 

Identificaţi sistematic toţi fumătorii, la fiecare vizită. 

Aplicaţi un sistem „de birou” care să asigure că, pentru FIECARE pacient la 

FIECARE vizită în clinică, statusul de fumător este chestionat şi documentat. 

• SFĂTUIEŞTE: 

"ADVISE" 

Încurajaţi ferm (cu tărie) toţi fumătorii să renunţe la fumat. 

Într-o manieră clară, convingătoare şi personalizată, îndemnaţi fiecare fumător 

să renunţe la fumat. 

• EVALUEAZĂ: 

"ASSESS" 

Evaluaţi voinţa şi motivaţia dorinţei pacientului de a încerca să renunţe la fumat. 

Întrebaţi fiecare fumător dacă este dispus să încerce să renunţe la fumat în 

momentul respectiv (de exemplu, în următoarele 30 de zile). 

• ASISTĂ: 

"ASSIST" 

Sprijiniţi pacientul pe parcursul procesului de renunţare la fumat. 

Ajutaţi pacientul cu un plan de renunţare la fumat; oferiţi-i consiliere practică; 

oferiţi sprijin social în timpul tratamentului; ajutaţi pacientul să obţină sprijin 

social pe lângă tratament; recomandaţi folosirea unui tratament farmacologic 

aprobat, cu excepţia situaţiilor speciale; oferiţi materiale suplimentare. 

• PLANIFICĂ: 

"ARRANGE" 

Planificaţi o formă de contact pentru monitorizare. 

Planificaţi discuţii ulterioare, fie în persoană, fie telefonic. 
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Consiliere. Consilierea oferită de medici şi de alte cadre medico-sanitare îmbunătăţeşte semnificativ 

ratele de succes ale renunţării la fumat faţă de strategiile de auto-instruire.29 Chiar şi perioade scurte 

de consiliere (3 minute) care ȋncurajează un fumător să renunţe, ȋmbunătăţesc ratele de renunţare la 

fumat.29 Există o corelare între intensitatea consilierii şi succesul renunţării la fumat.30  

 

VACCINĂRI 

Vaccinul anti-gripal 

Vaccinul anti-gripal poate reduce agravarea bolii (cum ar fi infecţiile tractului respirator inferior care 

necesită spitalizare)31 şi decesul pacienţilor cu BPOC.32-35  

Vaccinul anti-pneumococic 

Vaccinurile anti-penumococice, PCV13 şi PPSV23, sunt recomandate tuturor pacienţilor cu vârsta ≥ 65 

ani (Tabel 3.2). PPSV23 se recomandă şi pacienţilor mai tineri cu BPOC care prezintă comorbidităţi 

semnificative, cum ar fi boli cardiace sau pulmonare cronice.36 S-a dovedit că PPSV23 reduce incidenţa 

pneumoniei comunitare la pacienţii cu BPOC cu vârsta < 65 ani, cu FEV1 < 40% din valoarea prezisă sau 

comorbidităţi (în special comorbidităţi cardiace).37  

Tabel 3.2. Vaccinarea ȋn BPOC stabil 

• Vaccinarea anti-gripală reduce numărul îmbolnăvirilor grave şi decesul la pacienţii cu BPOC (Nivel 

de evidenţă B). 

• S-a dovedit că vaccinul anti-pneumococic polizaharidic cu 23 de valenţe (PPSV23) reduce 

incidenţa pneumoniei comunitare la pacienţii cu BPOC < 65 ani cu FEV1 < 40% din valoarea 

prezisă şi la cei cu comorbidităţi (Nivel de evidenţă B). 

• Ȋn populaţia generală de adulţi cu vârsta ≥ 65 ani, vaccinul anti-pneumococic conjugat cu 13 

valenţe (PCV13) s-a dovedit a fi clar eficient în reducerea bacteriemiei şi a bolii pneumococice 

invazive grave (Nivel de evidenţă B). 

 

TERAPIA FARMACOLOGICĂ PENTRU BPOC STABIL 

Terapia farmacologică pentru BPOC este folosită pentru a ameliora simptomele, pentru a reduce 

frecvenţa şi severitatea exacerbărilor şi pentru a îmbunătăţi toleranţa la efort şi starea de sănătate. Nu 

există până în prezent nici o dovadă concludentă a studiilor clinice că oricare din medicamentele 

existente pentru BPOC modifică declinul pe termen lung al funcţiei pulmonare.38-42  

 

Clasele de medicamente folosite de obicei la tratarea BPOC sunt prezentate în Tabelul 3.3.  

Bronhodilatatoare 

Bronhodilatatoarele sunt medicamente care determină creşterea FEV1 şi/sau modificarea altor 

variabile spirometrice. 

Medicamentele bronhodilatatoare în BPOC sunt prescrise de regulă pentru a preveni sau ameliora 

simptomele. 

Toxicitatea este, de asemenea, dependentă de doză (Tabel 3.3).  
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În general, nu se recomandă folosirea frecventă a bronhodilatatoarelor cu durată scurtă de acţiune. 

 

Beta2-agonişti 

Principala acţiune a beta2-agoniştilor constă în relaxarea musculaturii netede a căilor respiratorii prin 

stimularea receptorilor beta2-adrenergici, care conduce la creşterea AMP ciclic şi produce 

antagonismul funcţional al bronhoconstrictiei.  

Există beta2-agonişti cu durată scurtă de acţiune (BADSA) şi cu durată lungă de acţiune (BADLA). 

Formoterolul şi Salmeterolul sunt BADLA administrate de două ori pe zi, care ameliorează semnificativ 

FEV1 şi volumele respiratorii, dispneea, starea de sănătate, rata exacerbărilor şi numărul spitalizărilor, 
43 dar nu au nici un efect asupra mortalităţii sau ratei de declin a funcţiei pulmonare. 

Indacaterolul este un BADLA administrat o data pe zi, care ameliorează dispneea,44,45 starea de 

sănătate45 şi rata exacerbărilor.45  

Oladaterolul şi Vilanterolul sunt BADLA suplimentare, administrate o data pe zi, care îmbunătăţesc 

funcţia pulmonară şi simptomele.46,47 

Efecte secundare. Stimularea receptorilor beta2-adrenergici poate provoca tahicardie sinusală de 

repaus şi are potenţialul de a precipita tulburările de ritm cardiac la pacienţii susceptibili. Tremorul 

somatic exagerat este deranjant la unii pacienţi în vârstă trataţi cu doze mai mari de beta2-agonişti, 

indiferent de calea de administrare.  

Medicamente antimuscarinice 

Medicamentele antimuscarinice blochează efectele bronhoconstrictoare ale acetilcolinei pe receptorii 

muscarinici M3 exprimaţi în musculatura netedă a căilor respiratorii.48  

Antagoniştii antimuscarinici cu durată scurtă de acţiune (AMDSA), adică ipratropiu şi oxitropiu, şi 

antagoniştii antimuscarinici cu durată lungă de acţiune (AMDLA), cum ar fi tiotropiu, aclidiniu, 

bromura de glicopironiu şi umeclidiniu, acţionează asupra receptorilor ȋn moduri diferite.48  

O analiză sistematică a studiilor clinice randomizate (RCT) arată că ipratropiul administrat singur aduce 

beneficii limitate comparativ cu beta2-agoniştii cu durată scurtă de acţiune în ceea ce priveşte funcţia 

pulmonară, starea de sănătate şi necesarul de corticosteroizi orali.49  

Studiile clinice arată că tratamentul cu AMDLA (tiotropiu) are un efect mai mare asupra ratei de 

exacerbări decât tratamentul cu BADLA.50,51  

Efecte secundare. Medicamentele anticolinergice inhalatorii sunt slab absorbite, fapt ce limitează 

efectele sistematice problematice observate la atropină.48,52 Folosirea extinsă a acestei clase de agenţi 

într-o gamă largă de doze şi situaţii clinice a demonstrat că sunt foarte sigure. Principalul efect 

secundar este uscăciunea gurii.53,54  

Metilxantine 

Efectele exacte ale derivaţilor de xantină rămân în continuare controversate.  

Teofilina, metilxantina cel mai des utilizată, este metabolizată de citocromul P450 prin oxidazele cu 

funcţie mixtă. Eliminarea din organism a medicamentului (clearance-ul) scade o dată cu vârsta.  

Există dovezi care indică un efect bronhodilatator modest în comparaţie cu placebo în BPOC stabil.55  

Adăugarea Teofilinei la Salmeterol duce la o ameliorare mai mare a FEV1 şi a dispneei faţă de 

administrarea doar a Salmeterolului.56,57  

Dovezile privind efectul Teofilinei în doză mică asupra ratei exacerbărilor sunt limitate şi 

contradictorii.58,59 
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Efecte secundare. Toxicitatea depinde de doză, ceea ce reprezintă o problemă deosebită în cazul 

derivaţilor de xantină, deoarece au un indice terapeutic redus şi majoritatea beneficiilor apar numai la 

administrarea unor doze aproape toxice.55,60  

Terapie bronhodilatatoare combinată 

Combinarea bronhodilatatoarelor cu mecanisme şi durate de acţiune diferite poate spori gradul de 

bronhodilatare cu un risc mai scăzut de efecte secundare în comparaţie cu creşterea dozei unui singur 

bronhodilatator.61  

Combinaţiile de BADSA şi AMDSA sunt mai eficiente în ameliorarea FEV1 şi a simptomelor decât 

administrarea unui singur medicament.62  

Tratamentul cu Formoterol şi Tiotropiu în inhalatoare separate are un impact mai mare asupra FEV1 

decât oricare dintre componente administrate separat (monoterapie).63  

Sunt disponibile numeroase combinaţii de BADLA şi AMDLA într-un singur inhalator (Tabel 3.3).  

O doză mică de BADLA/AMDLA, ȋn regim de administrare ȋn două prize zilnice, s-a dovedit de 

asemenea, că poate ameliora simptomele şi starea de sănătate la pacienţii cu BPOC64 (Tabel 3.4). 

 
 Tabelul 3.3 Scheme de tratament de întreţinere în BPOC*  

Medicament Inhalator (mcg) Soluţie pentru 

nebulizator (mg/ml) 

Oral Injectabil 

(mg) 

Durata de 

acţiune (ore) 

Beta2-agonisti      

Durată scurtă de acţiune       

Fenoterol 100-200 (MDI) 1 2.5 mg (pastilă), 

0,05% sirop 

 

 4-6 

Levalbuterol 45-90 (MDI) 0,1, 0,21, 0,25, 0,42    6-8 

Salbutamol (albuterol) 90, 100, 200 (MDI & DPI)† 1, 2, 2.5, 5 mg/ml 2, 4, 5 mg (pastilă),  

8mg (tabletă cu eliberare 

prelungită) 

0,024%/0,4 mg (sirop) 

0,1, 0,5 mg  4-6, 12 

(eliberare 

prelungită) 

Terbutalina 500 (DPI)  2,5, 5 mg (pastilă) 0.2, 0.25,1 mg  4-6 

Durată lungă de acţiune      

Arformoterol  0,0075†    12 

Formoterol 4,5-9 (DPI) 0,01^    12 

Indacaterol 75-300 (DPI)     24 

Olodaterol 2,5, 5 (SMI)     24 

Salmeterol 25-50 (MDI & DPI)     12 

Anticolinergice       

Durată scurtă de acţiune        

Bromură de ipratropiu 20, 40 (MDI) 0.2    6-8 

Bromură de oxitropiu  100 (MDI)     7-9 

Durată lungă de acţiune      

Bromură de aclidiniu 400 (DPI), 400 (MDI)    12 

Bromură de glicopironiu 15,6 & 50 (DPI)†   1 mg (soluţie) 0,2 mg  12-24 

Tiotropiu 18 (DPI), 2,5 & 5 (SMI)     24 

Umeclidiniu 62,5 (DPI)     24 

Combinaţii de beta2-agonişti plus anticolinergice cu durată scurtă de acţiune într-un singur dispozitiv 

  Fenoterol/ipratropiu 50/20 (SMI) 1.25, 0.5 mg în 4ml   6-8 

Salbutamol/ipratropiu 100/20 (SMI), 75/15 (SMI) 0.5, 2.5 mg în 3ml    6-8 

Combinaţii de beta2-agonişti plus anticolinergice cu durată lungă de acţiune într-un singur dispozitiv 

  Formoterol/aclidiniu 12/400 (DPI)     12 

Formoterol/glicopironiu 9,6/14,4 (MDI)     12 

Indacaterol/glicopironiu 27,5/15,6 &110/50 (DPI)‡     12-24 

Vilanterol/umeclidiniu 25/62,5 (DPI)     24 

Olodaterol/tiotropiu 5/5 (SMI)     24 

Metilxantine       
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Aminofilină   105 mg/ml (soluţie) 250, 500 mg 
Variabil, până 

la 24 

Teofilină (SR)   100-600 mg (pastilă) 250, 400, 500 

mg 
 Variabil, până    

la 24 

Combinaţii de beta2-agonişti cu durată lungă de acţiune plus corticoizi, într-un singur dispozitiv 

  Formoterol/beclometazonă 6/100 (MDI & DPI)      

Formoterol/budesonidă 4,5/160 (MDI), 4.5/80 (MDI), 

9/320 (DPI), 9/160 (DPI) 

   

  

Formoterol/mometazonă 10/200, 10/400 (MDI)      

Salmeterol/fluticazonă 5/100, 50/250, 5/500 (DPI), 

51/45, 21/115, 21/230 (MDI) 

   

  

Vilanterol/furoat de fluticazonă 25/100 (DPI)      

Inhibitori de fosfodiesterază-4       

Roflumilast   500 mcg (pastilă)    

MDI = dispozitiv inhalator dozat presurizat; DPI = inhalator cu pulbere uscată; SMI = inhalator cu 

pulverizare fină 

* Nu toate formulele sunt disponibile în toate ţările; în unele ţări, alte formule şi dozaje pot fi 

disponibile  

‡ Disponibilitatea dozelor diferă de la o ţară la alta 

^ Soluţia de formoterol nebulizat se bazează pe fiola cu doză unitară care conţine 20 mcg într-un 

volum de 2,0 ml 

† Dozele variază de la o ţară la alta 

 

Tabel 3.4. Bronhodilatatoare în BPOC stabil 

• Bronhodilatatoarele inhalatorii ȋn BPOC sunt esenţiale pentru controlul simptomelor şi 

administrate frecvent în mod regulat previn şi reduc simptomele (Nivel de evidenţă A). 

• Utilizarea regulată şi la nevoie a BADSA sau AMDSA ameliorează FEV1 şi simptomele (Nivel de 

evidenţă A). 

• Combinaţiile de BADSA şi AMDSA sunt superioare monoterapiei ȋn ameliorarea FEV1 şi simptomelor 

(Nivel de evidenţă A). 

• BADLA şi AMDLA ameliorează semnificativ funcţia pulmonară, dispneea, starea de sănătate şi 

reduc rata exacerbărilor (Nivel de evidenţă A). 

•  AMDLA au un efect mai mare asupra reducerii exacerbărilor în comparaţie cu BADLA (Nivel de 

evidenţă A) şi reduc spitalizările (Nivel de evidenţă B). 

• Tratamentul combinat cu BADLA şi AMDLA îmbunătăţeşte FEV1 şi reduce simptomele în 

comparaţie cu monoterapia (Nivel de evidenţă A). 

• Tratamentul combinat cu BADLA şi AMDLA reduce exacerbările comparativ cu monoterapia (Nivel 

de evidenţă B) sau cu CSI/BADLA (Nivel de evidenţă B). 

• Tiotropiul sporeşte eficacitatea reabilitării pulmonare în ceea ce priveşte îmbunătăţirea 

performanţei la efort (Nivel de evidenţă B). 

• Teofilina exercită un efect bronhodilatator slab în BPOC stabil (Nivel de evidenţă A) şi este asociată 

cu beneficii simptomatice modeste (Nivel de evidenţă B). 

 

Agenţi antiinflamatori 

Până ȋn prezent exacerbările (de exemplu, rata exacerbărilor, pacienţii cu cel puţin o exacerbare, 

durata de timp până la prima exacerbare) reprezintă principalul rezultat clinic relevant utilizat pentru 

evaluarea eficacităţii medicamentelor cu efecte antiinflamatorii (Tabel 3.5). 
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Corticosteroizi inhalatori (CSI)  

CSI în combinaţie cu terapia bronhodilatatoare cu durată lungă de acţiune. La pacienţii cu 

BPOC moderat şi foarte sever cu exacerbări, CSI combinat cu BADLA este mai eficient în îmbunătăţirea 

funcţiei pulmonare, a stării de sănătate şi în reducerea exacerbărilor decât oricare compus administrat 

separat.65,66  

Efecte secundare. Există dovezi de înaltă calitate din studiil randomizate controlate (RCT) care arată că 

utilizarea CSI este asociată cu o prevalenţă ridicată a candidozei orale, disfoniei, echimozelor şi 

pneumoniei.67  

Retragerea CSI. Rezultatele studiilor privind retragerea CSI sunt ambigue privind consecinţele 

eliminării CSI asupra funcţiei pulmonare, simptomelor şi exacerbărilor.68-72 Diferenţele dintre studii se 

pot relaţiona cu diferenţele ȋn metodologia aplicată, inclusiv utilizarea de fond a medicaţiei 

bronhodilatatoare cu durată lungă de acţiune care poate minimiza orice efect al retragerii CSI.  

 

Tabel 3.5. Terapia antiinflamatorie în BPOC stabil 
 Corticosteroizii inhalatori 
 • CSI combinat cu BADLA este mai eficient decât compuşii individuali în îmbunătăţirea funcţiei 
pulmonare şi a stării de sănătate şi în reducerea exacerbărilor la pacienţii cu exacerbări şi BPOC 
moderat şi foarte sever (Nivel de evidenţă A). 

• Tratamentul regulat cu CSI creşte riscul de pneumonie, în special la cei cu o formă severă de boală 
(Nivel de evidenţă A). 

• Tripla terapie inhalatorie cu CSI/AMDLA/BADLA îmbunătăţeşte funcţia pulmonară, simptomele şi 
starea de sănătate (Nivel de evidenţă A) şi reduce exacerbările (Nivel de evidenţă B) comparativ cu 
monoterapia CSI/BADLA sau AMDLA. 

Glucocorticoizi orali 

• Utilizarea pe termen lung a glucocorticoizilor orali are numeroase efecte secundare (Nivel de 
evidenţă A) fără nici o dovadă a beneficiilor aduse (Nivel de evidenţă C). 

Inhibitori PDE4 

• La pacienţii cu bronşită cronică, BPOC sever şi foarte sever cu istoric de exacerbări: 
➢ inhibitorul PDE4 îmbunătăţeşte funcţia pulmonară şi reduce exacerbările moderate şi severe 
(Nivel de evidenţă A). 
➢ inhibitorul PDE4 îmbunătăţeşte funcţia pulmonară şi reduce exacerbările la pacienţii care 
primesc combinaţii BADLA/CSI în doză fixă (Nivel de evidenţă B). 

Antibiotice 

• Terapia de lungă durată cu azitromicină şi eritromicină reduce exacerbările în decurs de un an 
(Nivel de evidenţă A). 

• Tratamentul cu azitromicină este asociat cu o incidenţă crescută a rezistenţei bacteriene (Nivel de 
evidenţă A) şi deteriorări ale funcţiei auditive (Nivel de evidenţă B). 

Mucolitice/antioxidanţi 

• Utilizarea regulată a NAC şi a carbocisteinei reduce riscul de exacerbări la populaţii selectate (Nivel 
de evidenţă B). 

Alţi agenţi antiinflamatori 

• Simvastatina nu previne exacerbările la pacienţii cu BPOC care prezintă risc crescut de exacerbări şi 
fără indicaţii pentru terapia cu statine (Nivel de evidenţă). Cu toate acestea, studiile observaţionale 
sugerează că statinele pot avea efecte pozitive asupra anumitor rezultate la pacienţii cu BPOC care 
le utilizează pentru indicaţii cardiovasculare şi metabolice (Nivel de evidenţă C). 

• Antagoniştii de leucotriene nu au fost testaţi adecvat la pacienţii cu BPOC. 
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Tripla terapie inhalatorie 

Escaladarea ȋn tratamentul inhalator la BADLA plus AMDLA plus CSI (tripla terapie) se poate face prin 

diverse abordări.73  

Acest lucru poate îmbunătăţi funcţia pulmonară şi rezultatele raportate de pacient.74-77  

Adăugarea AMDLA la BADLA/CSI existent ameliorează funcţia pulmonară şi rezultatele raportate de 

pacient, în special riscul de exacerbări.75,78-80  

Studiile RCT nu au demonstrat vreun beneficiu adus de adăugarea CSI la BADLA plus AMDLA în privinţa 

exacerbărilor.81  

Prin urmare, sunt necesare mai multe dovezi pentru a trage concluzii legate de beneficiile triplei 

terapii BADLA/AMDLA/CSI în comparaţie cu BADLA/AMDLA. 

 

Glucocorticoizi orali  

Glucocorticoizii orali au numeroase efecte secundare, inclusiv miopatie steroidă82 care poate contribui 

la slăbiciune musculară, scăderea funcţionalităţii şi insuficienţă respiratorie la pacienţii cu BPOC foarte 

sever.  

Deşi glucocorticoizii orali au rol în managementul acut al exacerbărilor, nu au nici un rol în tratamentul 

zilnic cronic al BPOC, deoarece rata de beneficii este mică comparativ cu rata ridicată a complicaţiilor 

sistemice.  

 

Inhibitori de fosfodiesterază-4 (PDE4) 

Roflumilast reduce exacerbările moderate şi severe tratate cu corticosteroizi sistemici la pacienţii cu 

bronşită cronică, BPOC sever şi foarte sever, dar şi cu istoric de exacerbări.83  

Efecte secundare. Inhibitorii PDE4 au mai multe efecte secundare decât medicaţia inhalatorie pentru 

BPOC.84 Cele mai frecvente sunt greaţa, scăderea apetitului, pierderea în greutate, dureri abdominale, 

diaree, tulburări de somn şi cefalee.  

 

Antibiotice 

Studiile recente au arătat că utilizarea regulată a antibioticelor de tip macrolide poate reduce rata 

exacerbărilor.85,86 

 

Mucoliticele (mucokinetice, mucoreglatori) şi antioxidanţii (NAC, carbocisteină) 

La pacienţii cu BPOC care nu primesc corticosteroizi inhalatori, tratamentul regulat cu mucolitice, 

precum carbocisteina şi N-acetilcisteina, poate reduce exacerbările şi poate îmbunătăţi modest starea 

de sănătate.87,88  

 

Probleme legate de administrarea inhalatorie 
Factorii determinanţi pentru tehnica inhalatorie slabă la pacienţii cu astm şi BPOC includ: vârsta 

înaintată, utilizarea mai multor tipuri de dispozitive şi lipsa instruirii cu privire la tehnica de inhalare.89  

Principalele greşeli care apar în legătură cu utilizarea dispozitivelor de administrare sunt legate de 

probleme privind debitul de inhalare, durata inhalării, coordonarea, pregătirea dozei, manevra de 

expir ȋnainte de inhalare şi menţinerea respiraţiei după inhalarea dozei (Tabel 3.6).90  

 

Tabel 3.6. Calea inhalatorie 

• La administrarea unui tratament pe cale inhalatorie, importanţa educaţiei şi pregătirii în vederea 
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stăpânirii tehnicii de mânuire a dispozitivului inhalator nu poate fi subestimată.  

• Alegerea dispozitivului inhalator va fi adaptată fiecărui individ în parte şi va depinde de 

accesibilitate, cost, medicul prescriptor şi, cel mai important, de abilitatea şi preferinţa 

pacientului. 

• Este esenţial să se ofere instrucţiuni şi să se demonstreze tehnica adecvată, corectă de inhalare 

atunci când se prescrie un dispozitiv, pentru a avea certitudinea că tehnica de inhalare este cea 

adecvată şi la fiecare nouă vizită să se verifice dacă pacientul continuă să folosească inhalatorul în 

mod corect. 

• Tehnica de inhalare (şi aderenţa la terapie) se va evalua înainte de a se stabili dacă terapia 

curentă este insuficientă. 

 

Alte tratamente farmacologice 
Alte tratamente farmacologice pentru BPOC sunt prezentate pe scurt în Tabelul 3.7. 

Tabel 3.7. Alte tratamente farmacologice 

 
Terapia de augmentare alfa-1 antitripsină 

• Terapia de augmentare intravenoasă poate încetini evoluţia emfizemului. (Nivel de evidenţă B). 

Antitusive 
• Nu există dovezi concludente privind rolul benefic al antitusivelor la pacienţii cu BPOC. (Nivel de 

evidenţă C). 

Vasodilatatoare 
• Vasodilatatoarele nu îmbunătăţesc evoluţia şi pot agrava oxigenarea. (Nivel de evidenţă B). 

 

REABILITAREA, EDUCAŢIA ŞI AUTO-MANAGEMENTUL 

Reabilitarea pulmonară 

Beneficiile reabilitării pulmonare la pacienţii cu BPOC sunt considerabile (Tabel 3.8) şi s-a dovedit că 

reabilitarea este cea mai eficientă strategie terapeutică pentru ameliorarea dispneei, stării de sănătate 

şi toleranţei la efort.91  

Tabel 3.8. Reabilitarea pulmonară, auto-managementul şi îngrijirile integrate în BPOC 

 
Reabilitare pulmonară 

• Reabilitarea pulmonară ameliorează dispneea, starea de sănătate şi toleranţa la efort la pacienţii 
stabili. (Nivel de evidenţă A). 

• Reabilitarea pulmonară reduce spitalizările în rândul pacienţilor care au suferit recent o 
exacerbare (≤ 4 săptămâni de la spitalizarea anterioară). (Nivel de evidenţă B). 
Educaţie şi auto-management 

• Educaţia neînsoţită de alte măsuri nu s-a dovedit eficientă (Nivel de evidenţă C). 

• Intervenţia de auto-management prin comunicare cu un cadru medico-sanitar specializat 
îmbunătăţeşte starea de sănătate şi reduce internările şi vizitele la departamentul de urgenţă. 
(Nivel de evidenţă B). 

Programe de îngrijiri integrate 

• Asistenţa integrată şi telemedicina nu au beneficii demonstrate momentan. (Nivel de evidenţă 
B). 
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ÎNGRIJIRI SUPORTIVE, PALIATIVE, ȊN STADIILE TERMINALE ŞI 

ÎN INSTITUŢII ASISTATE SOCIAL 

Controlul simptomelor şi îngrijirea paliativă 

BPOC este o boală ȋnalt simptomatică şi are multe manifestări, cum ar fi oboseala, dispnea, depresia, 

anxietatea, insomnia, care necesită tratamente paliative simptomatice.  

Abordările paliative sunt esenţiale în contextul îngrijirilor în stadiile terminale, precum şi în instituţii de 

asistenţă socială (un model de asigurare a îngrijirilor la finalul vieţii pentru pacienţii aflaţi în stadii 

terminale ale bolii şi cu speranţă de viaţă mai mică de 6 luni).  

 

În Tabelul 3.9. sunt sintetizate aspectele de bază pentru îngrijirile paliative, la finalul vieţii şi în instituţii 

asistate social în BPOC. 

Tabel 3.9. Îngrijiri paliative, ȋn stadiile terminale şi în instituţii sociale în BPOC 

 
• Opioidele, electrostimularea neuromusculară (ESNM), oxigenul şi ventilatoarele care suflă aer în 
faţă pot uşura dispneea (Nivel de evidenţă C). 

• La pacienţii malnutriţi, suplimentele nutriţionale pot îmbunătăţi forţa musculaturii respiratorii şi 
starea generală de sănătate (Nivel de evidenţă B). 

• Oboseala poate fi redusă prin educaţia pentru auto-management, reabilitare pulmonară, suport 
nutriţional şi intervenţii minte-corp (Nivel de evidenţă B). 

ALTE TRATAMENTE 

Oxigenoterapie şi suport ventilator 

Oxigenoterapia.  

Administrarea oxigenului pe termen lung (> 15 ore pe zi) la pacienţii cu insuficienţă respiratorie 

cronică s-a dovedit că îmbunătăţeşte rata de supravieţuire la pacienţii cu hipoxemie severă de repaus 

(Tabel 3.10).92  

Tabel 3.10. Oxigenoterapie şi suport ventilator în BPOC stabil 

 
Oxigenoterapia 

• Administrarea de oxigen pe termen lung îmbunătăţeşte rata de supravieţuire a pacienţilor cu 
hipoxemie arterială cronică de repaus (Nivel de evidenţă A). 

• La pacienţii cu BPOC stabil şi desaturare arterială moderată ȋn repaus sau la efort, prescrierea de 
oxigen pe termen lung nu întârzie momentul decesului sau al primei internări sau aduce beneficii 
de durată pentru starea de sănătate, funcţia pulmonară şi distanţa parcursă la testul de mers de 6 
minute (Nivel de evidenţă A). 

• Oxigenarea în repaus la nivelul mării nu exclude apariţia unei hipoxemii severe în timpul 
călătoriilor cu avionul (Nivel de evidenţă C). 

Suportul ventilator 

• VNPP poate îmbunătăţi rata de supravieţuire fără spitalizare la anumiţi pacienţi după o 
spitalizare recentă, în special la cei cu hipercapnie persistentă diurnă pronunţată (PaCO₂ ≥ 52 
mmHg) (Nivel de evidenţă B). 
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Suportul ventilator  

Ventilaţia non-invazivă (VNI) sub forma ventilaţiei non-invazive cu presiune pozitivă (VNPP) este 

standardul de îngrijiri pentru reducerea morbidităţii şi mortalităţii la pacienţii internaţi cu o exacerbare 

de BPOC şi insuficienţă respiratorie acută.93-95  

 

Pacient stabil 

VNPP poate îmbunătăţi rata de supravieţuire fără spitalizare la anumiţi pacienţi după o spitalizare 

recentă, în special la cei cu hipercapnie persistentă diurnă pronunţată.96-98 

La pacientul cu BPOC însoţit de apnee în somn de tip obstructiv există beneficii clare asociate cu 

utilizarea presiunii pozitive continue în căile respiratorii (CPAP) pentru îmbunătăţirea ratei de 

supravieţuire şi a riscului de internări în spital.99 

 

Tratamente intervenţionale 

Avantajul intervenţiei chirurgicale de reducere a volumului pulmonar (LVRS) faţă de tratamentul 

medicamentos este semnificativ la pacienţii cu emfizem predominant în lobii superiori şi capacitate de 

efort redusă după reabilitare; totuşi LVRS este costisitoare comparativ cu programele de asistenţă 

medicală care nu includ intervenţii chirurgicale.  

 

Tehnicile bronhoscopice nechirurgicale de reducere a volumului pulmonar pot îmbunătăţi toleranţa la 

efort, starea de sănătate şi funcţia pulmonară la anumiţi pacienţi cu emfizem avansat refractar la 

tratamentul medicamentos. 

 

La pacienţii cu BPOC foarte sever selectaţi corespunzător s-a dovedit că transplantul pulmonar 

ameliorează calitatea vieţii şi capacitatea funcţională. 

Aspectele de bază privind terapia intervenţională în BPOC stabil sunt sintetizate în Tabelul 3.11, iar în 

Figura 4.3 este prezentat un algoritm care descrie pe scurt diverse intervenţii. 

 

Tabel 3.11. Terapia intervenţională în BPOC stabil 

 
Intervenţia chirurgicală de reducere a volumului pulmonar 

• Intervenţia chirurgicală de reducere a volumului pulmonar îmbunătăţeşte rata de supravieţuire 
la pacienţii cu emfizem sever localizat în lobii superiori şi capacitate de efort scăzută post-
reabilitare (Nivel de evidenţă A). 

Bulectomia 
• La pacienţi selectaţi, bulectomia este asociată cu reducerea dispneei, îmbunătăţirea funcţiei 
pulmonare şi a toleranţei la efort (Nivel de evidenţă C). 

Transplantul 
• La pacienţii cu BPOC foarte sever selectaţi corespunzător, transplantul pulmonar s-a dovedit că 
îmbunătăţeşte calitatea vieţii şi capacitatea funcţională (Nivel de evidenţă C). 

Intervenţiile bronhoscopice 
• La pacienţi selectaţi cu emfizem în stadiu avansat, intervenţiile bronhoscopice reduc volumul 
pulmonar de la finalul expirului şi îmbunătăţesc toleranţa la efort, starea de sănătate şi funcţia 
pulmonară la 6-12 luni după tratament. Valve endobronşice (Nivel de evidenţă B); Bobine 
pulmonare (Nivel de evidenţă B). 
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Figura 4.3. Tratamente intervenţionale bronhoscopice şi chirurgicale pentru BPOC 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

MANAGEMENTUL ÎN BPOC STABIL 
 

ASPECTE GENERALE DE BAZĂ: 

• Strategia de management în BPOC stabil trebuie să se bazeze în mare parte pe 
evaluarea individualizată a simptomelor şi a riscului de exacerbări viitoare. 

• Toate persoanele care fumează trebuie încurajate şi susţinute să renunţe la fumat. 

• Principalele obiective ale tratamentului sunt reducerea simptomelor şi a riscului de 
exacerbări viitoare.  

• Strategiile de management nu se limitează la tratamente farmacologice şi ar trebui 
completate cu intervenţii non-farmacologice adecvate. 

 

După diagnosticarea BPOC, un management eficient ar trebui să se bazeze pe o evaluare personalizată 

în vederea reducerii simptomelor actuale şi a riscului de exacerbări viitoare (Tabel 4.1).  

 

Tabel 4.1. Obiectivele tratamentului BPOC stabil 

 
• Ameliorarea simptomelor 

• Îmbunătăţirea toleranţei la efort                  REDUCEREA SIMPTOMELOR 

• Îmbunătăţirea stării de sănătate 
 

             şi 
 

• Prevenirea progresiei bolii 

• Prevenirea şi tratarea exacerbărilor              REDUCEREA RISCULUI 

• Reducerea mortalităţii 

 

fără bulă mare 

Prezentare pe scurt a diverselor scheme terapeutice disponibile la nivel mondial pentru tratarea pacienţilor cu BPOC şi 
emfizem pulmonar. De reţinut că nu toate tratamentele sunt aprobate ca opţiuni terapeutice în toate ţările. De 
asemenea, efectele BLVR asupra ratei de supravieţuire sau a altor rezultate pe termen lung sau comparaţia cu LVRS nu 

sunt cunoscute.  

BPOC în stadiu avansat 

 
fenotip cu predominanţa emfizemului şi hiperinflaţie severă 

 
bulă mare 

bulectomie 

 

emfizem heterogen 

 

LVRS  

BLVR (LVRC) 

 

LVRS 
BLVR 

(EBV, LVRC) 

 

+ ventilaţie 

colaterală 
- ventilaţie 

colaterală 

emfizem omogen 

 

nu este candidat pentru 

bulectomie, BLVR ori LVRS 

 
transplant pulmonar 

BLVR (LVRC) 
LVRS* 

BLVR 
(EBV, LVRC) 

LVRS* 

 

- ventilaţie 

colaterală 
+ ventilaţie 

colaterală 

Definiţia abrevierilor: BLVR - bronhoscopie de reducere a volumului pulmonar, EBV - valvă endobronşică, LVRS - 
intervenţie chirurgicală de reducere a volumului pulmonar, LVRC - reducerea volumului pulmonar cu ajutorul bobinelor  
*nu este disponibilă în toate centrele 

 



 

  24 

 

IDENTIFICAREA ŞI LIMITAREA EXPUNERII LA FACTORII DE RISC 

Identificarea şi reducerea expunerii la factorii de risc (Tabel 4.2 şi 4.3) au un rol important în 

tratamentul şi prevenţia BPOC. Fumatul de ţigarete este cel mai des întâlnit şi cel mai uşor de 

identificat factor de risc pentru BPOC, iar renunţarea la fumat ar trebui încurajată permanent la toate 

persoanele care fumează. De asemenea, se impune şi reducerea expunerii totale individuale la pulberi, 

noxe şi gaze la locul de muncă, precum şi la poluanţii din ambientul interior şi exterior. 

 

Tabel 4.2. Tratarea consumului şi dependenţei de tutun. Ghid pentru practica clinică – concluzii 

importante şi recomandări 

 
• Dependenţa de tutun este o afecţiune cronică ce necesită tratament repetat până când se 
atinge abstinenţa de lungă durată sau permanentă. 

• Există tratamente eficiente pentru dependenţa de tutun şi tuturor fumătorilor ar trebui să 
li se ofere aceste tratamente.  

• Clinicienii şi sistemele de sănătate trebuie să instituie operaţiuni consecvente de 
identificare, documentare şi tratare a fiecărui fumător la fiecare vizită în clinică. 
• Sesiunile scurte de consiliere privind renunţarea la fumat sunt eficiente şi fiecărui fumător 
ar trebui să i se ofere astfel de consiliere la fiecare contact cu cadrele medico-sanitare. 
• Există o evidentă relaţie doză-răspuns între intensitatea consilierii pentru dependenţa de 
tutun şi eficienţa acesteia. 
• S-a dovedit că există trei tipuri de consiliere deosebit de eficiente: consilierea practică, 
sprijinul social din partea familiei şi prietenilor ca parte a tratamentului şi sprijinul social 
acordat în afara tratamentului. 
• Farmacoterapiile de primă linie pentru dependenţa de tutun—vareniclina, bupropion cu 
eliberare prelungită, guma cu nicotină, inhalator cu nicotină, spray nazal cu nicotină şi plasturi 
cu nicotină—sunt eficiente şi cel puţin unul dintre aceste medicamente ar trebui prescrise dacă 
nu există contraindicaţii. 
• Programele de stimulare financiară pentru renunţarea la fumat pot facilita renunţarea la 
fumat. 
• Tratamentele pentru dependenţa de tutun sunt intervenţii avantajoase financiar. 

 

Tabel 4.3. Identificarea şi limitarea expunerii la factorii de risc 

 • Intervenţiile de renunţare la fumat ar trebui aplicate activ tuturor pacienţilor cu BPOC (Nivel de 
evidenţă A). 
• Ventilarea eficientă, folosirea sobelor de gătit nepoluante şi intervenţii similare ar trebui 
recomandate (Nivel de evidenţă B). 
• Clinicienii ar trebui să sfătuiască pacienţii să evite expunerile continue la potenţiali factori 
iritanţi, dacă este posibil (Nivel de evidenţă D). 

 

 

TRATAMENTUL ÎN BPOC STABIL 

TRATAMENT FARMACOLOGIC 

Tratamentele farmacologice pot reduce simptomele, precum şi riscul şi severitatea exacerbărilor şi pot 

îmbunătăţi starea de sănătate şi toleranţa la efort.  

Majoritatea medicamentelor sunt inhalate, aşadar o tehnică de inhalare adecvată este foarte 
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importantă. Indicaţiile de bază privind inhalarea medicamentelor sunt prezentate în Tabelul 4.4. 

Indicaţiile de bază privind utilizarea bronhodilatatoarelor sunt prezentate în Tabelul 4.5. Indicaţiile de 

bază privind utilizarea agenţilor antiinflamatori sunt sintetizate în Tabelul 4.6. Indicaţiile de bază 

privind utilizarea altor tratamente farmacologice sunt sintetizate în Tabelul 4.7. 

 

Tabel 4.4. Indicaţiile de bază privind inhalarea medicamentelor 

 • Alegerea dispozitivului inhalator se face în mod personalizat şi va depinde de acces, cost, medicul 
care prescrie şi, cel mai important, de abilitatea şi preferinţa pacientului. 

• La prescrierea unui dispozitiv este esenţial să se prezinte instrucţiunile şi să se demonstreze 
tehnica de inhalare corectă pentru a avea certitudinea că tehnica inhalatorie este adecvată, şi să se 
reverifice la fiecare vizită dacă pacienţii continuă să folosească inhalatorul în mod corect. 

• Tehnica de inhalare (şi aderenţa la terapie) se evaluează înainte de a stabili dacă terapia curentă a 
pacientului necesită modificări. 

 

Tabel 4.5. Indicaţiile de bază privind utilizarea bronhodilatatoarelor 

 • BADLA şi AMDLA sunt preferate, faţă de bronhodilatatoarele cu durată scurtă de acţiune, cu 

excepţia pacienţilor care prezintă dispnee ocazional (Nivel de evidenţă A). 

• Pacienţii pot fi iniţiaţi pe monoterapie cu un singur bronhodilatator cu durată lungă de acţiune 

sau pe dublă terapie cu două bronhodilatatoare cu durată lungă de acţiune. La pacienţii cu dispnee 

persistentă aflaţi sub tratament cu un singur bronhodilatator se va escalada la dubla terapie 

bronhodilatatoare (Nivel de evidenţă A). 

• Bronhodilatatoarele inhalatorii sunt preferate faţă de bronhodilatatoarele orale. (Nivel de 

evidenţă A). 

• Teofilina nu este recomandată decât dacă nu sunt disponibile sau accesibile alte tratamente cu 

bronhodilatatoare de lungă durată. (Nivel de evidenţă B). 
 

Tabel 4.6. Indicaţiile de bază privind utilizarea agenţilor antiinflamatori 

 • Monoterapia de lungă durată cu CSI nu este recomandată (Nivel de evidenţă A). 

• Tratamentul de lungă durată cu CSI poate fi luat în considerare în asociere cu BADLA la pacienţii 

cu istoric de exacerbări în pofida tratamentului adecvat cu bronhodilatatoare cu durată lungă de 

acţiune. (Nivel de evidenţă A). 

• Terapia de lungă durată cu corticosteroizi orali nu este recomandată (Nivel de evidenţă A). 

• La pacienţii cu exacerbări ȋn ciuda tratamentului cu BADLA/CSI sau BADLA/AMDLA/CSI, cu 

bronşită cronică şi obstrucţie severă sau foarte severă a căilor respiratorii, se va lua ȋn considerare 

adăugarea unui inhibitor PDE4 (Nivel de evidenţă B). 

• La foştii fumători cu exacerbări ȋn ciuda tratamentului adecvat, se va lua ȋn considerare 

tratamentul cu macrolide (Nivel de evidenţă B). 

• Tratamentul cu statine nu se recomandă pentru prevenţia exacerbărilor (Nivel de evidenţă A). 

• Mucoliticele antioxidante se recomandă doar pacienţilor selectaţi (Nivel de evidenţă A). 
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Table 4.7. Indicaţiile de bază privind alte tratamente farmacologice 

• Pacienţii cu deficit ereditar sever de alfa-1 antitripsină şi emfizem diagnosticat pot fi candidaţi 

pentru terapia de augmentare cu alfa-1 antitripsină (Nivel de evidenţă B). 

• Antitusivele nu pot fi recomandate (Nivel de evidenţă C). 

• Medicamentele aprobate pentru hipertensiunea pulmonară primară nu se recomandă pentru 

pacienţii cu hipertensiune pulmonară secundară BPOC (Nivel de evidenţă B). 

• Opioidele cu durată lungă durată, în doze mici, administrate oral sau parenteral, pot fi luate în 

considerare pentru tratamentul dispneei la pacienţii cu BPOC sever (Nivel de evidenţă B). 

 

Algoritmi de tratament farmacologic 

Figura 4.1. prezintă o propunere de model pentru iniţiere şi ulterior escladare şi/sau de-escaladare ȋn 

managementul farmacologic al BPOC în funcţie de evaluarea personalizată a simptomelor şi riscului de 

exacerbări. 

În versiunile anterioare ale Raportului GOLD, recomandările se refereau numai la terapia iniţială. Cu 

toate acestea, mulţi pacienţi cu BPOC se află deja sub tratament şi revin cu simptome persistente după 

terapia iniţială sau, mai putin frecvent, cu remisia câtorva simptome care ulterior pot necesita mai 

puţină terapie. Prin urmare, propunem acum strategii de escaladare (şi de-escaladare). Recomandările 

făcute se bazează pe eficacitatea disponibilă, precum şi pe datele privind siguranţa. Suntem pe deplin 

conştienţi de faptul că escaladarea tratamentului nu a fost testată sistematic; ȋncercările de de-

escaladare sunt, de asemenea, limitate şi includ numai CSI.  

Aceste recomandări vor fi reevaluate pe măsură ce date suplimentare vor fi disponibile.  

 

Figura 4.1. Algoritmi de tratament farmacologic în funcţie de gradul GOLD [căsuţele şi săgeţile 
evidenţiate diferenţiat arată căile de tratament preferate] 

Tratament preferat   =  

La pacienţii cu o discrepanţă majoră între nivelul de percepţie al simptomelor şi severitatea obstrucţiei din căile respiratorii, evaluarea 

suplimentară este justificată. 
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Tabel 4.8. Managementul non-farmacologic al BPOC 

 Grupa BPOC a 
pacientului 

Esenţial Recomandat În funcţie de ghidurile locale 

A Renunţarea la fumat 
(poate include tratament 
farmacologic) 

Activitate fizică Vaccinare anti-gripală 
Vaccinare anti-pneumococică 

B-D Renunţarea la fumat 
(poate include tratament 
farmacologic) 
Reabilitare pulmonară 

Activitate fizică Vaccinare anti-gripală 
Vaccinare anti-pneumococică 

 

Câteva măsuri non-farmacologice relevante pentru grupele A – D de pacienţi sunt sintetizate ȋn 

Tabelul 4.8. Un algoritm adecvat pentru prescrierea oxigenului la pacienţii cu BPOC este prezentat ȋn 

Figura 4.2. 

 

Figura 4.2. Prescrierea suplimentară de oxigen la pacienţii cu BPOC 

 

 

Punctele cheie privind utilizarea tratamentelor non-farmacologice sunt prezentate ȋn Tabelul 
4.9. 
 

Tabel 4.9. Puncte cheie privind utilizarea tratamentelor non-farmacologice 

Educaţie, auto-management şi reabilitare pulmonară 

• Educaţia este necesară pentru a corecta cunoştinţele deţinute de pacient, dar nu există nici o dovadă că 

este suficientă pentru a schimba atitudinea pacientului. 

• Auto-managementul educational cu sprijinul unui manager de caz, cu sau fără existenţa unui plan de 

acţiune scris, este recomandat pentru a preveni  complicaţiile exacerbărilor, precum spitalizările. (Nivel de 
evidenţă B). 

• Reabilitarea este indicată tuturor pacienţilor cu simptome relevante şi/sau un risc ridicat de exacerbări 

(Nivel de evidenţă A). 

• Activitatea fizică este un factor predictiv semnificativ al mortalităţii (Nivel de evidenţă A). Pacienţii 

trebuie încurajaţi să crească nivelul de activitate fizică, deşi încă nu ştim cum să asigurăm cel mai bine 

probabilitatea reuşitei.  

Vaccinare 
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• Vaccinarea anti-gripală este recomandată tuturor pacienţilor cu BPOC (Nivel de evidenţă A). 

• Vaccinarea anti-pneumococică: PCV13 şi PPSV23 sunt recomandate tuturor pacienţilor cu vârsta > 65 ani şi 

pacienţilor mai tineri cu comorbidităţi semnificative, de tip boală cronică pulmonară sau cardiacă (Nivel de 
evidenţă B). 

Alimentaţie 

• Suplimentele nutriţionale ar trebui luate în considerare la pacienţii BPOC subnutriţi (Nivel de evidenţă B). 

Îngrijiri la finalul vieţii şi paliative 

• Toţi clinicienii care se ocupă de pacienţi cu BPOC ar trebui să cunoască eficacitatea abordărilor paliative ȋn 

controlul simptomelor şi să le aplice în practica lor (Nivel de evidenţă D). 

• Îngrijirile la finalul vieţii trebuie să includă discuţii cu pacienţii şi familiile acestora cu privire la opinia lor 

despre resuscitare, ante-directivele şi preferinţele locului de deces. (Nivel de evidenţă D). 

Tratamentul hipoxemiei 

• La pacienţii cu hipoxemie severă în repaus este indicată oxigenoterapia pe termen lung (Nivel de 
evidenţă A). 

• La pacienţii cu BPOC stabil şi desaturare moderată în repaus sau la efort, nu se va prescrie de rutină 

oxigenoterapia pe termen lung. Totuşi, factori individuali ai pacientului vor fi luaţi ȋn considerare la evaluarea 

necesarului de oxigen. (Nivel de evidenţă A). 

• Oxigenarea în repaus la nivelul mării nu exclude apariţia unei hipoxemii severe in timpul călătoriei cu 

avionul (Nivel de evidenţă C). 

Tratamentul hipercapniei 

• La pacienţii cu hipercapnie cronică severă şi istoric de spitalizări pentru insuficienţă respiratorie acută, 

ventilaţia non-invazivă pe termen lung poate fi luată ȋn considerare (Nivel de evidenţă B). 

 

 
Bronhoscopia şi chirurgia intervenţională  

• Chirurgia de reducere a volumului pulmonar ar trebui să fie luată ȋn considerare la pacienţii cu emfizem ȋn 

lobii superiori (Nivel de evidenţă A). 

• Intervenţiile bronhoscopice de reducere a volumului pulmonar pot fi luate ȋn considerare la pacienţi 

selectaţi cu emfizem în stadiu avansat (Nivel de evidenţă B). 

• La pacienţi selectaţi cu bulă mare de emfizem, bulectomia chirurgicală poate fi luată ȋn considerare (Nivel 
de evidenţă C). 

• La pacienţii cu BPOC foarte sever (boală progresivă, scor BODE între 7 şi 10 şi care nu sunt candidaţi pentru 

intervenţia de reducere a volumului pulmonar), propunerea pentru transplant pulmonar poate fi luată ȋn 

considerare în cel puţin una din următoarele situaţii: (1) istoric de spitalizări pentru exacerbări asociate cu 

hipercapnie acută (Pco₂ > 50 mm Hg); (2) hipertensiune pulmonară şi/sau cord pulmonar cronic în pofida 

oxigenoterapiei; sau (3) FEV1 < 20% şi, fie DLCO < 20%, fie distribuţie omogenă a emfizemului (Nivel de 
evidenţă C). 

 

 

MONITORIZARE ŞI SUPRAVEGHERE  

Monitorizarea de rutină a pacienţilor cu BPOC este esenţială. Funcţia pulmonară se poate deteriora în 

timp, chiar dacă beneficiază de cea mai bună ȋngrijire disponibilă. Simptomele, exacerbările şi 

măsurătorile obiective ale obstrucţiei căilor respiratorii trebuie monitorizate pentru a stabili când se 

impune schimbarea managementului şi pentru a detecta orice complicaţii şi/sau comorbidităţi ce pot 

apărea. Conform literaturii de specialitate actuale, auto-managementul comprehensiv sau 

monitorizarea de rutină nu şi-au demonstrat avantajele pe termen lung în ceea ce priveşte statusul de 

sănătate comparativ cu îngrijirea uzuală singulară a pacienţilor cu BPOC în practica generală.100 
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MANAGEMENTUL EXACERBĂRILOR 
 

ASPECTE GENERALE DE BAZĂ: 

• O exacerbare în BPOC este definită ca o agravare acută a simptomelor respiratorii 
care necesită tratament suplimentar. 

• Exacerbările din BPOC pot fi declanşate de mai mulţi factori. Cele mai frecvente 
cauze sunt infecţiile tractului respirator. 

• Obiectivul tratamentului exacerbărilor din BPOC este minimizarea impactului negativ 
al exacerbării curente şi prevenirea episoadelor ulterioare. 

• Beta-agoniştii inhalatori cu durată scurtă de acţiune, însoţiţi sau nu de 
anticolinergice cu durată scurtă de acţiune, sunt recomandaţi ca bronhodilatatoare 
iniţiale în tratamentul unei exacerbări acute. 

• Terapia de întreţinere cu bronhodilatatoare cu durată lungă de acţiune trebuie 
iniţiată cât mai repede posibil înainte de externarea din spital. 

• Corticosteroizii sistemici pot îmbunătăţi funcţia pulmonară (FEV1), oxigenarea şi pot 
scurta perioada de recuperare şi durata spitalizării. Durata terapiei nu ar trebui să 
depăşească 5-7 zile. 

• Antibioticele, când sunt indicate, pot scurta perioada de recuperare, pot reduce riscul 
de recădere precoce, eşecul tratamentului şi durata spitalizării. Durata terapiei ar 
trebui să fie de 5-7 zile. 

• Metilxantinele nu se recomandă din cauza profilului crescut de efecte secundare. 

• Ventilaţia mecanică non-invazivă ar trebui să fie primul mod de ventilaţie utilizat la 
pacienţii cu BPOC cu insuficienţă respiratorie acută care nu au nici o contraindicaţie 
absolută, deoarece îmbunătăţeşte schimburile gazoase, reduce travaliul respirator şi 
necesitatea intubării oro-traheale, scade durata spitalizării şi îmbunătăţeşte rata 
supravieţuirii.  

• În urma unei exacerbări, ar trebui iniţiate măsuri adecvate de prevenţie a 
exacerbărilor (vezi Capitolele 3 şi 4 din raportul complet GOLD 2017).  

 

Exacerbările din BPOC sunt definite ca o agravare acută a simptomelor respiratorii care necesită 

tratament suplimentar.101,102  

 

Acestea sunt clasificate astfel: 

 

• Uşoare (tratate doar cu bronhodilatatoare cu durată scurtă de acţiune, BADSA)  

• Moderate (tratate cu BADSA plus antibiotice şi/sau corticosteroizi orali) sau 

• Severe (pacientul necesită spitalizare sau prezentare la camera de gardă). Exacerbările severe 

pot fi asociate, de asemenea, cu insuficienţă respiratorie acută. 

Exacerbările din BPOC sunt evenimente importante în managementul BPOC, deoarece au impact 

negativ asupra stării de sănătate, numărului de spitalizări şi de reinternări, dar şi asupra evoluţiei 
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bolii.101,102 Exacerbările din BPOC sunt evenimente complexe asociate de regulă cu creşterea 

inflamaţiei din căile respiratorii, creşterea producţiei de mucus şi important „air trapping”. Astfel de 

schimbări contribuie la creşterea gradului de dispnee, care este simptomul „cheie” al unei exacerbări. 

Alte simptome pot fi creşterea purulenţei şi cantităţii de spută, alături de creşterea intensităţii tusei şi 

wheezing-ului.103 Deoarece comorbidităţile sunt frecvente la pacienţii cu BPOC, exacerbările trebuie 

diferenţiate clinic de alte evenimente precum sindromul coronarian acut, agravarea insuficienţei 

cardiace congestive, trombembolism pulmonar şi pneumonie. 

 

OPŢIUNI DE TRATAMENT 

Stabilirea tratamentului 

Scopul tratamentului exacerbărilor din BPOC este de a minimiza impactul negativ al exacerbării 

curente şi de a preveni apariţia evenimentelor ulterioare.104 În funcţie de severitatea unei exacerbări 

şi/sau severitatea bolii de bază, o exacerbare poate fi gestionată fie în ambulator, fie în spital. Peste 

80% din exacerbări sunt gestionate în ambulator cu terapii farmacologice care includ 

bronhodilatatoare, corticosteroizi şi antibiotice.15,23,24 

 

Tabloul clinic al exacerbării BPOC este heterogen, prin urmare recomandăm ca, la pacienţii spitalizaţi, 

severitatea exacerbării să se stabilească în funcţie de semnele clinice ale pacientului şi recomandăm 

următoarea clasificare.105 

 

Absenţa insuficienţei respiratorii: Frecvenţa respiratorie: 20-30 respiraţii pe minut; fără folosirea 

musculaturii respiratorii accesorii; fără modificări ale statusului mental; hipoxemie ameliorată cu 

oxigen suplimentar administrat via masca Venturi 28-35% oxigen inspirat (FiO2); fără creşterea PaCO2. 

 

Insuficienţă respiratorie acută — non-ameninţătoare de viata: Frecvenţa respiratorie: > 30 respiraţii 

pe minut; folosirea musculaturii respiratorii accesorii; fără modificări ale statusului mental; hipoxemie 

ameliorată cu oxigen suplimentar administrat via masca Venturi 25-30% FiO2; hipercapnie, de exemplu 

PaCO2 crescut comparativ cu valorile de referinţă sau crescut la 50-60 mmHg. 

 

Insuficienţă respiratorie acută — ameninţătoare de viaţă: Frecvenţa respiratorie: > 30 respiraţii pe 

minut; folosirea musculaturii respiratorii accesorii; modificări acute ale statusului mental; hipoxemie 

neameliorată cu oxigen suplimentar administrat via masca Venturi sau care necesită FiO2 > 40%; 

hipercapnie, de exemplu PaCO2 crescut comparativ cu valorile de referinţă sau crescut > 60 mmHg sau 

prezenţa acidozei (pH < 7.25).  

 

Tabel 5.1. Potenţiale indicaţii pentru evaluarea nevoii de spitalizare* 

• Simptome severe, precum agravarea bruscă a dispneei de repaus, frecvenţă respiratorie ȋnaltă, 

scăderea saturaţiei ȋn oxigen, confuzie, somnolenţă.  

• Insuficienţă respiratorie acută. 

• Apariţia unor noi semne fizice (ex. cianoză, edem periferic). 

• Eşecul unei exacerbări de a răspunde la tratamentul medical iniţial. 



 

  31 

 

• Prezenţa comorbidităţilor severe (ex. insuficienţă cardiacă, aritmii nou apărute etc.). 

• Sprijin insuficient la domiciliu. 

*Se vor lua ȋn considerare resursele locale. 

 

Tabel 5.2. Managementul exacerbărilor severe, dar neameninţătoare de viaţă* 

• Evaluaţi severitatea simptomelor, analiza gazelor sangvine, radiografia toracică. 

• Administraţi oxigenoterapie suplimentară, obţineţi determinări seriate din gazele sangvine 

arteriale, gazele sangvine venoase şi măsurători pulsoximetrice. 

• Bronhodilatatoare: 

» Creşteţi dozele şi/sau frecvenţa bronhodilatatoarelor cu durată scurtă de acţiune. 

» Combinaţi beta 2-agonişti şi anticolinergice cu durată scurtă de acţiune. 

» Luaţi ȋn considerare folosirea  bronhodilatatoarelor cu durată lungă de acţiune când pacientul 

devine stabil. 

» Folosiţi spacer-ele sau nebulizatoarelor cu aer atunci când este cazul. 

• Luaţi în considerare corticoizii orali. 

• Luaţi în considerare antibioticele (orale) când există semne de infecţie bacteriană. 

• Luaţi în considerare ventilaţia mecanică non-invazivă (VNI). 

• În orice moment: 

» Monitorizaţi balanţa fluidelor. 

» Luaţi în considerare heparina sau heparina cu greutate moleculară mică, subcutanat, pentru 

profilaxia tromboembolismului. 

» Identificaţi şi trataţi afecţiunile asociate (ex. insuficienţa cardiacă, aritmii, trombembolism 

pulmonar etc.). 

* Se vor lua ȋn considerare resursele locale. 

 

Indicaţiile pentru evaluarea nevoii de spitalizare în timpul unei exacerbări BPOC sunt prezentate în 

Tabelul 5.1. Când pacienţii cu o exacerbare BPOC se prezintă la departamentul de urgenţă, ar trebui să 

primească oxigen suplimentar şi să fie supuşi unei evaluări pentru a stabili dacă exacerbarea este 

ameninţătoare de viaţă şi dacă creşterea travaliului respirator sau alterarea schimbului gazos necesită 

luarea ȋn considerare a ventilaţiei non-invazive. Managementul exacerbărilor severe, dar non-

ameninţătoare de viaţă este prezentat în Tabelul 5.2.  

 

Principalele aspecte legate de managementul exacerbărilor sunt prezentate în Tabelul 5.3.  

 

Tabel 5.3. Puncte cheie pentru managementul exacerbărilor 

• Beta2-agoniştii inhalatori cu durată scurtă de acţiune, însoţiţi sau nu de anticolinergice cu durată 

scurtă de acţiune, sunt recomandaţi ca bronhodilatatoare iniţiale în tratamentul unei exacerbări acute 
(Nivel de evidenţă C).  

• Corticosteroizii sistemici pot îmbunătăţi funcţia pulmonară (FEV1), oxigenarea şi pot scurta 

perioada de recuperare şi durata spitalizării. Durata terapiei nu ar trebui să depăşească 5-7 zile (Nivel 
de evidenţă A). 

• Antibioticele, când sunt indicate, pot scurta perioada de recuperare, reduc riscul unei recăderi 

precoce, eşecul tratamentului şi durata spitalizării. Durata terapiei ar trebui să fie de 5-7 zile (Nivel de 
evidenţă B). 
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• Metilxantinele nu se recomandă din cauza profilului crescut de efecte secundare (Nivel de 

evidenţă B). 

• Ventilaţia mecanică non-invazivă ar trebui să fie prima modalitate de ventilaţie utilizată la pacienţii 

cu BPOC şi insuficienţă respiratorie acută (Nivel de evidenţă A).  

• VNI ar trebui să fie prima modalitate de ventilaţie utilizată la pacienţii cu BPOC şi insuficienţă 

respiratorie acută care nu au nici o contraindicaţie absolută, pentru că îmbunătăţeşte schimburile 
gazoase, reduce travaliul respirator şi necesitatea de intubare, scade durata de spitalizare şi 
îmbunătăţeşte supravieţuirea (Nivel de evidenţă A). 

 

Tratamentul farmacologic  

Cele trei clase de medicamente frecvent folosite pentru exacerbările BPOC sunt bronhodilatatoarele, 

corticosteroizii si antibioticele.  

 

Suportul respirator  

 

Oxigenoterapia 

Este componenta cheie a tratamentului unei exacerbări ȋn spital. Suplimentarea cu oxigen trebuie 

titrată pentru a ameliora hipoxemia pacientului cu o ţintă a saturaţiei de 88-92%.106   

Odată iniţiată oxigenoterapia, gazele sanguine trebuie verificate frecvent pentru a asigura o oxigenare 

satisfăcătoare fără retenţie de dioxid de carbon şi/sau creşterea acidozei.  

 

Suportul ventilator  

Anumiţi pacienţi necesită internare imediată pe secţia de pneumologie sau de terapie intensivă (ATI) 

(Tabelul 5.4). 

Suportul ventilator ȋntr-o exacerbare poate fi administrat prin ventilaţie fie non-invazivă (mască nazală 

sau facială), fie invazivă (tub oro-traheal sau traheostomă).  

Stimulantele respiratorii nu sunt recomandate ȋn insuficienţa respiratorie acută.107   

 

Tabel 5.4. Indicaţii pentru internarea în secţia de pneumologie sau terapie intensivă* 

• Dispnee severă care răspunde necorespunzător la terapia de urgenţă iniţială. 

• Schimbări ale stării mentale (confuzie, letargie, comă). 

• Hipoxemie persistentă sau agravată (PaO2 < 5.3 kPa sau 40 mmHg) şi/sau acidoză respiratorie 

severă /agravată (pH < 7,25) în pofida suplimentării cu oxigen şi a ventilaţiei non-invazive. 

• Necesitatea ventilaţiei mecanice invazive. 

• Instabilitate hemodinamică—nevoia de vasopresoare. 

* Se vor lua ȋn considerare resursele locale. 

 

Ventilaţia mecanică non-invazivă 

Aplicarea ventilaţiei mecanice non-invazive (VNI) este preferată ventilaţiei invazive (intubare şi 

ventilaţie cu presiune pozitivă) ca modalitate iniţială de ventilaţie în tratarea insuficienţei respiratorii 

acute la pacienţi spitalizaţi pentru exacerbări acute din BPOC.  

Indicaţiile pentru VNI108 sunt sintetizate în Tabelul 5.5. 
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Tabelul 5.5. Indicaţii pentru ventilaţia mecanică non-invazivă (VNI) 

Cel puţin una dintre următoarele: 

• Acidoză respiratorie (PaCO2 ≥ 6.0 kPa sau 45 mmHg şi pH arterial ≤ 7.35). 

• Dispnee severă cu semne clinice sugestive de epuizare a musculaturii respiratorii, creşterea 

travaliului respirator sau ambele, precum folosirea  musculaturii respiratorii accesorii, mişcarea 
abdominală paradoxală sau ȋngustarea spaţiilor intercostale. 

• Hipoxemie persistentă în pofida suplimentării cu oxigen. 

 

Tabel 5.6. Indicaţii pentru ventilaţia mecanică invazivă 

• Incapabil să tolereze VNI sau eşec al VNI. 

• Status post-stop respirator sau cardiac resuscitat. 

• Diminuarea stării de conştientă, agitaţie psihomotorie controlată necorespunzător prin sedare. 

• Aspiraţie masivă sau vărsături persistente. 

• Dificultate persistentă de a elimina secreţiile respiratorii. 

• Instabilitate hemodinamică severă fără răspuns la administrarea de fluide sau medicamente vaso-

active. 

• Aritmii ventriculare sau supraventriculare severe. 

• Hipoxemie ameninţătoare de viaţă la pacienţi incapabili să tolereze VNI. 

 

Ventilaţia mecanică invazivă. Indicaţiile pentru iniţierea ventilaţiei mecanice invazive în timpul unei 

exacerbări sunt prezentate în Tabelul 5.6 şi includ eşecul unei tentative iniţiale de VNI.109  

Prevenirea exacerbărilor.  

 

EXTERNARE ŞI MONITORIZARE  

Supravegherea (monitorizarea) medicală imediată (în prima lună) după externare trebuie să fie 

efectuată atunci când este posibil şi este relaţionată cu mai puţine reinternări legate de exacerbări.110 

Tabelul 5.7 cuprinde o prezentare a criteriilor de externare şi a recomandărilor pentru monitorizare. 

 

Tabel 5.7. Criterii de externare şi recomandări pentru monitorizare 

• Evaluarea completă a tuturor datelor clinice şi de laborator. 

• Verificaţi terapia de întreţinere şi înţelegerea acesteia. 

• Re-evaluaţi tehnica inhalatorie. 

• Asiguraţi-vă că pacientul a ȋnţeles retragerea medicaţiei de fază acută (steroizi şi/sau antibiotice). 

• Evaluaţi nevoia de continuare a oricărui tip de oxigenoterapie. 

• Stabiliţi un plan de management al comorbidităţilor şi de monitorizare a acestora. 

• Asiguraţi un plan al vizitelor de control si de monitorizare: monitorizare imediată < 4 săptămâni şi 

monitorizare tardivă < 12 săptămâni, conform indicaţiilor. 

• Toate modificările clinice sau investigaţionale să fi fost identificate. 
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Monitorizare la 1–4 săptămâni 
 

• Evaluaţi capacitatea de a se integra ȋn mediul lui/ei obişnuit. 

• Reverificaţi şi explicaţi pe ȋnţelesul pacientului schema de tratament.  

• Re-evaluarea tehnicilor inhalatorii.  

• Re-evaluaţi nevoia de oxigenoterapie de lungă durată. 

• Documentaţi capacitatea de a face activităţi fizice şi activităţi cotidiene. 

• Documentaţi simptomele: CAT sau mMRC. 

• Evaluaţi statusul comorbidităţilor. 

 
Monitorizare la 12–16 săptămâni 

 

• Evaluaţi capacitatea de a se integra ȋn mediul lui/ei obişnuit. 

• Reverificaţi ȋnţelegerea schemei de tratament.  

• Re-evaluarea tehnicilor inhalatorii.  

• Re-evaluaţi nevoia de oxigenoterapie de lungă durată. 

• Documentaţi capacitatea de a face activităţi fizice şi activităţi cotidiene. 

• Efectuaţi spirometria: FEV1 

• Documentaţi simptomele: CAT sau mMRC. 

• Evaluaţi statusul comorbidităţilor. 

 

După o exacerbare acută trebuie iniţiate măsuri adecvate pentru prevenirea altor exacerbări (Tabel 

5.8).  

 

Tabel 5.8. Intervenţii care limitează frecvenţa exacerbărilor din BPOC 

Clasa de intervenţie Intervenţia 

Bronhodilatatoare BADLA 
AMDLA  
BADLA + AMDLA  

Schema de tratament cu corticosteroizi BADLA + CSI 
BADLA + AMDLA + CSI 

Antiinflamatoare (nesteroidene) Roflumilast 

Anti-infecţioase Vaccinuri 
Macrolide pe termen lung 

Mucoregulatoare N-acetilcisteină 
Carbocisteină 

Diverse altele Renunţarea la fumat 
Reabilitarea 
Reducerea volumului pulmonar 
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BPOC ŞI COMORBIDITĂŢI 

ASPECTE GENERALE DE BAZĂ: 

Deseori, BPOC co-există cu alte afecţiuni (comorbidităţi) care pot avea un impact semnificativ 

asupra evoluţiei bolii. 

În general, prezenţa comorbidităţilor nu ar trebui să modifice tratamentul pentru BPOC şi 

comorbidităţile ar trebui să fie tratate conform standardelor obişnuite indiferent de prezenţa 

BPOC. 

Cancerul pulmonar este frecvent întâlnit la pacienţii cu BPOC şi este principala cauză de deces. 

Bolile cardiovasculare sunt comorbidităţi frecvente şi importante în BPOC. 

Osteoporoza, depresia/anxietatea şi apneea în somn de tip obstructiv sunt comorbidităţi frecvente 

şi importante în BPOC, deseori sunt sub-diagnosticate şi sunt asociate cu un status de sănătate 

precar şi prognostic incert. 

Boala de reflux gastro-esofagian (BRGE) este asociată cu un risc crescut de exacerbări şi status de 

sănătate mai precar. 

Când BPOC este inclus ȋntr-un plan de îngrijire a multiplelor comorbidităţi, atenţia trebuie să fie 

ȋndreptată spre asigurarea  simplificării tratamentului şi minimizării polimedicaţiei farmacologice. 
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