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PLENUL GOLD

Experții GOLD sunt medici care promovează obiectivele GOLD la nivel național. Grupul se întrunește periodic pentru a 
comunica informații referitoare la programele de educație pentru sănătate, precum și la prevenția și tratamentul BPOC.
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PREFAȚĂ

Raportul GOLD este revizuit anual și utilizat, la nivel mondial, de profesioniștii din domeniul sănătății ca „document 
strategic” și instrument pentru implementarea unor programe de management eficiente bazate pe sistemele locale de 
sănătate.

Modificarea majoră adusă de revizuirea din 2021 este adăugarea Capitolului 7 care conține principalele puncte relevante 
referitoare la BPOC în contextul COVID-19, incluzând recomandări privind urmărirea pacienților de la distanță în perioad-
ele cu restricții impuse de pandemie. În semn de recunoaștere a rolului deosebit de important al BPOC în țările cu venit 
scăzut și mediu, au fost adăugate referințe la setul minim de intervenții al OMS pentru diagnosticul BPOC și manage-
mentul exacerbărilor.

GOLD a avut privilegiul de a beneficia de contribuția unei rețele de profesioniști în domeniul sănătății cu prestigiu la nivel 
internațional, provenind din mai multe discipline. Mulți dintre acești experți au cercetat cauzele și prevalența BPOC în 
țările lor și au dezvoltat abordări inovatoare privind diseminarea și implementarea strategiei terapeutice GOLD. Comi-
tetul GOLD va continua să colaboreze cu liderii naționali și cu alți profesioniști din domeniul sănătății interesați, pentru 
a aduce BPOC în atenția guvernelor, a funcționarilor din domeniul sănătății publice, cadrelor medicale și publicului larg, 
pentru a crește gradul de conștientizare privind povara BPOC și pentru a dezvolta programe de depistare precoce și pre-
venție, precum și strategii terapeutice pentru persoanele cu această afecțiune.

Dr. Alvar G. Agusti
Președinte, Comitetul Director GOLD

Hospital Clínic, Universitat de Barcelona, 
Villarroel 170, 08036 Barcelona,

Spania

Dr. Claus Vogelmeier
Președinte, Comitetul Științific GOLD

Department of Medicine, Pulmonary and Critical 
Care Medicine, University Medical Center Gießen 
and Marburg, Philipps-Universität Marburg
Baldingerstraße, 35043 Marburg, 

Germania
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METODOLOGIE

STRATEGIA GLOBALĂ PENTRU DIAGNOSTICUL, 
MANAGEMENTUL ȘI PREVENȚIA BRONHOPNEUMOPATIEI 
OBSTRUCTIVE CRONICE - ACTUALIZARE 2021†

În 1998, când a avut loc lansarea programului Inițiativei Globale pentru Bronhopneumopatie obstructivă cronică 
(GOLD), unul dintre obiective a constat în elaborarea unor recomandări privind managementul BPOC, pe baza 
celor mai bune informații științifice disponibile. Primul raport, Global Strategy for Diagnosis, Management and 
Prevention of COPD (Strategia globală pentru diagnosticul, managementul și prevenția BPOC) a fost publicat în 
anul 2001. În 2006 și, ulterior, în 2011 a fost realizată o revizuire completă pe baza datelor publicate din studii. 
Aceste rapoarte și documentele asociate au fost distribuite pe scară largă și traduse în multe limbi și pot fi 
accesate pe site-ul GOLD (www.goldcopd.org).

Comitetul științific‡ GOLD a fost înființat în anul 2002, pentru a revizui rezultatele publicate privind managementul 
și prevenția BPOC, pentru a evalua impactul acestor date asupra recomandărilor de tratament și prevenție 
incluse în documentele GOLD și pentru a publica actualizări anuale pe site-ul GOLD. Membrii acestui comitet 
sunt experți recunoscuți în cercetare și practica clinică în domeniul BPOC, având calificările științifice necesare 
pentru a contribui la îndeplinirea obiectivului comitetului; contribuția lor este voluntară.

În luna ianuarie din anii 2013, 2014, 2015 și 2016 au fost publicate actualizări ale raportului revizuit în 2011. 
Raportul GOLD 2017, a patra revizuire majoră a GOLD, încorporează o actualizare a informațiilor recente, revizuite 
de comitetul științific din 2015 până în 2016 și o reevaluare comprehensivă și o revizuire a recomandărilor 
anterioare pentru diagnosticul, evaluarea și tratamentul BPOC. În 2018, 2019 și 2020, au fost realizate actualizări 
ale raportului revizuit în 2017.

Proces: Pentru a publica raportul GOLD, a fost realizată o interogare a bazei de date PubMed (Centrul Național 
pentru Informații despre Biotehnologie, Biblioteca Națională de Medicină din SUA, Bethesda, SUA) folosind 
câmpurile de căutare stabilite de Comitet: 1) BPOC sau Bronhopneumopatie obstructivă cronică (toate domeniile) 
ȘI 2) Studii clinice sau meta-analize (toate câmpurile) SAU 3) articole din primele 20 de reviste medicale sau 
dedicate afecțiunilor respiratorii (disponibile la cerere) sau The Cochrane Database of Systematic Reviews (Baza 
de date de revizuiri sistematice Cochrane).

Publicațiile în articole științifice de calitate, care nu au fost incluse în rezultatul căutării în PubMed, pot fi trimise 
către președintele și/sau către Comitetul Știinfic GOLD, cu condiția ca lucrarea completă, inclusiv abstractul, să 
fie trimisă în (sau tradusă în) limba engleză.

Membrii comitetului primesc un sumar al citărilor și al tuturor abstractelor. Fiecare abstract este alocat către 
doi membri ai Comitetului, dar toți membrii au posibilitatea de a furniza opinii cu privire la conținutul acestora. 
Membrii evaluează abstractul sau lucrarea completă dacă așa consideră necesar, răspunzând în scris la patru 
întrebări specifice dintr-un scurt chestionar, pentru a indica dacă datele științifice prezentate au impact asupra 
recomandărilor din raportul GOLD. Dacă da, persoana respectivă este rugată să identifice în mod specific 
modificările care ar trebui incluse.

Comitetul științific GOLD se întrunește de două ori pe an pentru a discuta fiecare publicație care a fost considerată 
de cel puțin un membru al comitetului ca având un potențial impact asupra managementului BPOC. Comitetul 
complet ajunge apoi la un consens cu privire la includerea acestuia în raport, fie ca referință care susține 
recomandările actuale, fie ca modificare adusă raportului. În absența consensului, dezacordurile se decid printr-
un vot deschis al plenului Comitetului. 

† Strategia globală pentru diagnosticul, managementul și prevenția BPOC (actualizare pentru 2021), Ediția de buzunar (actualizare pentru 2021), precum și lista completă de referințe evalu-
ate de Comitet sunt disponibile pe site-ul GOLD: www.goldcopd.org.
‡ Membrii Comitetului Științific GOLD (2020-2021): C. Vogelmeier (Președinte), A. Agusti, A. Anzueto, P. Barnes, J. Bourbeau, G. Criner, P. Frith, D. Halpin, M. Han, F. Martinez, M. Montes de 
Oca, A. Papi, I. Pavord, N. Roche, D. Sin, D. Singh, R. Stockley, M. Victorina Lopez Varela, J. Wedzicha.
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REFERINȚE NOI

În raportul GOLD sunt citate numai analizele sistematice de înaltă calitate și meta-analizele care oferă dovezi 
puternice referitoare la schimbarea practicii clinice, acordând-se prioritate citării studiilor randomizate controlate 
originale.

Recomandările Comitetelor GOLD pentru utilizarea oricărui medicament se bazează pe cele mai bune dovezi 
disponibile în publicațiile din literatura de specialitate și nu pe directivele autorităților publice de reglementare 
privind indicațiile aprobate. Comitetul nu emite recomandări referitoare la terapii care nu au fost aprobate de 
cel puțin o agenție importantă de reglementare. 

Raportul GOLD 2021 reprezintă o variantă revizuită a raportului GOLD 2020. În urma analizei sistematice a 
literaturii de specialitate și a revizuirii în sistem dublu-orb de către Comitetul Științific GOLD, raportul GOLD a 
fost actualizat pentru a include principalele publicații științifice de calitate apărute în intervalul ianuarie 2019 - 
iulie 2020. În total, în raportul GOLD 2021 au fost adăugate 244 de referințe noi. 
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INTRODUCERE

CONTEXT

STRATEGIA GLOBALĂ PENTRU DIAGNOSTICUL, 
MANAGEMENTUL ȘI PREVENȚIA BPOC

Scopul Raportului GOLD este de a oferi o analiză echilibrată a dovezilor actuale privind evaluarea, diagnosticul și 
tratamentul pacienților cu BPOC, care poate ajuta medicii clinicieni. Unul dintre punctele forte ale documentelor 
GOLD este reprezentat de obiectivele terapeutice. Aceste obiective, care au trecut testul timpului, sunt organizate 
în două grupuri: obiective care adresează ameliorarea și reducerea impactului simptomelor și, respectiv, obiective 
care adresează reducerea riscului de apariție a unor evenimente adverse care pot afecta pacientul la un moment 
dat în viitor (exacerbările sunt un exemplu de astfel de evenimente). Acest lucru subliniază că este necesar ca 
medicii clinicieni să aibă în vedere impactul BPOC asupra pacienților atât pe termen scurt, cât și pe termen lung.

Un al doilea punct forte al strategiei originale a fost sistemul simplu și intuitiv de clasificare a severității BPOC. 
Aceasta s-a bazat pe evaluarea VEMS și a fost denumit sistem de stadializare deoarece se credea, la momentul 
respectiv, că, pentru majoritatea pacienților cu progresia bolii,  severitatea BPOC se corela cu severitatea limitării 
fluxului de aer. Acum se cunosc mai multe despre caracteristicile pacienților din diferitele stadii descrise de 
GOLD - de exemplu, riscul de exacerbare, spitalizare și deces. Cu toate acestea, la nivel individual, VEMS nu este 
un indicator sigur al severității dispneei, limitării capacității de efort și afectării stării de sănătate.

La momentul publicării raportului original, îmbunătățirea simptomelor, dar și a stării de sănătate era un obiectiv 
terapeutic al GOLD, dar evaluarea simptomelor nu avea o legătură directă cu alegerea opțiunilor terapeutice, 
iar determinarea stării de sănătate reprezenta un proces complex, limitat, în mare parte, la studiile clinice. În 
prezent sunt disponibile chestionare simple și fiabile, concepute pentru a fi utilizate în practica clinică curentă. 
Acestea sunt disponibile în mai multe limbi. Această evoluție a permis dezvoltarea unui sistem de evaluare 
care să ia în considerare la momentul elaborării unei noi strategii terapeutice atât impactul simptomelor, cât și 
evaluarea riscului de apariție a unui eveniment advers sever - o abordare care aliniază evaluarea la obiectivele 
tratamentului. Această strategie terapeutică poate fi utilizată în orice context clinic, oriunde la nivel mondial 
și apropie tratamentul BPOC de medicina individualizată - ajustând terapia în funcție de nevoile pacienților.

Bronhopneumopatia obstructivă cronică (BPOC) este, în prezent, una dintre primele trei cauze de deces la nivel 
mondial; 90% dintre decese survin în țările cu venituri mici și medii.1 În 2012, BPOC a fost cauza a peste 3 
milioane de decese, reprezentând 6% din mortalitatea globală. BPOC reprezintă o provocare importantă de 
sănătate publică, care poate fi atât prevenită, cât și tratată. BPOC este o cauză majoră de morbiditate cronică 
și mortalitate la nivel mondial; multe persoane prezintă această afecțiune timp de mulți ani, decesul prematur 
fiind cauzat de boala în sine sau de complicațiile asociate. La nivel mondial, se preconizează că povara BPOC va 
crește în deceniile următoare din cauza expunerii continue la factorii de risc ai BPOC și a îmbătrânirii populației.2

În 1998, în cooperare cu National Heart, Lung, and Blood Institute (Institutul Național pentru boli cardiace, 
pulmonare și hematologice), institute naționale de sănătate și Organizația Mondială a Sănătății, a fost 
implementată Inițiativa globală pentru bronhopneumopatia obstructivă cronică (Global Initiative for Chronic 
Obstructive Lung Disease - GOLD). Obiectivele GOLD au constat în creșterea gradului de conștientizare asupra 
poverii BPOC și îmbunătățirea metodelor de prevenire și tratament în BPOC printr-un efort concertat, la nivel 
mondial, al persoanelor implicate în toate aspectele legate de sănătate și politici din domeniul sănătății. Un 
obiectiv conex important a fost acela de a stimula interesul pentru cercetările cu privire la această afecțiune cu 
prevalență înaltă.

În anul 2001, GOLD a lansat primul său raport, „Strategia globală pentru diagnosticul, managementul și 
prevenția BPOC”. Prin acest raport nu s-a urmărit realizarea unui manual comprehensiv privind BPOC, ci mai 
degrabă a unui rezumat al situației de la acel moment. Raportul a fost elaborat de persoane cu experiență în 
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NIVELURI DE DOVEZI

cercetare și îngrijirea pacienților cu BPOC și s-a bazat pe conceptele patologice cu cele mai solide argumente 
în BPOC, disponibile la momentul respectiv, împreună cu dovezile referitoare la cele mai adecvate strategii de 
management și prevenție.

Acest raport a furnizat cele mai recente informații cu privire la BPOC pentru specialiștii în afecțiuni pulmonare și 
alți medici interesați, constituind documentul-sursă pentru diferite comunicări adresate altor categorii de public, 
inclusiv un rezumat, un ghid de buzunar pentru profesioniștii din domeniul sănătății și un ghid pentru pacienți. 

Imediat după publicarea primului raport GOLD în 2001, Consiliul Director al GOLD a numit un Comitet științific, 
însărcinat cu actualizarea documentelor GOLD prin revizuirea datelor publicate, evaluarea impactului acestor 
cercetări asupra recomandărilor privind managementul afecțiunii din documentele GOLD și publicarea 
actualizărilor anuale ale acestor documente pe site-ul GOLD.

În anul 2018, GOLD a organizat o întâlnire la nivel înalt, cu durata de o zi, în cadrul căreia s-au luat în considerare 
date epidemiologice, informații despre caracteristicile clinice, abordări privind prevenția și controlul și, de 
asemenea, disponibilitatea resurselor pentru BPOC în țările cu venit mic și mediu.1 Cele mai importate concluzii 
au avut în vedere următoarele aspecte: există date limitate privind caracteristicile epidemiologice și clinice ale 
BPOC în țările cu venit scăzut și mediu, dar datele disponibile indică existența unor diferențe importante în 
acest sens, la nivel mondial; produsele pe bază de tutun sunt disponibile la scară largă, la prețuri accesibile, 
ceea ce, împreună cu nivelul înalt de expunere la alți factori (de exemplu, poluarea aerului din gospodărie), se 
consideră că determină o creștere a riscului de apariție a BPOC; serviciile de diagnostic prin spirometrie nu sunt 
disponibile pe scară largă și există probleme majore în ceea ce privește accesul la terapii farmacologice și non-
farmacologice la prețuri accesibile, cu o calitate corespunzătoare. Prin urmare, GOLD își exprimă îngrijorarea 
cu privire la faptul că BPOC nu este o afecțiune tratată cu suficientă seriozitate la niciun nivel, de la indivizi și 
comunități, până la guverne naționale și agenții internaționale.3 Este timpul ca acest lucru să se schimbe, iar 
Consiliul de administrație al GOLD face un apel către toate părțile interesate relevante, să colaboreze cu GOLD în 
vederea diminuării poverii BPOC care ar putea fi evitată, la nivel mondial. GOLD se angajează să îmbunătățească 
starea de sănătate a persoanelor cu BPOC sau sunt expuse riscului de a dezvolta această afecțiune, indiferent 
unde trăiesc și dorește să facă tot posibilul pentru a contribui la atingerea Obiectivului 3.4 al Națiunilor Unite 
de dezvoltare sustenabilă, privind reducerea cu o treime până în 2030 a mortalității premature din cauza bolilor 
netransmisibile, inclusiv BPOC.4

Acolo unde este cazul, recomandărilor bazate pe dovezi le-a fost atribuit un nivel al dovezilor (Tabelul A). Nivelurile 
de dovezi sunt indicate cu caractere aldine, cuprinse între paranteze, după enunțul relevant, de exemplu, (Nivel 
A). Problemele metodologice privind utilizarea dovezilor din meta-analize au fost luate în considerare cu atenție 
atunci când i) efectul tratamentului (sau dimensiunea efectului) a fost consecvent de la un studiu la altul și a 
trebuit identificat efectul comun; ii) efectul a variat de la un studiu la altul și a fost nevoie să se identifice motivul 
variației.
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DESCRIEREA NIVELURILOR DE DOVEZI

NIVELUL DE 
EVIDENȚĂ

A

B

C

D

SURSE ALE DOVEZILOR

Studii randomizate 
controlate (RCT)

Dovezile provin din rezultatele RCT cu design robust, care 
oferă date solide la nivelul populației pentru care este emisă 
recomandarea, fără limitări importante.

Studii randomizate controlate 
(RCT) cu limitări importante

Dovezile provin din RCT care includ doar un număr limitat de 
pacienți, analize post-hoc sau pe subgrupuri sau din 
meta-analize ale RCT.

Studii non-randomizate  

Studii observaționale

Dovezile provin din rezultatele unor studii necontrolate sau 
ne-randomizate sau din studii observaționale.

Consensul unui grup de 
experți

Furnizarea de îndrumări este considerată valoroasă, dar 
datele din literatură referitoare la acest subiect sunt 
insuficiente.

Consensul grupului se bazează pe experiența sau 
cunoș�nțele clinice care nu îndeplinesc criteriile enunțate 
mai sus.

Număr limitat de dovezi De asemenea, sunt incluse situațiile când există puține RCT sau 
există limitări importante evidente (deficiențe metodologice, 
număr redus de subiecți, durată scurtă, efectuate la o 
populație care diferă de populația țintă a recomandării sau 
rezultatele sunt inconsecvente într-o oarecare măsură).

Un număr ridicat de dovezi 
de înaltă calitate, fără limitări 
sau influențe semnifica�ve

Necesită dovezi de înaltă calitate din cel puțin 2 studii clinice 
care includ un număr important de subiecți, sau un singur 
RCT de calitate înaltă, care include un număr important de 
pacienți, fără influența rezultatelor.

DEFINIȚIE

TABEL A

REFERINȚE

1.	 Halpin DMG, Celli BR, Criner GJ, et al. The GOLD Summit on chronic obstructive pulmonary disease in low- and middle- income countries. 
Int J Tuberc Lung Dis 2019; 23(11): 1131-41.

2.	 Mathers CD, Loncar D. Projections of global mortality and burden of disease from 2002 to 2030. PLoS Med 2006; 3(11): e442.
3.	 Halpin DMG, Celli BR, Criner GJ, et al. It is time for the world to take COPD seriously: a statement from the GOLD board of directors. Eur 

Respir J 2019; 54(1): 1900914.
4.	 Organizația Națiunilor Unite. Obiectivele de dezvoltare sustenabilă (în lb. engleză), informații disponibile aici: https://www.un.org/sustain-

abledevelopment/sustainable-development-goals/ [accesat în oct. 2020].
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DEFINIȚIE

Bronhopneumopatia obstructivă cronică (BPOC) este o afecțiune  frecventă, care poate fi prevenită și tratată, 
fiind caracterizată prin simptome respiratorii persistente și limitarea fluxului de aer, cauzate de modificări la 
nivelul căilor respiratorii și/sau alveolelor pulmonare determinate, de obicei, de expunerea semnificativă 
la particule sau gaze nocive; de asemenea, este  influențată de o serie de caracteristici individuale, inclusiv 
dezvoltarea anormală a plămânilor. Comorbiditățile semnificative pot avea un impact asupra morbidității și 
mortalității asociate BPOC.

În absența limitării fluxului de aer, anumite patologii pulmonare semnificative (de exemplu, emfizemul pulmonar) 
pot necesita o evaluare suplimentară (Figura 1.1). Limitarea cronică a fluxului de aer, care este caracteristică BPOC, 
este cauzată de un cumul de afecțiuni ale căilor respiratorii mici și degenerare parenchimatoasă (emfizem), al 
căror impact relativ variază de la o persoană la alta. Aceste modificări nu apar întotdeauna împreună și evoluează 
în ritmuri diferite în timp. Inflamația cronică determină modificări structurale, îngustarea căilor respiratorii 
mici și distrugerea parenchimului pulmonar, ceea ce conduce la pierderea septurilor alveolare la nivelul căilor 
respiratorii mici și la diminuarea reculului elastic al plămânilor. La rândul lor, aceste modificări diminuează 
capacitatea căilor respiratorii de a rămâne deschise în timpul expirului. Reducerea numărului căilor respiratorii 
mici poate contribui, de asemenea, la limitarea fluxului de aer iar disfuncția mucociliară este o caracteristică a 
bolii. Limitarea fluxului de aer este determinată, de obicei, prin spirometrie, cea mai disponibilă și reproductibilă 
modalitate de testare a funcției pulmonare. Multe definiții anterioare ale BPOC au pus accent pe termenii 
„emfizem” și „bronșită cronică”, care nu sunt incluși în definiția utilizată în acest raport sau în rapoartele GOLD 
anterioare. Emfizemul sau distrugerea unităților pulmonare responsabile cu schimbul de gaze (alveole) este 
un termen cu semnificație patologică, care este frecvent utilizat (incorect) în context clinic și descrie doar una 
dintre anomaliile structurale prezente la pacienții cu BPOC. Bronșita cronică sau prezența simptomelor de tuse 
și spută, timp de cel puțin 3 luni pe an în 2 ani consecutivi, rămâne un termen util din punct de vedere clinic și 
epidemiologic, dar se regăsește în această definiție doar la o mică parte dintre pacienți. Cu toate acestea, atunci 
când sunt utilizate definiții alternative pentru a defini bronșita cronică sau sunt investigate populații vârstnice cu 
expunere mai mare la fumul de tutun sau expunere profesională la substanțe inhalatorii, prevalența bronșitei 
cronice este mai ridicată.1,2 Este important să recunoaștem că simptomele respiratorii cronice pot preceda 
apariția și evoluția limitării fluxului de aer și pot fi asociate cu dezvoltarea evenimentelor respiratorii acute.3 

CAPITOLUL 1: DEFINIȚIE ȘI PREZENTARE GENERALĂ

ASPECTE GENERALE IMPORTANTE:
•  Bronhopneumopatia obstructivă cronică (BPOC) este o afecțiune frecventă, care poate fi 

prevenită și tratată, fiind caracterizată prin simptome respiratorii persistente și limitarea fluxului 
de aer cauzată de modificări la nivelul căilor respiratorii și/sau alveolelor pulmonare, determinate 
frecvent  de expunerea semnificativă la particule sau gaze nocive.

•  Cele mai frecvente simptome respiratorii includ dispnee, tuse și/sau producția de spută. Aceste simptome 
sunt adesea sub-raportate de către pacienți.

•  Principalul factor de risc pentru BPOC este fumatul, dar la apariția acestei afecțiuni poate contribui și 
expunerea la alți factori de mediu, cum sunt combustibilii pe bază de biomasă și poluarea aerului. Pe 
lângă expunere, caracteristicile individuale ale pacienților reprezintă, de asemenea, factori predispozanți 
pentru BPOC. Acestea includ anomalii genetice, dezvoltarea anormală a plămânilor și îmbătrânirea 
accelerată.

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

•  La majoritatea pacienților, BPOC este asociată cu alte boli cronice importante, care cresc morbiditatea și 
mortalitatea asociate acestei afecțiuni.
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De asemenea, simptomele respiratorii cronice pot fi prezente la persoane cu  spirometrie normală3,4; un 
număr semnificativ de fumători fără limitarea fluxului de aer prezintă dovezi structurale de boală pulmonară, 
manifestate printr-un grad variabil de emfizem, îngroșarea pereților căilor respiratorii și fenomenul de blocare 
a aerului (gas trapping).3,4

BPOC reprezintă una dintre cauzele principale de morbiditate și mortalitate la nivel mondial, care generează o 
povară economică și socială semnificativă, în creștere.5,6 Prevalența, morbiditatea și mortalitatea asociate BPOC 
variază de la o țară la alta și în funcție de grupurile de persoane afectate. BPOC este rezultatul unei interacțiuni 
complexe între expunerea cumulativă, pe termen lung, la gaze și particule nocive și o serie de caracteristici ale 
pacienților, inclusiv factori genetici, hiper-reactivitatea căilor respiratorii și dezvoltarea insuficientă a plămânilor 
în perioada copilăriei.7-9 Frecvent, prevalența BPOC este corelată direct cu prevalența fumatului, deși, în multe 
țări, poluarea aerului, fie exterioară, ocupațională sau de interior (rezultată din arderea lemnului și a altor 
tipuri de biomasă) reprezintă factori de risc majori pentru BPOC.10,11 Se estimează că prevalența și povara BPOC 
vor crește în deceniile următoare din cauza expunerii continue la factorii de risc și a îmbătrânirii populației la 
nivel mondial; pe măsură ce longevitatea crește, va crește numărul de persoane care vor manifesta pe termen 
lung efectele expunerii la factorii de risc ai BPOC.12 Informații despre povara BPOC pot fi accesate pe site-urile 
organizațiilor internaționale, de exemplu:

•  Organizația Mondială a Sănătății (OMS)13

•  World Bank/WHO Global Burden of Disease Study (Povara bolilor la nivel mondial - Studiu realizat de Banca 
Mondială/OMS)14

Prevalență
Datele existente privind prevalența BPOC variază foarte mult din cauza diferențelor între metodele de studiu, 
criteriile de diagnostic și abordările analitice.12 Este important de subliniat faptul că în toate studiile, BPOC este 
definită doar pe baza spirometriei și nu a asocierii dintre simptome și spirometrie. Cele mai scăzute estimări 
ale prevalenței sunt cele bazate pe auto-raportarea diagnosticului de BPOC sau a unei afecțiuni echivalente. De 
exemplu, majoritatea datelor naționale arată că < 6% din pacienții adulți au fost informați că au BPOC.15 Aceasta 
poate fi considerată o reflectare a nivelului scăzut de identificare și diagnostic al BPOC, pe scară largă.16

Deși complexitatea problematicii este cunoscută, încep să fie disponibile date care permit o estimare mai precisă 
a prevalenței BPOC. O meta-analiză și revizuire sistematică a datelor, care a inclus studii efectuate în 28 de țări 
între anii 1990 și 2004,15 arată că prevalența BPOC este semnificativ mai ridicată la fumători și foști fumători în 
comparație cu nefumătorii, la persoanele cu vârsta ≥ 40 de ani comparativ cu persoanele cu vârsta < 40 ani și la 
bărbați față de femei. În studiul PLATINO (The Latin American Project for the Investigation of Obstructive Lung 
Disease)17 a fost evaluată prevalența limitării fluxului de aer post-bronhodilatator la persoanele cu vârsta > 40 
de ani dintr-un oraș mare din fiecare dintre cele cinci țări participante din America Latină - Brazilia, Chile, Mexic, 
Uruguay și Venezuela. În fiecare țară, prevalența BPOC a crescut abrupt odată cu vârsta, cea mai mare prevalență 
fiind raportată la pacienții cu vârsta > 60 de ani. Prevalența la nivelul populației generale a înregistrat nivelul 
cel mai scăzut (7,8%) în Ciudad de Mexico (Mexic) și, respectiv, nivelul cel mai ridicat (19,7%) în Montevideo 
(Uruguay). În toate cele cinci orașe, prevalența a fost semnificativ mai ridicată la bărbați decât la femei,17 ceea ce 
contrastează cu datele provenite din studii efectuate în orașe europene precum Salzburg (Austria).18

În cadrul programului BOLD (Burden of Obstructive Lung Diseases) a fost folosită, de asemenea, o metodologie 
standardizată care include chestionare și spirometrie înainte și după administrarea unui bronhodilatator 
pentru evaluarea prevalenței și factorilor de risc pentru BPOC la persoanele cu vârsta de cel puțin 40 de ani, 
la nivel mondial. Cercetările au fost finalizate în 29 de țări iar în alte 9 țări sunt în curs de desfășurare studii 
clinice.19 Rezultatele studiului BOLD au arătat un nivel de afectare a funcției pulmonare mai mare față de studiile 
anterioare, cu o prevalență globală a BPOC de gradul 2 sau mai mare de 10,1% (ES 4,8), 11,8% (ES 7,9) la bărbați 
și 8,5% (ES 5,8) la femei20 și o prevalență semnificativă a BPOC în rândul nefumătorilor (3-11%).20 În studiul BOLD 
a fost analizată și prevalența BPOC în Africa de Nord și Africa sub-sahariană și în Arabia Saudită, unde au fost 
constatate rezultate similare.21-24 

POVARA BPOC
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ETIOLOGIA, BIOPATOLOGIA ȘI PATOLOGIA BPOC IMPLICATE ÎN 
LIMITAREA FLUXULUI DE AER ȘI APARIȚIA MANIFESTĂRILOR CLINICE  

ETIOLOGIE
• Fumat și agenți poluanți

• Caracteris�cile pacientului

PATOLOGIE
• Afecțiuni sau modificări la 
nivelul căilor aeriene mici

• Emfizem pulmonar

• Efecte sistemice

LIMITAREA 
FLUXULUI DE AER
• Limitarea persistentă a 

fluxului de aer

MANIFESTĂRI 
CLINICE

• Simptome
• Exacerbări

• Comorbidități

BIOPATOLOGIE
• Afectarea creșterii pulmonare

• Declin accelerat

• Leziuni pulmonare

• Inflamație pulmonară și 
sistemică

FIGURA 1.1

Conform rezultatelor din studiul BOLD și din alte studii epidemiologice ample, numărul estimat al cazurilor de 
BPOC în anul 2010 a fost de 384 milioane, cu o prevalență globală de 11,7% (95% interval de încredere (CI) 
8,4%–15,0%).25 La nivel mondial, se înregistrează aproximativ trei milioane de decese anual.26 Odată cu creșterea 
prevalenței fumatului în țările în curs de dezvoltare și a ponderii populației îmbătrânite în țările cu venituri 
ridicate, se preconizează că prevalența BPOC va crește în următorii 40 de ani, iar până în 2060 numărul anual de 
decese cauzate de BPOC și  afecțiunile asociate ar putea depăși 5,4 milioane.27,28
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Morbiditate
Morbiditatea se calculează, de obicei, în funcție de consultațiile la cabinetul medical, consultațiile la camera 
de gardă și spitalizări. Deși bazele de date care să includă acești parametri la pacienții cu BPOC sunt mai puțin 
disponibile și, de obicei, mai puțin exacte decât bazele de date privind mortalitatea, datele disponibile din studiile 
efectuate până în prezent arată că morbiditateaasociată BPOC crește odată cu vârsta,15-17 iar la pacienții cu BPOC 
dezvoltarea comorbidităților se poate observa mai devreme.29 Morbiditatea asociată BPOC poate fi influențată de 
alte afecțiuni cronice concomitente (de exemplu, boala cardiovasculară,30 probleme musculo-scheletale, diabet 
zaharat) care sunt legate de fumat, îmbătrânire și BPOC. Pe lângă faptul că interferează cu tratamentul BPOC, 
aceste boli cronice pot avea un impact semnificativ asupra stării de sănătate, interferă cu tratamentul BPOC și 
reprezintă factori determinanți majori ai spitalizării și costurilor suportate de pacienții cu BPOC.31

Mortalitate
Organizația Mondială a Sănătății (OMS) publică anual statistici privind mortalitatea din diferite cauze, la nivelul 
tuturor regiunilor acoperite de OMS; informații suplimentare pot fi obținute de la Departamentul OMS responsabil 
cu susținerea politicilor din domeniul sănătății (WHO Evidence for Health Policy Department).32 Cu toate acestea, 
datele trebuie interpretate cu prudență, din cauza utilizării inconsistente a terminologiei referitoare la BPOC. 
În cea de-a 10-a revizuire a Clasificării statistice internaționale a bolilor și a problemelor de sănătate asociate 
(International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems) (ICD-10), decesul cauzat de BPOC 
sau de obstrucția cronică a căilor respiratorii este inclus în categoria largă denumită „BPOC și afecțiuni asociate” 
(coduri ICD-10 J42-46).

Nivelul scăzut de identificare și diagnostic în BPOC reduce acuratețea datelor privind mortalitatea.33,34 În plus, 
corectitudinea codurilor de diagnostic BPOC înregistrate în bazele de date administrative din domeniul medical 
este, de asemenea, incertă.35,36 În unele situații, dependența de datele administrative din domeniul medical, în 
special cele care înregistrează doar spitalizările, poate subestima povara BPOC.37 O altă problemă o constituie 
acuratețea înregistrării deceselor cauzate de BPOC în bazele de date privind mortalitatea. Deși BPOC este, adesea, 
cauza principală a decesului, este mai probabil să fie înregistrată ca o cauză conexă a decesului sau chiar omisă 
complet din certificatul de deces.38 Cu toate acestea, este clar că BPOC este una dintre cele mai importante cauze 
de deces în majoritatea țărilor. De exemplu, în anul 2011, BPOC a fost a treia cauză principală de deces în Statele 
Unite.39 Această creștere a mortalității asociate BPOC a fost, în principal, determinată de o serie de factori precum 
creșterea prevalenței fumatului, reducerea mortalității din alte cauze (de exemplu, boala cardiacă ischemică, 
boli infecțioase), îmbătrânirea populației la nivel mondial, în special în țările cu venituri ridicate și lipsa terapiilor 
eficiente de modificare a bolii.

Povara economică
BPOC este asociată cu o povară economică semnificativă. În Uniunea Europeană, costurile totale directe asociate 
afecțiunilor respiratorii sunt estimate la aproximativ 6% din bugetul total anual pentru asistență medicală, BPOC 
reprezentând 56% (38,6 miliarde de euro) din costul asociat afecțiunilor respiratorii.40 În Statele Unite, costurile 
directe estimate în BPOC sunt de 32 de miliarde de dolari, iar costurile indirecte se ridică la 20,4 miliarde de dolari.41 
Exacerbările BPOC reprezintă cea mai mare proporție din povara totală a BPOC asupra sistemului de sănătate. Nu 
este deloc surprinzător că există o relație directă vizibilă între severitatea BPOC și costul îngrijirii, iar distribuția 
costurilor se modifică pe măsură ce boala progresează. De exemplu, costurile aferente spitalizării și asigurării 
oxigenului în ambulator cresc pe măsura accentuării severității BPOC. Estimarea cheltuielilor medicale directe 
pentru îngrijirea la domiciliu nu reprezintă costul real al tratamentului la domiciliu pentru societate, deoarece nu 
include valoarea economică a îngrijirii acordate de membrii familiei persoanelor cu BPOC.

În țările în curs de dezvoltare, costurile medicale directe pot fi mai puțin importante decât impactul BPOC asupra 
productivității la locul de muncă și la domiciliu. Întrucât este posibil ca sectorul asistenței medicale să nu ofere 
servicii de îngrijire pe termen lung pentru persoanele cu dizabilități severe, BPOC poate determina cel puțin două 
persoane să părăsească locul de muncă - persoana afectată și un alt membru al familiei care trebuie să rămână 
acasă pentru asigurarea îngrijirii.42 Întrucât capitalul uman este, adesea, cel mai important bun național în țările în 
curs de dezvoltare, costurile indirecte asociate BPOC pot reprezenta o amenințare gravă pentru economie.

Povara socială
Întrucât informațiile privind mortalitatea oferă doar o perspectivă limitată asupra poverii umane a unei boli, este 
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necesară identificarea altor modalități de determinare a poverii bolii, care să fie consecvente și măsurabile la 
nivelul unei țări și la nivel mondial. Autorii studiului Global Burden of Disease (GBD) au conceput o metodă de 
estimare a fracțiunii mortalității și invalidității care pot fi atribuite afecțiunilor și accidentărilor majore, utilizând o 
măsură compusă a poverii fiecărei probleme de sănătate: numărul anilor de viață ajustat în funcție de dizabilitate 
(Disability-Adjusted Life Year - DALY).43 DALY reprezintă suma anilor pierduți din cauza mortalității premature și a 
anilor de viață trăiți cu dizabilitate, ajustați în funcție de severitatea dizabilității. Rezultatele studiului GBD au arătat 
că BPOC contribuie din ce în ce mai mult la apariția invalidității și a mortalității la nivel mondial. În 2005, BPOC a 
fost a opta cauză principală a DALY pierduți la nivel mondial; în 2013 BPOC a fost a cincea cauză principală a DALY 
pierduți.44 În Statele Unite, BPOC reprezintă a doua cauză principală a scăderii DALY, fiind devansată doar de boala 
cardiacă ischemică.45

Deși fumatul este cel mai studiat factor de risc al BPOC, nu este singurul, studiile epidemiologice oferind dovezi 
consistente că nefumătorii pot dezvolta, de asemenea, o limitare cronică a fluxului de aer.20 Multe dintre dovezile 
referitoare la factorii de risc pentru BPOC provin din studii epidemiologice transversale, care identifică mai mult 
asocierile decât relațiile cauzale. Cu toate acestea, în comparație cu pacienții cu BPOC fumători, nefumătorii care 
prezintă o limitare cronică a fluxului de aer manifestă mai puține simptome, severitate moderată a afecțiunii și 
inflamație sistemică mai redusă.46 Este interesant de menționat că nefumătorii cu limitare cronică a fluxului de 
aer nu prezintă un risc crescut de cancer pulmonar sau comorbidități cardiovasculare, în comparație cu pacienții 
nefumători care nu au limitare cronică a fluxului de aer. Cu toate acestea, există dovezi că aceștia prezintă un risc 
crescut de pneumonie și mortalitate cauzată de insuficiență respiratorie.46

Deși au fost realizate mai multe studii longitudinale asupra BPOC, care au urmărit grupuri de pacienți și populații 
timp de până la 20 de ani,7 până în prezent, nu sunt disponibile studii care să monitorizeze progresia bolii pe 
parcursul întregii sale evoluții sau care să includă perioadele pre- și perinatale, care pot fi importante pentru 
conturarea riscului individual de apariție a BPOC. Prin urmare, înțelegerea actuală a factorilor de risc pentru BPOC 
rămâne, în multe privințe, incompletă.

BPOC rezultă dintr-o interacțiune complexă între gene și mediu. Fumatul este principalul factor de mediu care 
crește riscul de BPOC, dar chiar și în cazul persoanelor care fumează mult, mai puțin de 50% dezvoltă BPOC.47 
Deși factorii genetici pot avea un rol în modificarea riscului de BPOC la fumători, pot exista și alți factori de risc. 
De exemplu, sexul unei persoane poate influența decizia acesteia privind fumatul, expunerea profesională sau 
la factori de mediu; statutul socio-economic poate fi legat de greutatea la naștere (întrucât are impact asupra 
creșterii și dezvoltării pulmonare și, prin urmare, asupra predispoziției pentru dezvoltarea afecțiunii); de asemenea, 
speranța de viață mai maredetermină o creștere a expunerii la factorii de risc pe durata vieții. Înțelegerea relațiilor 
și interacțiunilor dintre factorii de risc necesită cercetări suplimentare.

Factorii genetici
Factorul de risc genetic cel mai bine documentat este deficitul ereditar sever de alfa-1 antitripsină (DAAT),48 un 
inhibitor important al serin-proteazei din sistemul circulator. Deși DAAT este relevant doar în cazul unui procent 
redus din populație, ilustrează interacțiunea dintre gene și expunerea la mediul înconjurător care predispune la 
apariția BPOC. În cadrul unei analize sistematice a 20 de studii efectuate pe populații din Europa au fost identificate 
genotipuri DAAT PiZZ la 0,12% dintre pacienții cu BPOC (interval 0,08 – 0, 24%) și o prevalență cuprinsă între 1 din 
408 în Europa de Nord și 1 din 1274 în Europa de Est.49

La persoanele care fumează și au frați care prezintă forme severe de BPOC, a fost observat un risc familial semnificativ 
de limitare a fluxului de aer,50 ceea ce sugerează că, alături de factorii de mediu, factorii genetici pot influența 
predispoziția pentru această afecțiune. Unele gene, cum ar fi gena care codifică metaloproteinaza matriceală 12 
(MMP-12) și glutation S-transferaza, au fost asociate cu declinul funcției pulmonare51 sau cu riscul de BPOC.52 În 
mai multe studii asupra întregului genom a fost stabilită o legătură între anumite locusuri genetice și BPOC (sau 
VEMS sau VEMS/CVF ca fenotip), inclusiv markeri din apropierea receptorului alfa-nicotinic al acetilcolinei, proteina 
reglatoare hedgehog (HHIP), și altele. Cu toate acestea, nu se cunoaște cu certitudine dacă aceste gene sunt direct 

FACTORII CARE INFLUENȚEAZĂ DEZVOLTAREA ȘI 
PROGRESIA BOLII
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responsabile pentru apariția BPOC sau constituie doar markeri ai genelor responsabile.53-57

Vârsta și sexul
Vârsta este deseori considerată factor de risc pentru BPOC. Nu este clar dacă îmbătrânirea în sine, fără alte 
afecțiuni, poate conduce la apariția BPOC sau dacă vârsta reflectă suma expunerilor cumulative de-a lungul vieții.58 
Îmbătrânirea căilor respiratorii și a parenchimului imită câteva dintre schimbările structurale asociate cu BPOC.58 
Pot fi observate și pot avea importanță clinică diferențele legate de sex în legătură cu activarea imunitară și tiparele 
de deteriorare a căilor respiratorii. Sunt necesare mai multe studii în acest domeniu. Majoritatea studiilor efectuate 
până acum au raportat că prevalența și mortalitatea asociate cu BPOC sunt mai mari la bărbați decât la femei, dar 
datele mai recente provenite din țările dezvoltate arată că prevalența BPOC este acum aproape egală la bărbați și 
la femei, ceea ce reflectă probabil schimbarea tiparelor în legătură cu fumatul.59 Deși controversate, unele studii 
sugerează că femeile sunt mai predispuse decât bărbații la efectele fumatului,60-62 ceea ce determină îmbolnăviri 
mai grave pentru cantități echivalente de țigări fumate. Această noțiune a fost confirmată în studiile efectuate la 
animale și pe probe patologice de la om, care au demonstrat o povară mai mare a afecțiunilor căilor respiratorii 
mici la pacientele cu BPOC comparativ cu pacienții de sex masculin cu BPOC, în ambele cazuri existând un istoric 
similar de expunere la fumul de țigară.63,64

Creșterea și dezvoltarea plămânilor
Procesele care au loc în timpul sarcinii, nașterii și expunerile din timpul copilăriei și adolescenței afectează creșterea 
plămânilor.65,66 Reducerea funcției pulmonare maxime (măsurată prin spirometrie) poate fi un indicator pentru 
identificarea persoanelor cu risc crescut de apariție a BPOC.4,8 Orice factor care afectează creșterea plămânilor 
în timpul sarcinii și copilăriei are potențialul de a crește riscul de BPOC. De exemplu, datele dintr-un studiu 
amplu și o meta-analiză au confirmat asocierea pozitivă între greutatea la naștere și VEMS la vârsta adultă67; de 
asemenea, rezultatele mai multor studii au arătat că există un efect al infecțiilor pulmonare survenite în perioada 
ante-preșcolară. Factorii din prima perioadă a vieții denumiți „factori de dezavantaj din copilărie” par a fi la fel de 
importanți ca fumatul intens pentru predicția evoluției funcției pulmonare la maturitate.67 În cadrul unui studiu 
care a evaluat longitudinal trei cohorte diferite, s-a constatat că aproximativ 50% dintre pacienți au dezvoltat BPOC 
ca urmare a unui declin accelerat al VEMS de-a lungul timpului, în timp ce restul de 50% au dezvoltat BPOC ca 
urmare modificărilor de creștere și dezvoltare ale plămânilor (cu declin normal al funcției pulmonare în timp; 
Figura 1.2).7 Datele din Medical Research Council National Survey of Health and Development (Studiul Național al 
Consiliului de Cercetare Medicală privind Sănătatea și Dezvoltarea) au demonstrat o interacțiune sinergică între 
fumat și infecțiile respiratorii la nou-născuți, precum și între supra-aglomerarea din locuințe în prima parte a vieții 
și funcția pulmonară la vârsta de 43 de ani.68

Expunerea la particule
Fumatul este cel mai frecvent factor de risc pentru BPOC la nivel mondial. Fumătorii de țigări prezintă o prevalență 
mai mare a simptomelor respiratorii și modificărilor funcției pulmonare, o rată anuală mai mare a declinului VEMS și 
o rată a mortalității mai mare din cauza de BPOC decât nefumătorii.69 Alte tipuri de produse din tutun (de exemplu, 
pipă, trabuc, narghilea)70-72 și marijuana73 sunt, de asemenea, factori de risc pentru BPOC. Expunerea pasivă la 
fumul de țigară, cunoscut și ca fumat ambiental (FTA), poate contribui, de asemenea, la apariția simptomelor 
respiratorii și BPOC74 prin creșterea încărcării totale a plămânilor cu particule și gaze inhalate. Fumatul în timpul 
sarcinii poate prezenta un risc pentru făt, afectând creșterea și dezvoltarea plămânilor in utero și posibil, activarea 
sistemului imunitar.75

Expunerea ocupațională, inclusiv la pulberile organice și anorganice, agenții și vaporii chimici constituie factori 
de risc pentru BPOC a căror importanță este subestimată.10,76 Într-un studiu efectuat asupra probelor din bănci 
biologice, în populația din Marea Britanie, au fost identificate grupe ocupaționale cum sunt sculptorii, grădinarii și 
lucrătorii din depozite, asociate cu un risc crescut de BPOC chiar dacă persoanele respective nu au fumat niciodată 
și nu au avut niciodată astm.77 Rezultatele dintr-un studiu observațional transversal au demonstrat că expunerea 
auto-raportată la pulberile și vaporii de la locul de muncă nu este asociată doar cu o creștere a limitării fluxului de 
aer și a simptomelor respiratorii, ci și cu mai multe cazuri de emfizem și fenomenul de blocare a aerului, evaluate 
prin tomografie computerizată, atât la bărbați cât și la femei.78 În cadrul unei analize a studiului amplu National 
Health and Nutrition Examination Survey III (Studiul Național de Examinare a Sănătății și Nutriției III) efectuat în SUA 
la aproape 10000 de adulți cu vârste între 30 și 75 de ani, s-a estimat că apariția BPOC poate fi atribuită expunerilor 
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la locul de muncă în procent de 19,2% la nivel global și de 31,1% la subiecții care nu au fumat niciodată.79 Aceste 
estimări sunt în concordanță cu o declarație publicată de Societatea Americană de Pneumologie, în care s-a afirmat 
că expunerile ocupaționale determină 10 – 20% din simptomele sau afectarea funcțională asociată BPOC.80 Este 
posibil ca în regiunile cu o reglementare mai precară a expunerii ocupaționale riscul să fie mult mai ridicat decât a 
fost raportat în studiile din Europa și America de Nord.

Lemnul, dejecțiile animale, reziduurile agricole și cărbunele, de regulă arse în focuri deschise sau în cuptoare cu 
o funcționare defectuoasă, pot conduce la niveluri foarte ridicate ale poluării aerului din incinte.81 Tot mai multe 
dovezi arată că expunerea în spații închise la biomasă, la combustibili moderni și tradiționali folosiți în timpul 
gătitului poate predispune femeile la apariția BPOC în multe țări dezvoltate.82-85 Aproape trei miliarde de persoane 
din lumea întreagă folosesc biomasa și cărbunii ca sursă principală de energie pentru gătit, încălzit și alte nevoi 
casnice, așa încât populația expusă riscului la nivel mondial este foarte mare.86,87 Nu sunt disponibile studii privind 
legătura dintre biomasă și BPOC,88 cu excepția unor date limitate dintr-un studiu observațional, care arată că 
trecerea la combustibili mai ecologici pentru gătit sau scăderea gradului de expunere poate reduce riscul de BPOC 
la nefumători.89

Nivelul ridicat de poluare a aerului în mediul urban este dăunător pentru persoanele cu afecțiuni cardiace sau 
pulmonare pre-existente. Rolul poluării din spațiile exterioare ca factor de risc pentru BPOC este neclar, dar impactul 
acesteia pare să fie relativ redus la adulți, în comparație cu fumatul.10 Analizele transversale au arătat o asociere 
între nivelurile ambientale de particule sedimentabile (PM2,5/10) și prevalența BPOC.90,91 Totuși, există dovezi că 
poluarea aerului are un impact semnificativ asupra maturizării și dezvoltării plămânilor. De exemplu, rezultatele 
Children’s Health Study (Studiului privind Sănătatea Copiilor) au arătat că în cazul copiilor din comunitățile cu nivelul 
cel mai ridicat de dioxid de azot (NO2) în spațiile exterioare și particule sedimentabile cu diametru <2,5 μm (PM2,5), 
probabilitatea unei funcții pulmonară reduse (definită că VEMS <80% din valoarea prezisă) este de aproape 5 ori 
mai mare în comparație cu copiii din comunitățile cu nivelul cel mai scăzut de NO2 și PM2,5.92 Este important de 
menționat că reducerea nivelului ambiental de NO2 și PM2,5 a atenuat semnificativ riscul unei creșteri deficitare a 
plămânilor.93 Totuși, rămân să fie stabilite efectele relative pe termen scurt, expunerile de vârf și expunerile de nivel 
scăzut și pe termen lung.

Statutul socioeconomic
Sărăcia este în mod constant asociată cu obstrucția fluxului de aer94 iar statutul socioeconomic precar este asociat 
cu un risc crescut de BPOC.95,96 Nu este clar, totuși, dacă acest tipar reflectă expunerea la poluanți aerieni din interior 
sau din exterior, la aglomerări umane, la nutriție deficitară, infecții sau alți factori legați de statutul socioeconomic 
redus.

Astmul și hiper-reactivitatea căilor respiratorii
Astmul poate constitui un factor de risc pentru dezvoltarea limitării cronice a fluxului de aer și apariția BPOC. Datele 
dintr-un raport al studiului longitudinal de cohortă Epidemiological Study of Airway Obstructive Disease (Studiul 
Epidemiologic al Afecțiunilor Obstructive ale Căilor Respiratorii) realizat în Tucson, au arătat că adulții cu astm 
prezintă un risc de 12 ori mai mare de a dezvolta BPOC, în comparație cu cei fără astm, după ajustarea rezultatelor 
în funcție de fumat.97 Rezultatele unui alt studiu longitudinal la pacienți cu astm au arătat că aproximativ 20% 
dintre subiecți au dezvoltat o limitare ireversibilă a fluxului de aer și un coeficient de transfer redus.98 Într-un alt 
studiu longitudinal s-a observat că astmul auto-raportat a fost asociat cu reducerea marcată a VEMS în cadrul 
populației din studiu.99 Într-un studiu în care a fost evaluat tiparul declinului dezvoltării plămânilor la copiii cu 
astm, s-a observat că 11% prezentau o reducere a funcției pulmonare la un nivel similar diagnosticului de BPOC pe 
spirometrie la adulții tineri.100 În cadrul studiului European Community Respiratory Health Survey (Studiul privind 
Sănătatea Respiratorie din cadrul Comunității Europene), hiper-reactivitatea căilor respiratorii a fost depășită doar 
de fumat ca factor de risc principal pentru BPOC, fiind responsabilă pentru 15% din riscul atribuibil populației 
(fumatul a avut un risc atribuibil populației de 39%).101 Patologia limitării cronice a fluxului de aer la nefumătorii cu 
astm și fumătorii fără astm este considerabil diferită, ceea ce sugerează că cele două tipuri de afecțiuni pot rămâne 
diferite chiar dacă presupun o reducere similară a funcției pulmonare.97,102,103 Totuși, diferențierea astmului de 
BPOC la adulți poate fi uneori dificilă din punct de vedere clinic.

Hiper-reactivitatea căilor respiratorii poate exista fără un diagnostic clinic de astm, iar studiile clinice au demonstrat 
că aceasta reprezintă atât un factor predictor independent al mortalității de cauză respiratorie și asociată BPOC104,105 
cât și un indicator al riscului de declin accelerat al funcției pulmonare la pacienții cu BPOC ușoară.106
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EVOLUȚIA VEMS ÎN TIMP

FIGURA 1.2
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Notă: Aceasta este o diagramă simplificată a progresiei VEMS în �mp. 
În realitate, rata reducerii VEMS prezintă un grad crescut de heterogenitate din cauza interacțiunilor complexe ale genelor cu expunerea la mediu și 
factorii de risc din �mpul vieții [adaptat după Lange et al. NEJM 2015;373:111-22].

Bronșita cronică
În studiul prestigios realizat de Fletcher et al., bronșita cronică nu a fost asociată cu un declin accelerat al 
funcției pulmonare.96,107 Totuși, în studiile ulterioare a fost observată o asociere între hipersecreția de mucus 
și reducerea marcată a valorilor VEMS,108 iar la adulții tineri care fumează, prezența bronșitei cronice a fost 
asociată cu creșterea riscului de BPOC.109 De asemenea, bronșita cronică a fost asociată cu un risc crescut de 
exacerbări, atât al numărului total, cât și al severității acestora.110
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Infecțiile
Istoricul de infecții respiratorii severe în timpul copilăriei a fost asociat cu funcție pulmonară redusă și cu simptome 
respiratorii crescute la vârsta adultă.101 Predispoziția la infecții joacă un anumit rol în apariția exacerbărilor BPOC, 
însă efectul asupra evoluției bolii este mai puțin clar. În cadrul unui studiu observațional amplu, colonizarea cu 
Pseudomonas aeruginosa a fost un factor predictor independent al creșterii riscului de spitalizare din cauza 
exacerbărilor și deces de orice cauză.111 Există dovezi că pacienții cu HIV prezintă un risc crescut de BPOC în 
comparație cu cei fără infecție HIV, din grupul de control (11 studii; raportul șanselor din datele cumulate 1,14 
(95% interval de încredere 1,05;1,25)112; de asemenea, tuberculoza a fost identificată ca factor de risc pentru 
BPOC.113 În plus, tuberculoza constituie atât un diagnostic diferențial pentru BPOC, dar și o afecțiune asociată 
posibilă.114,115

Inhalarea fumului de țigară sau a altor particule nocive, cum este fumul provenit de la biomasa folosită drept 
combustibil, cauzează inflamație la nivelul plămânilor. Inflamația este un răspuns normal, care pare să fie 
alterat la pacienții care dezvoltă BPOC. Acest răspuns inflamator cronic poate determina distrugerea țesutului 
parenchimatos (cauzând emfizem) și perturbarea mecanismelor normale de reparare și apărare (cauzând 
fibroza căilor respiratorii mici). Aceste modificări patologice conduc la apariția fenomenului de blocare a aerului 
și limitarea progresivă a fluxului de aer. Urmează o scurtă prezentare în care sunt descrise pe scurt modificările 
patologice apărute la pacienții cu BPOC, mecanismele celulare și moleculare și modul în care acestea stau la 
baza anomaliilor fiziologice și a simptomelor caracteristice acestei afecțiuni.

Patologie
Modificările patologice caracteristice BPOC se produc la nivelul căilor respiratorii, parenchimului pulmonar 
și vaselor sangvine.116 Modificările patologice observate la persoanele cu BPOC includ inflamația cronică, cu 
creșterea numărului anumitor tipuri de celule inflamatorii în diferite arii pulmonare și schimbările structurale 
rezultate în urma unor procese repetate de lezare și reparare. În general, modificările inflamatorii și structurale 
ale căilor respiratorii se amplifică odată cu severitatea bolii și persistă după renunțarea la fumat. Majoritatea 
datelor patologice provin din studii la fumători, de aceea nu se poate presupune, în mod necesar același procent 
de afectare a căilor respiratorii și parenchimului pulmonar atunci dacă sunt implicați și alți factori . Inflamația 
sistemică poate fi prezentă și ar putea avea un anumit rol în legătură cu comorbiditățile multiple observate la 
pacienții cu BPOC.117

Patogeneză
Inflamația observată la nivelul tractului respirator la pacienții cu BPOC pare a fi o modificare a răspunsului 
inflamator normal al tractului respirator la factori iritanți cronici, cum este fumul de țigară. Mecanismele pentru 
amplificarea procesului inflamator nu sunt încă elucidate, dar, în parte, ar putea fi determinate genetic. Deși 
unii pacienții dezvoltă BPOC fără să fumeze, natura răspunsului inflamator la acești pacienți este deocamdată 
necunoscută. Este posibil ca stresul oxidativ și excesul de proteinaze pulmonare să modifice și mai mult procesul 
inflamator. Împreună, aceste mecanisme pot duce la modificările patologice caracteristice BPOC. Inflamația 
plămânilor persistă după oprirea fumatului ca urmare a unor mecanisme necunoscute, deși auto-antigenele și 
alterarea microbiomului pulmonar ar putea avea un rol în acest sens.118,119  Afecțiunile cronice concomitente pot 
avea mecanisme similare.

Stresul oxidativ. Stresul oxidativ poate constitui un mecanism de amplificare important în BPOC.117,120 
Biomarkerii stresului oxidativ (de ex., peroxidul de hidrogen, 8-izoprostanul) au valori crescute în condensatul 
respirator expirat, sputa și circulația sistemică a pacienților cu BPOC. Stresul oxidativ crește și mai mult în timpul 
exacerbărilor. Factorii oxidativi sunt generați de fumul de țigară și de alte particule inhalate și eliberați din celulele 
inflamatorii activate, cum sunt macrofagele și neutrofilele. De asemenea, la pacienții cu BPOC este posibil să 
apară o reducere a antioxidanților endogeni, ca urmare a reducerii nivelului factorului de transcriere Nrf2, care 
reglează mai multe gene antioxidante.114,121

Dezechilibrul protează-antiprotează. Există dovezi convingătoare privind apariția unui dezechilibru la nivelul 
plămânilor pacienților cu BPOC, între proteazele care descompun componentele țesutului conjunctiv și anti-

PATOLOGIE, PATOGENEZĂ ȘI FIZIOPATOLOGIE
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proteazele care contrabalansează această acțiune.122 La pacienții cu BPOC au fost observate niveluri crescute ale 
unor proteaze derivate din celulele inflamatorii și celulele epiteliale. Există din ce în ce mai multe dovezi că aceste 
proteaze pot interacționa între ele. Distrugerea mediată de proteaze a elastinei, o componentă importantă a 
țesutului conjunctiv din parenchimul pulmonar, este considerată o caracteristică importantă a emfizemului, dar 
poate fi mai dificil de identificat în modificările prezente la nivelul căilor respiratorii.123

Celulele inflamatorii. BPOC se caracterizează prin creșterea numărului macrofagelor la nivelul căilor respiratorii 
periferice, parenchimului pulmonar și vaselor sangvine pulmonare, creșterea numărului neutrofilelor activate și 
creșterea numărului limfocitelor, inclusiv Tc1, Th1, Th17 și ILC3. La unii pacienții, poate exista, de asemenea, o 
creștere a eozinofilelor, celulelor Th2 sau ILC2. Toate aceste celule inflamatorii, împreună cu celulele epiteliale și 
alte celule structurale, eliberează mediatori inflamatori multipli.117 Datele dintr-un studiu sugerează că deficitul 
de IgA local se asociază cu translocația bacteriană, inflamația căilor respiratorii mici și remodelarea căilor 
respiratorii.124

Mediatori inflamatori. Gama largă de mediatori inflamatori care au demonstrat valori crescute la pacienții 
cu BPOC atrag celulele inflamatorii din circulația sanguină (factori chemotactici), amplifică procesul inflamator 
(citochine pro-inflamatorii) și determină modificări structurale (factori de creștere).125

Fibroza peribronșică și fibroza interstițială. La pacienții cu BPOC sau la fumătorii asimptomatici a fost 
raportată apariția fibrozei peribronșice și a opacități interstițiale.118,126-128 Fumătorii și persoanele cu BPOC și 
istoric de inflamație a căilor respiratorii prezintă o producție excesivă de factori de creștere.129 Dezvoltarea 
fibrozei poate fi precedată de inflamație, dar și lezarea repetată a peretelui căilor respiratorii, în sine, poate duce 
la producția excesivă de țesut muscular și fibros.130 Acesta poate fi un factor care contribuie la limitarea fluxului 
de aer la nivelul căilor respiratorii mici și în cele din urmă la obliterarea acestora, ceea ce ar putea preceda 
apariția emfizemului.131

Diferențele între procesele inflamatorii din BPOC și astm. Deși atât BPOC cât și astmul sunt asociate 
cu inflamația cronică a tractului respirator, există diferențe între cele două afecțiuni în legătură cu celulele 
inflamatorii și mediatorii implicați.132 Tiparul inflamator al unor pacienți cu BPOC include un nivel crescut de 
eozinofile.133

Fiziopatologie
Modul în care procesul patologic care stă la baza BPOC conduce la apariția modificărilor și simptomelor 
caracteristice acestei afecțiuni este bine înțeles în prezent. De exemplu, inflamația și îngustarea căilor respiratorii 
periferice determină scăderea VEMS.134 Distrugerea parenchimului din cauza emfizemului contribuie, de 
asemenea, la limitarea fluxului de aer și conduce la diminuarea transferului de gaze. De asemenea, există dovezi 
care sugerează că, pe lângă îngustarea căilor respiratorii, au loc pierderi ale căilor respiratorii mici, care pot 
contribui la limitarea fluxului de aer.135

Limitarea fluxului de aer și fenomenul de blocare a aerului (“gas trapping”). Extinderea inflamației, fibrozei 
și exsudatelor luminale de la nivelul căilor respiratorii mici se corelează cu reducerea VEMS și a raportului VEMS/
CVF și, probabil, cu declinul accelerat al VEMS care este caracteristic în BPOC.134 Această limitare apărută în căile 
respiratorii periferice blochează transferul gazos în timpul expirului, ceea ce are drept consecință hiperinflația. 
Hiperinflația statică reduce capacitatea inspiratorie și este, în mod obișnuit, asociată cu o hiperinflație dinamică 
în timpul efortului fizic, ceea ce determină accentuarea dispneei și  limitarea capacității de efort. Acești factori 
contribuie la deteriorarea proprietăților contractile intrinseci ale musculaturii respiratorii. Se consideră că 
hiperinflația apare precoce și reprezintă mecanismul principal în dispneea de efort.136,137 Agenții bronhodilatatori 
care acționează asupra căilor respiratorii periferice reduc fenomenul de blocare a aerului, reducând și volumele 
pulmonare, ameliorând astfel simptomele și capacitatea de efort.138

Modificări ale schimburilor de gaze. Modificările schimburilor de gaze au drept consecință hipoxemia și 
hipercapnia și apar prin diferite mecanisme la pacienții cu BPOC. În general, transferul de oxigen și dioxid de 
carbon se deteriorează pe măsură ce afecțiunea progresează. Ventilația redusă poate fi cauzată și de o reducere 
a forței de ventilație sau de o creștere a ventilației spațiului mort anatomic.137 În asociere cu ventilația redusă, 
aceasta poate duce la retenția de dioxid de carbon, ca urmare a efortului respirator crescut, din cauza limitării 
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severe și a hiperinflației asociate cu afectarea musculaturii respiratorii. Modificarea ventilației alveolare și 
reducerea vascularizării patului pulmonar agravează și mai mult modificarea raportului normal VA/Q (raportul 
dintre ventilație și perfuzie).139

Hipersecreția de mucus. Hipersecreția de mucus, care cauzează tusea productivă cronică, este o caracteristică 
a bronșitei cronice care nu este neapărat asociată cu limitarea fluxului de aer. Pe de altă parte, nu toți pacienții 
cu BPOC prezintă simptome asociate hipersecreției de mucus. Atunci când este prezentă, hipersecreția de 
mucus este cauzată de creșterea numărului de celule de tip goblet și de hipertrofia glandelor submucoase, 
ambele determinate de iritația cronică a căilor respiratorii din cauza fumului de țigară și a altor agenți nocivi. 
Există o serie de mediatori și proteaze care stimulează hipersecreția de mucus, iar mulți dintre aceștia își exercită 
efectele prin activarea receptorului pentru factorul de creștere epidermal (EGFR).140

Hipertensiunea pulmonară. Hipertensiunea pulmonară se poate dezvolta tardiv în BPOC, fiind cauzată în 
principal de vasoconstricția arterelor pulmonare mici cauzată de hipoxie, determinând în cele din urmă modificări 
structurale care includ hiperplazia intimei și, ulterior, hipertrofia/hiperplazia fibrelor musculare netede.141 Chiar 
și la pacienții cu BPOC ușoară sau la fumătorii predispuși la emfizem,142,143 există modificări semnificative ale 
fluxului sangvin din microcirculația pulmonară, care se agravează odată cu progresia bolii.144

La persoanele cu BPOC, se observă, de asemenea, un răspuns inflamator la nivelul vaselor sangvine, similar 
celui întâlnit în căile respiratorii, alături de dovezi ale disfuncției celulelor endoteliale. Pierderea vascularizării 
capilare pulmonare la persoanele cu emfizem poate contribui în plus la creșterea presiunii din circulația 
pulmonară. Hipertensiunea pulmonară progresivă poate fi urmată de hipertrofie ventriculară dreaptă și în 
cele din urmă la insuficiență cardiacă dreaptă. S-a demonstrat că diametrul arterei pulmonare măsurat prin 
tomografie computerizată (TC) se corelează cu riscul de exacerbare independent de istoricul de exacerbăril.145 
Aceasta sugerează că perturbările observate în vascularizația pulmonară sunt factori importanți, dar insuficient 
recunoscuți, determinanți ai simptomelor și exacerbărilor BPOC.

Exacerbări. Pacienții cu BPOC prezintă frecvent exacerbări ale simptomelor respiratorii determinate de infecții 
respiratorii cu bacterii sau virusuri (care pot coexista), factori poluanți de mediu sau alți factori necunoscuți; în 
timpul episoadelor de infecție bacteriană sau virală apare un răspuns caracteristic prin creșterea inflamației. 
În timpul exacerbărilor, hiperinflația și fenomenul de “air trapping” sunt accentuate, cu reducerea fluxului 
expirator, ceea ce explică agravarea dispneei.146 De asemenea, se produce accentuarea modifcării raportului  
VA/Q, care poate determina apariția hipoxemiei.147 În timpul exacerbărilor, există dovezi ale creșterii inflamației 
căilor respiratorii. Alte afecțiuni (pneumonie, tromboembolism și insuficiență cardiacă acută) pot imita sau 
agrava, de asemenea, exacerbările BPOC.

Caracteristici sistemice. Majoritatea pacienților cu BPOC prezintă și alte afecțiuni cronice în care sunt implicați 
aceiași factori de risc, respectiv, fumatul, îmbătrânirea și lipsa activității fizice, care pot avea un impact major 
asupra stării de sănătate și a supraviețuirii.148 Limitarea fluxului de aer și, mai ales, hiperinflația afectează funcția 
cardiacă și schimburile de gaze.146 Mediatorii inflamatori din circulație pot contribui la atrofierea musculaturii 
schetice și cașexie și pot determina apariția unor afecțiuni sau pot agrava comorbiditățile existente, cum 
sunt boala cardiacă ischemică, insuficiența cardiacă, osteoporoza, anemia normocitară, diabetul și sindromul 
metabolic.
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CAPITOLUL 2: DIAGNOSTICUL ȘI EVALUAREA INIȚIALĂ

ASPECTE GENERALE IMPORTANTE:

•	 Diagnosticul de BPOC trebuie luat în considerare la orice pacient care prezintă simptome cronice de 
dispnee, tuse sau producție de spută, istoric de infecții recurente ale tractului respirator inferior și/sau 
istoric de expunere la factori de risc pentru această afecțiune.

•	 Pentru stabilirea diagnosticului este necesară efectuarea spirometriei; raportul VEMS/CVF post-
bronhodilatator <0,70 confirmă prezența unei limitări persistente a fluxului de aer.

•	 Scopul evaluării BPOC este de a stabili severitatea obstrucției la nivelul căilor respiratorii, impactul 
acesteia asupra stării de sănătate a pacienților şi riscul de apariție a evenimentelor viitoare (exacerbări, 
spitalizări sau deces), cu scopul adaptării corecte a tratamentului.

•	 Pacienții cu BPOC prezintă adesea boli cronice concomitente, inclusiv boli cardiovasculare, afecțiuni 
ale musculaturii striate, sindrom metabolic, osteoporoză, depresie, anxietate și cancer pulmonar. Aceste 
comorbidități trebuie verificate în mod activ și tratate corespunzător, deoarece pot influența, în mod 
independent, mortalitatea și spitalizările.

CRITERII PENTRU DIAGNOSTICUL BPOC

FIGURA 2.1

SPIROMETRIE:
Necesară pentru stabilirea 

diagnos�cului

SIMPTOME
• Dificultăți la respirație

• Tuse cronică

• Spută

FACTORI DE RISC
• Caracteris�cile pacientului

• Fumat

• Profesie

• Poluarea din spații aflate la 
interior/exterior
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DIAGNOSTIC

SIMPTOME

Diagnosticul de BPOC trebuie luat în considerare la orice pacient care prezintă dispnee, tuse cronică sau 
producție de spută și/sau istoric de expunere la factori de risc pentru această afecțiune (Figura 2.1 și Tabelul 
2.1). Pentru stabilirea diagnosticului în acest context clinic este necesară efectuarea spirometriei1; VEMS/CVF 
post-bronhodilatator <0,70 demonstrează prezența unei limitării persistente a fluxului de aer, confirmând astfel 
diagnosticul de BPOC la pacienții cu simptome specifice și expunere semnificativă la stimuli nocivi. OMS a definit 
un set minim de indicatori pentru diagnosticul BPOC în îngrijirea primară.2

Dispneea cronică și progresivă este cel mai  frecvent simptom al BPOC. Tusea cu producție de spută este prezentă 
într-un procent de până la 30% dintre pacienți. Aceste simptome pot varia de la o zi la alta3 și se pot manifesta cu 
mulți ani înainte de apariția limitării fluxului de aer. La persoanele care prezintă aceste simptome, în special cele 
cu factori de risc pentru BPOC, se recomandă investigații pentru identificarea cauzei (cauzelor) subiacente. Aceste 
simptome trebuie avute în vedere pentru stabilirea intervențiilor adecvate. Limitarea semnificativă a fluxului de aer 
poate fi prezentă și fără dispnee cronică și/sau tuse și producție de spută și vice versa.4 Deși BPOC este definită pe 
baza limitării fluxului de aer, în practică, decizia de a solicita suport medical este de obicei determinată de impactul 
simptomelor asupra stării funcționale a pacientului. Asistența medicală poate fi solicitată din cauza simptomelor 
respiratorii cronice sau din cauza unui episod acut, tranzitoriu, de exacerbare a simptomelor respiratorii.

INDICATORI CHEIE PENTRU LUAREA ÎN CONSIDERARE A 
UNUI DIAGNOSTIC DE BPOC

Dispneea care:
Este progresivă în �mp. 
Se agravează, în mod deosebit, la efort fizic. 
Este persistentă.

Factori de risc în antecedente:

Factori intrinseci (cum sunt factorii gene�ci, anomalii 
congenitale/de dezvoltare etc). 
Fumatul (inclusiv preparate locale populare).
Fumul provenit de la combus�bili u�lizați pentru gă�t și încălzire.
Pulberi, vapori, fum, gaze și alte substanțe chimice prezente la locul 
de muncă.

Tuse cronică: Poate fi intermitentă și poate fi neproduc�vă. 
Respirație șuierătoare recurentă.

Istoric familial de BPOC și/sau 
alți factori de risc din copilărie: De exemplu, greutate scăzută la naștere, infecții respiratorii în copilărie.

Producție cronică de spută:

Infecții recurente ale tractului respirator inferior

Orice �p de producție cronică de spută poate indica diagnos�cul de BPOC.

TABELUL 2.1

La persoanele cu vârsta de peste 40 de ani care prezintă oricare dintre acești indicatori, este necesară luarea în 
considerare a diagnosticului de BPOC și efectuarea spirometriei. Indicatorii nu constituie un diagnostic în sine, 
dar prezența mai multor indicatori importanți crește probabilitatea diagnosticului de BPOC. Pentru stabilirea 
diagnosticului de BPOC este necesară efectuarea spirometriei.
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Dispnee. Dispneea, unul dintre simptomele cardinale ale  BPOC, reprezintă o cauză majoră a dizabilității și anxietății 
asociate afecțiunii.5 Pacienții cu BPOC descriu, în mod frecvent, dispneea ca o senzație de efort crescut la respirație,  
greutate în piept, nevoia de aer sau gâfâit.6  Cu toate acestea, termenii folosiți pentru a descrie dispneea pot varia 
atât la nivel individual cât și din punct de vedere cultural.6

Tuse. Tusea cronică este deseori primul simptom al BPOC și este frecvent trecută cu vederea de pacienți și 
interpretată ca o consecință anticipată a fumatului și/sau a expunerilor la mediu. Inițial, tusea poate fi intermitentă, 
dar ulterior poate fi prezentă în fiecare zi, adesea pe tot parcursul zilei. La pacienții cu BPOC, tusea cronică poate fi 
productivă sau neproductivă.7 În unele cazuri, poate apărea o limitare semnificativă a fluxului de aer fără tuse. Alte 
cauze de tuse cronică sunt enumerate în Tabelul 2.2. 

Producția de spută. La pacienții cu BPOC se produc de obicei cantități mici de spută în asociere cu tusea. Producția 
regulată de spută cel puțin trei luni în decurs de doi ani consecutivi (în absența oricăror alte afecțiuni care ar putea 
explica acest simptom) reprezintă definiția clasică a bronșitei cronice,8 care este, însă, o definiție arbitrară întrucât 
nu reflectă toate situațiile în care se poate produce spută la pacienții cu BPOC. Producția de spută este adesea dificil 
de evaluat, deoarece pacienții preferă să înghită secrețiile și nu să expectoreze, un obicei care variază semnificativ în 
funcție de factorii culturali și de sex. În plus, producția de spută poate fi intermitentă, cu episoade acute intercalate 
cu perioade de remisie.9 Pacienții care produc volume mari de spută pot avea bronșiectazie subiacentă. Prezența 
sputei purulente reflectă o creștere a mediatorilor inflamatori,10,11 iar dezvoltarea acesteia poate evidenția debutul 
unei exacerbări bacteriene, deși asocierea este relativ nesemnificativă.11,12

Respirație șuierătoare și constricţie toracică. Respirația șuierătoare și constricţia toracică sunt simptome care 
pot varia de la o zi la alta sau pe parcursul aceleiași zile. Respirația șuierătoare (wheezing) poate apărea la nivelul 
laringelui fără să fie însoțită de modificarea sunetelor respiratorii identificabile la auscultație. În schimb, wheezing-
ul inspirator sau expirator, prezent în multe dintre cazuri, poate fi identificat la auscultație. Constricţia toracică apare 
fecvent în urma efortului expirator, este slab localizată, are un caracter muscular și poate fi rezultatul contracției 
izometrice a mușchilor intercostali. Absența wheezing-ului sau a constricţiei toracice nu exclude diagnosticul de 
BPOC, așa cum nici prezența acestor simptome nu confirmă diagnosticul de astm.

Caracteristici suplimentare în cazul BPOC severă. Fatigabilitatea, scăderea în greutate, pierderea de masă 
musculară și anorexia sunt probleme frecvente la pacienții cu BPOC severă și foarte severă.13-15 Acestea au 
importanță prognostică16,17 și pot fi, de asemenea, un semn al altor afecțiuni, cum sunt tuberculoza sau cancerul 
pulmonar, și, astfel, trebuie întotdeauna investigate. Sincopa în timpul tusei este cauzată de creșterea rapidă a 

ALTE CAUZE DE TUSE CRONICĂ

• Astm
• Cancer pulmonar
• Tuberculoză
• Bronșiectazie
• Insuficiență cardiacă stângă
• Bronhopneumopa�e inters�țială
• Fibroză chis�că
• Tuse idiopa�că

TABELUL 2.2

INTRATORACICE

• Rinită alergică cronică
• Sindromul de picurare post-nazală 
• Sindromul de tuse în căile respiratorii superioare
• Reflux gastroesofagian
• Diferite tratamente (de exemplu, inhibitori ECA)

EXTRATORACICE
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presiunii intratoracice în timpul episoadelor prelungite de tuse. Accesele de tuse pot provoca chiar fracturi costale, 
care sunt uneori asimptomatice. Edemele periferice ar putea fi singurul indicator al prezenței cordului pulmonar. 
Simptomele depresiei și/sau anxietății necesită o atenție specială la efectuarea anamnezei, deoarece apar frecvent 
la pacienții cu BPOC18  și sunt asociate cu o stare de sănătate precară, cu risc crescut de exacerbare și spitalizare de 
urgență.19

ISTORIC MEDICAL

Anamneza detaliată la pacienții cu BPOC nou diagnosticat sau cu suspiciune de BPOC trebuie să includă:

►  Prezența expunerii la factori de risc, cum sunt fumatul și expunerile profesionale sau de mediu.

►  Antecedente medicale, inclusiv astm, alergie, sinuzită sau polipoză nazală; infecții respiratorii în copilărie; 
alte afecțiuni cronice respiratorii și non-respiratorii.

►  Istoric familial de BPOC sau alte afecțiuni respiratorii cronice.

►  Tiparul dezvoltării simptomelor: BPOC aapre, de obicei, la vârsta adultă iar majoritatea pacienților 
constată agravarea dispneei, episoade frecvente sau prelungite de răceală în timpul iernii” și unele 
restricții sociale timp de mai mulți ani înainte de a solicita suport medical.

►  Istoricul de exacerbări sau spitalizări pentru afecțiuni respiratorii. Pacienții pot observa agravarea 
periodică a simptomelor, chiar dacă aceste episoade nu sunt identificate ca exacerbări ale BPOC.

►  Prezența comorbidităților, cum sunt boala cardiacă, osteoporoza, tulburările musculo-scheletice și 
afecțiunile maligne care pot contribui, de asemenea, la restricționarea activității.

►  Impactul afecțiunii asupra vieții pacientului, inclusiv limitarea activității, absenteismul de la locul 
de muncă și impactul economic, efectul asupra activităților familiale, sentimentele de depresie sau 
anxietate, starea de bine și activitatea sexuală.

►  Sprijinul social și familial la dispoziția pacientului.

►  Posibilitățile de reducere a factorilor de risc, în special renunțarea la fumat.

Examenul clinic

Deși este o parte importantă a îngrijirii pacienților cu BPOC, examenul fizic are rareori valoare diagnostică. Semnele 
fizice ale limitării fluxului de aer nu sunt de obicei prezente până la afectarea semnificativă a funcției pulmonare,20,21  
examenul fizic având un grad redus de sensibilitate și specificitate. Pacienții cu BPOC pot prezenta diverse semne 
fizice, dar absența acestora nu exclude diagnosticul.

Spirometria

Spirometria este cea mai reproductibilă și obiectivă metodă de determinare a limitării fluxului de aer. Este un test 
non-invaziv și accesibil. Deși are un grad bun de sensibilitate, determinarea fluxului expirator maxim nu poate 
constitui singurul test de diagnostic din cauza specificității sale reduse.22,23 O spirometrie de calitate poate fi 
realizată în orice unitate medicală, fiind necesar ca toate cadrele medicale care îngrijesc pacienți cu BPOC să aibă 
acces la efectuarea acestei investigații. Unii dintre factorii necesari pentru obținerea unor rezultate precise la test 
sunt sumarizați în Tabelul 2.3.24,25
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Spirometria trebuie să măsoare volumul de aer expirat forțat din punctul de inspir maxim (capacitate vitală forțată, 
CVF) și volumul de aer expirat în prima secundă a acestei manevre (volum expirator maxim în prima secundă, 
VEMS) pentru calcularea raportului dintre aceste două valori (VEMS/CVF). Uneori este determinat raportul dintre 
VEMS și capacitatea vitală lentă (CV), VEMS/CV, în locul raportului VEMS/CVF. În astfel de situații, valorile măsurate 
sunt mai mici, mai ales la pacienții cu limitare accentuată a fluxului de aer. Determinările spirometrice sunt evaluate 
prin comparație cu valorile de referință25 în funcție de vârstă, înălțime, sex și rasă.

În Figura 2.2A este prezentat rezultatul unei spirograme în limite normale în timp ce Figura 2.2B ilustrează rezultatul 
spirogramei specifice unui pacient cu afecțiune obstructivă. Pacienții cu BPOC prezintă de obicei reducerea atât a 
VEMS, cât și a CVF.

SPIROMETRIE – TRASEUL NORMAL AL 
CURBEI

SPIROMETRIE – TRASEUL CURBEI 
ÎN BOALA OBSTRUCTIVĂ

FIGURA 2.2A FIGURA 2.2B
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ASPECTE DE LUAT ÎN CONSIDERARE LA EFECTUAREA SPIROMETRIEI

•  Spirometrele trebuie calibrate regulat.
•  Spirometrele trebuie să genereze un rezultat �părit pe hâr�e sau să aibă un afișaj digital al curbei expiratorii 

pentru a permite detectarea erorilor tehnice sau să aibă un mesaj automat de iden�ficare a unui test 
nesa�sfăcător și mo�vului acestuia.

•  Evaluatorul trebuie instruit cu privire la tehnica op�mă și performanța de înaltă calitate în realizarea testului.
•  La efectuarea testului, este necesar efortul maxim respirator al pacientului pentru a evita subes�marea 

valorilor și, prin urmare, erorile de diagnos�c și tratament.

•  Protocoalele terapeu�ce recomandă u�lizarea unui beta-2 agonist cu durată scurtă de acțiune în doză de 400 mg, 
un an�colinergic cu durată scurtă de acțiune de 160 mg sau o combinație a celor două.a VEMS trebuie măsurat la 
10-15 minute după administrarea unui beta-2 agonist cu durată scurtă de acțiune sau la 30-45 minute după un 
an�colinergic cu durată scurtă de acțiune sau după o combinație a celor două medicamente.

TABELUL 2.3

PREGĂTIRE

BRONHODILATAȚIE

•  Spirometria trebuie efectuată folosind tehnici care respectă standardele cunoscute.b

•  Traseul curbei volum expirator/�mp trebuie să fie liniar și fără neregularități. Pauza dintre inspir și expir trebuie 
să fie <1 secundă.

•  Înregistrarea trebuie să dureze suficient de mult pentru a se a�nge un platou al volumului, care poate dura mai 
mult de 15 secunde în cazul BPOC severă.

•  Atât pentru CVF, cât și pentru VEMS trebuie selectate cele mai mari valori obținute, din oricare dintre cele trei 
curbe sa�sfăcătoare din punct de vedere tehnic, iar valorile CVF și VEMS în cadrul acestor trei curbe trebuie să 
varieze cu cel mult 5% sau 150 ml, oricare este mai mare.

•  Raportul VEMS/CVF trebuie preluat din curba acceptabilă din punct de vedere tehnic cu cea mai mare sumă 
valorilor CVF și VEMS.

PERFORMANȚĂ

•  Determinările spirometrice sunt evaluate prin compararea rezultatelor cu valori de referință corespunzătoare în 
funcție de vârstă, înălțime, sex și rasă.

•  Un raport VEMS/CVF post-bronhodilator <0,70 confirmă prezența limitării fluxului de aer.

EVALUARE

a Pellegrino et al. Eur Respir J 2005; 26(5): 948-68; 
b Miller et al. Eur Respir J 2005; 26(2): 319-38.

Criteriul spirometric pentru determinarea limitării fluxului de aer rămâne raportul fix VEMS/CVF post-bronhodilatator 
<0,70. Acest criteriu este simplu și independent de valorile de referință și a fost utilizat în numeroase studii clinice 
ale căror rezultate constituie baza dovezilor pentru majoritatea recomandărilor terapeutice la pacienții cu BPOC. 
Trebuie menționat faptul că utilizarea raportului fix VEMS/CVF pentru definirea limitării fluxului de aer poate avea 
ca rezultat un diagnostic mai frecvent al BPOC la vârstnici,26,27 și un diagnostic mai puțin frecvent la adulții cu vârsta 
<45 de ani,27 în special în cazul formelor ușoare, comparativ cu utilizarea unei valori prag bazată pe valorile normale 
minime (LLN) ale VEMS/CVF.

Valorile LLN se bazează pe distribuția normală și determină încadrarea procentului inferior de 5% din populația 
cu valori normale în categoria pacienților cu valori modificate. Dintr-o perspectivă științifică sau clinică, este dificil 
de stabilit care dintre aceste criterii conduce la o precizie diagnostică optimă a BPOC. Cu toate acestea, valorile 
LLN depind în mare măsură de alegerea ecuațiilor de referință valabile care utilizează VEMS post-bronhodilatator 
și nu sunt disponibile studii longitudinale care să valideze utilizarea LLN sau studii în care sunt utilizate ecuații de 
referință la pacienții în cazul cărora fumatul nu  constituie cauza majoră a BPOC. Utilizarea raportului fix nu este 
inferioară față de LLN pentru prognostic.28

Spirometria normală poate fi definită printr-o nouă abordare a Global Lung Initiative (GLI).29,30  Folosind ecuațiile 
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GLI, au fost calculate scorurile z pentru VEMS, CVF și VEMS/CVF. Algoritmul de diagnostic s-a bazat inițial pe un 
singur prag, și anume un scor z de -1,64 (definind LLN la percentila a cincea a distribuției normale). Rezultatele 
au fost comparate cu datele raportului fix. Constatările sugerează că, în cazul persoanelor adulte cu spirometrie 
normală conform GLI, utilizarea unui raport fix poate include pacientul, în mod eronat, în categoria celor cu afectare 
respiratorie. Este important ca aceste constatări să fie reproduse și la alte grupuri de pacienți.

Riscul de eroare de diagnostic și supra-tratament din cauza utilizării raportului fix drept criteriu de diagnostic 
este limitat, întrucât spirometria reprezintă un singur parametru pentru stabilirea diagnosticului clinic de BPOC, 
simptomele și factorii de risc constituind parametrii suplimentari. Simplitatea și consecvența diagnosticului sunt 
esențiale pentru eficientizarea activității medicilor clinicieni. Astfel, GOLD favorizează utilizarea raportului fix în 
detrimentul LLN.

Evaluarea prezenței sau absenței obstrucției fluxului de aer bazată pe o singură determinare a raportului VEMS/
CVF post-bronhodilatator trebuie confirmată prin repetarea spirometriei la o dată diferită dacă valoarea este 
cuprinsă între 0,6 și 0,8, deoarece în unele cazuri raportul se poate modifica ca urmare a variației biologice atunci 
când determinarea este repetată.31,32 Dacă raportul inițial VEMS/ CVF post-bronhodilatator este sub 0,6, este foarte 
puțin probabil să crească spontan peste 0,7.31

În timp ce spirometria efectuată după administrarea unui bronhodilatator este necesară pentru diagnosticul și 
evaluarea BPOC, măsurarea gradului de reversibilitate a limitării fluxului de aer (de exemplu, determinarea VEMS 
înainte și după un agent bronhodilatator sau corticosteroizi) pentru decizia terapeutică nu mai este recomandată.33  
Nu s-a demonstrat dacă gradul de reversibilitate ar putea crește acuratețea diagnosticului de BPOC, diferenția 
diagnosticul de astm sau prezice răspunsul la tratamentul pe termen lung cu bronhodilatatoare sau corticosteroizi.34

Rolul de screening al spirometriei în populația generală este controversat.35,36 La persoanele asimptomatice fără 
expuneri semnificative la fumat sau la alți stimuli nocivi, probabil că spirometria de screening nu este indicată, 
în timp ce la persoanele cu simptome sau factori de risc (de exemplu, > 20 pachete-ani sau infecții pulmonare 
recurente), randamentul diagnostic pentru BPOC este relativ ridicat iar spirometria trebuie luată în considerare 
ca metodă pentru depistarea precoce a cazurilor.37,38  Atât VEMS, cât și CVF prezic mortalitatea de orice cauză, 
independent de fumat, iar modificările funcției pulmonare au capacitatea de identificare a subgrupului de 
fumători cu risc crescut de cancer pulmonar. Aceasta stă la baza argumentului conform căruia spirometria de 
screening trebuie utilizată ca instrument global de evaluare a sănătății.39,40 Scorul de risc bazat pe date provenite 
din controalele de rutină înregistrate în dosarele medicale electronice în practica medicale primare poate facilita 
identificarea cazurilor de BPOC și poate fi eficient din punct de vedere al costurilor.41,42 Cu toate acestea, nu există 
date care să indice că spirometria de screening este eficientă în direcționarea deciziilor terapeutice sau pentru 
îmbunătățirea rezultatelor la pacienții cu BPOC diagnosticații înainte de apariția simptomelor semnificative.43 
Acest aspect poate reflecta gradul de eficiență și aplicare a instrumentelor disponibile în prezent, care nu au fost 
utilizate pentru identificarea cazurilor noi de BPOC care ar putea beneficia cel mai mult de terapiile actuale.44,45 Prin 
urmare, GOLD susține identificarea activă a BPOC,37,46 de exemplu efectuarea spirometriei la pacienții cu simptome 
și/sau factori de risc, dar nu spirometria de screening. Identificarea sistematică activă a cazurilor într-un context 
de îngrijire medicală primară prin completarea unui chestionar de screening trimis prin poștă s-a dovedit a fi, de 
asemenea, o modalitate eficientă de identificare a pacienților cu BPOC fără diagnostic stabilit.48

Interpretarea severității afectării funcției pulmonare depinde de disponibilitatea unor valori de referință adecvate. 
În studiul PURE (Prospective Urban and Rural Epidemiological study) au fost analizate rezultatele spirometriei 
efectuată înainte de administrarea unui bronhodilatator de la 153996 de persoane sănătoase cu istoric de fumat 
< 5 pachete-ani, din 17 țări și au fost observate variații mari ale funcției pulmonare.49 De exemplu, în comparație 
cu locuitorii din America de Nord sau Europa, persoanele care trăiesc în Asia de Sud-Est au avut valori ale VEMS 
în medie cu 31% mai mici, adaptate în funcție de vârstă, înălțime și sex. În mod similar, la subiecții din Africa 
subsahariană, Asia de Est, Orientul Mijlociu și America de Sud valorile VEMS au fost în medie cu 21%, 13%, 11% și, 
respectiv, 6% mai mici decât la cei din America de Nord sau Europa, indiferent de vârstă, înălțime, sex și de statutul 
de fumător sau nefumător.49 Cu excepția cazului în care sunt utilizate valorile relevante prezise, severitatea limitării 
fluxului de aer este supraestimată.

Mate
ria

l p
rot

eja
t d

e c
op

yri
gh

t - 
a n

u s
e c

op
ia 

sa
u d

ist
rib

ui



27

EVALUARE

Scopul evaluării BPOC este de a stabili gradul de obstrucție a căilor respiratorii, impactul acesteia asupra stării de 
sănătate şi riscul de apariție a unor evenimente viitoare (cum sunt exacerbări, spitalizări sau deces), cu scopul 
adaptării corecte a tratamentului.

Pentru atingerea acestor obiective, în evaluarea BPOC trebuie luate în considerare separat următoarele aspecte 
ale bolii:

►  Prezența și severitatea unui rezultat modificat la spirometrie

►  Natura și intensitatea actuală a simptomelor 

►  Istoricul de exacerbări moderate și severe și riscul de apariție a unor evenimente în viitor

►  Prezența comorbidităților

Clasificarea severității obstrucției respiratorii 

În Tabelul 2.4 este prezentată clasificarea severității limitării fluxului de aer la pacienții cu BPOC. Pentru simplificare, 
sunt folosite limite spirometrice specifice. Spirometria trebuie efectuată după administrarea unei doze adecvate de 
cel puțin un bronhodilatator inhalator cu durată scurtă de acțiune pentru a minimiza variabilitatea.

Trebuie remarcat faptul că există o corelație redusă între VEMS, prezența simptomelor și afectarea stării de 
sănătate.50,51 Din acest motiv, este necesară și o evaluare standard a simptomelor.

Evaluarea simptomelor

În cele ce urmează sunt prezentate cele două metode de evaluare a simptomelor utilizate cel mai frecvent.

În trecut, BPOC era considerată o afecțiune caracterizată în principal de dispnee. O evaluare simplă a dispneei, 
de exemplu cu ajutorul chestionarului modificat al British Medical Research Council (mMRC)52 (Tabelul 2.5) 
era considerată adecvată pentru evaluarea simptomelor, deoarece chestionarul mMRC reflectă eficient și alte 
determinări ale stării de sănătate53 și estimează riscul de deces.54,55

CLASIFICAREA SEVERITĂȚII OBSTRUCȚIEI LA NIVELUL CĂILOR RESPIRATORII LA PACIENȚII 
CU BPOC (PE BAZA VEMS POST-BRONHODILATATOR)

TABELUL 2.4

La pacienții cu VEMS/CVF < 0,70:

GOLD 1: Ușoară VEMS ≥ 80% din valoarea prezisă

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

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

GOLD 4: Foarte severă VEMS <30% din valoarea prezisă
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SCALA DE EVALUARE A DISPNEEI CONFORM MRC MODIFICAT (mMRC)a

TABELUL 2.5

BIFAȚI CĂSUȚA CARE SE APLICĂ ÎN CAZUL DUMNEAVOASTRĂ | BIFAȚI O SINGURĂ CĂSUȚĂ | Grad 0-4

Grad 0. Am dificultate la respirație doar la efort susținut.

a Fletcher CM. BMJ 1960; 2: 1662.

Grad 1. Am dificultate la respirație la mers în pas alert pe teren plat sau la 
urcarea unei pante ușoare.

Grad 2.
Merg mai încet decât alte persoane de aceeași vârstă din cauza 
senzației delipsă de aer sau trebuie să mă opresc și să trag aer când 
merg în ritmul meu pe teren plat.

Grad 3. Trebuie să mă opresc și să respir după aproxima�v 100 de metri sau 
după câteva minute de mers pe teren plat.

Grad 4. Lipsa de aer mă împiedică să ies din casă sau să mă îmbrac/dezbrac.

Cu toate acestea, este recunoscut faptul că BPOC afectează pacienții mai mult decât prin dispnee.56  Din acest 
motiv, se recomandă evaluarea completă a simptomelor și nu doar a respirației. Cele mai detaliate chestionare 
de evaluare a stării de sănătate specifică afecțiunii, cum sunt Chestionarul de evaluare a afecțiunilor respiratorii 
cronice (CRQ) și Chestionarul respirator St. George (SGRQ)58 sunt prea complexe pentru a fi utilizate în practica 
curentă, dar au fost elaborate și sunt disponibile chestionare cuprinzătoare mai scurte,  de exemplu, Testul de 
evaluare a BPOC (CAT™) și Chestionarul de control al BPOC (CCQ©).

Testul de evaluare a BPOC (CAT™). Testul de evaluare a BPOC™* este o metodă unidimensională cu 8 întrebări 
de evaluare a stării de sănătate a pacienților cu BPOC (Figura 2.3).59 A fost dezvoltat pentru a fi aplicabil la nivel 
internațional, fiind disponibil în diferite limbi. Scorul variază între 0 și 40, se corelează foarte strâns cu scorul 
SGRQ și a fost documentat pe larg în numeroase publicații.60

Alegerea valorilor prag

CAT™ și CCQ© evaluează impactul simptomelor BPOC, dar nu clasifică pacienții în grupuri de severitate a 
simptomelor în scop terapeutic. SGRQ este metoda comprehensivă de evaluare cel mai amplu documentată; 
scorul <25 este mai puțin frecvent la pacienții cu diagnostic de BPOC61 iar un scor ≥ 25 este foarte puțin frecvent 
la persoanele sănătoase.62,63 Prin urmare, se recomandă utilizarea unui scor al evaluării simptomelor echivalent 
cu scorul SGRQ ≥ 25, ca prag pentru considerarea tratamentului regulat al simptomelor, inclusiv dispnee, 
întrucât corespunde intervalului de severitate observat la pacienții din studii care constituie baza de dovezi 
pentru recomandările terapeutice. Valoarea prag echivalentă CAT™ este 10.64

Scorul mMRC echivalent nu poate fi calculat deoarece doar valoarea prag pentru dispnee nu poate echivala cu 
o valoare prag complexă a scorului de evaluare a simptomelor.

Marea majoritate a pacienților cu SGRQ ≥ 25 au mMRC ≥ 1; cu toate acestea, pacienții cu mMRC <1 pot prezenta, 
de asemenea, și alte simptome ale BPOC.65 De aceea, se recomandă efectuarea unei evaluări complete a 

* Testul de evaluare a BPOC a fost elaborat de o echipă multidisciplinară de experți internaționali în BPOC, susținută de GSK. Testul de evaluare a BPOC și sigla CAT™ 
sunt mărci comerciale ale grupului de companii GlaxoSmithKline. © 2009 GlaxoSmithKline. Toate drepturile rezervate. Activitățile GSK cu privire la Testul de evaluare a 
BPOC™ sunt monitorizate de un comitet de guvernanță care include experți externi independenți, unul dintre aceștia fiind președintele comitetului.
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simptomelor. Însă, deoarece mMRC este larg utilizat,  scorul mMRC ≥ 2 este considerat în continuare un prag 
pentru separarea dintre „dispnee mai ușoară” și „dispnee mai severă”. Cu toate acestea, este necesară și 
evaluarea altor simptome.65

Există și alte scale disponibile, cum sunt Chestionarul de control al BPOC (CCQ) și Chestionarul de evaluare a 
afecțiunilor respiratorii cronice  (CRQ), care nu vor fi detaliate în acest raport.

Evaluarea riscului de exacerbare

Exacerbările BPOC sunt definite ca agravarea acută a simptomelor respiratorii care necesită terapie 
suplimentară.66-69 Aceste evenimente sunt clasificate ca ușoare (tratate doar cu bronhodilatatoare cu durată 
scurtă de acţiune (BADSA)), moderate (tratate cu BADSA în asociere cu antibiotice și/sau corticosteroizi orali) 
sau severe (pacientul necesită spitalizare sau se prezintă la camera de gardă). Exacerbările severe pot fi asociate 
și cu insuficiență respiratorie acută. Au fost efectuate mai multe studii ample în care pacienții au fost clasificați 
conform sistemului GOLD pe baza valorilor spirometriei.70-72 Aceste studii demonstrează că rata exacerbărilor 
variază foarte mult de la un pacient la altul72 și pe parcursul monitorizării.73 Cel mai relevant factor predictor 
al exacerbărilor frecvente (definite ca două sau mai multe exacerbări pe an) este istoricul exacerbărilor tratate 
anterior.72

TESTUL CATTM

Referință: Jones et al. ERJ 2009; 34 (3); 648-54.

FIGURA 2.3

      SCOR TOTAL:

Pentru fiecare punct de mai jos, marcați cu X căsuța care descrie cel mai bine situația dumneavoastră actuală.
Asigurați-vă că selectați un singur răspuns la fiecare întrebare.

EXEMPLU: Sunt foarte fericit Sunt foarte trist SCOR

Nu tușesc niciodată Tușesc tot �mpul

Nu am deloc mucus la nivelul pieptului Simt că pieptul este plin de mucus

Nu am nicio senzație de 
constricție toracică

Am o senzație accentuată de 
constricție toracică

Am multă energie Nu am deloc energie

Atunci când urc un deal sau scările 
nu simt că mi se taie respirația 

Atunci când urc un deal sau scările 
simt că mi se taie respirația 

Nu resimt limitări în ceea ce privește 
realizarea ac�vităților casnice

Resimt multe limitări în ceea ce 
privește realizarea ac�vităților casnice

Am încredere să plec de acasă în 
ciuda bolii mele pulmonare

Nu am deloc încredere să plec de 
acasă din cauza bolii mele pulmonare

Dorm profund Nu dorm profund din cauza bolii mele 
pulmonare
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În plus, agravarea obstrucției căilor respiratorii este asociată cu o prevalență crescută a exacerbărilor, spitalizare74 

și risc de deces.61,75 Spitalizarea pentru o exacerbare a BPOC este asociată cu prognostic nefavorabil și risc crescut 
de deces.76 Există, de asemenea, o corelație semnificativă între severitatea rezultatului spirometriei și riscul de 
exacerbare și deces. La nivelul populației, aproximativ 20% dintre pacienții în stadiul GOLD 2 (limitare moderată 
a fluxului de aer) pot prezenta exacerbări frecvente care necesită tratament cu antibiotice și/sau corticosteroizi 
sistemici.72 Riscul de exacerbare este semnificativ mai mare la pacienții în stadiile GOLD 3 (severă) și GOLD 4 
(foarte severă). Cu toate acestea, doar valoarea VEMS nu are o precizie suficientă (prezintă o variație mare) 
pentru a fi utilizată în context clinic ca factor predictor pentru apariția exacerbărilor sau deces la pacienții cu 
BPOC.75

Asocierea dintre numărul de eozinofile din sânge și riscul de exacerbare este prezentată în Capitolul 3.

Evaluarea afecțiunilor cronice concomitente (comorbidități)

Pacienții cu BPOC prezintă frecvent afecțiuni cronice concomitente importante la momentul diagnosticului, 
iar BPOC este o componentă importantă amultimorbidității, în special la vârstnici, ca răspuns la factorii de 
risc frecvent întâlniți (de exemplu, îmbătrânire, fumat, alcool, alimentație și inactivitate).76-79 BPOC în sine 
determină și efecte extrapulmonare (sistemice) semnificative, inclusiv pierdere în greutate, tulburări de nutriție 
și disfuncție musculară scheletică. Aceasta din urmă se caracterizează atât prin sarcopenie (pierderea celulelor 
musculare), cât și prin apariția modificărilor funcționale ale fibrelor musculare restante.80 Cauzele sale sunt 
probabil multifactoriale (de exemplu, inactivitate, alimentație deficitară, inflamație și hipoxie) și poate contribui 
la apariția intoleranței la efort și la o stare precară de sănătate a pacienților cu BPOC. Este important de menționat 
că disfuncția musculaturii striate este o cauză modificabilă a intoleranței la efort.81

Comorbiditățile frecvente includ boală cardiovasculară,82 tulburări ale musculaturii striate, sindrom metabolic, 
osteoporoză, depresie, anxietate și cancer pulmonar. Prezența BPOC poate crește riscul pentru alte afecțiuni; 
aceasta se aplică în mod deosebit în cazul asocierii cu cancerul pulmonar.83,84 Nu este clar dacă această asociere se 
datorează factorilor de risc comuni celor două afecțiuni (de exemplu, fumatul), implicării genelor predispozante 
sau reducerii eliminării factorilor cancerigeni din organism.

Comorbiditățile pot apărea la pacienții cu limitare ușoară, moderată sau severă a fluxului de aer,61 reprezintă un 
factor independent al riscului de spitalizare și deces85 și trebuie adresate specific. Prin urmare, comorbiditățile 
trebuie verificate în mod curent și tratate corespunzător la toți pacienții cu BPOC. Recomandările pentru 
diagnosticul, evaluarea severității și managementul comorbidităților la pacienții cu BPOC sunt similare pacienților 
fără BPOC. În Capitolul 6 este prezentată o descriere detaliată a managementului BPOC și al comorbidităților.

Evaluarea combinată a BPOC

Înțelegerea impactului BPOC asupra fiecărui pacient combină evaluarea simptomatică cu clasificarea spirometrică 
și/sau riscul de exacerbare. Instrumentul de evaluare „ABCD” al clasificării GOLD actualizată în 2011 a constituit 
un progres important al trecerii de la sistemul simplu de evaluare spirometrică din versiunile GOLD anterioare, 
deoarece a integrat rezultatele raportate de pacienți și a evidențiat importanța prevenirii exacerbărilor în 
managementul BPOC. Cu toate acestea, existău câteva limitări importante. În primul rând, metoda ABCD nu a 
realizat o evaluare mai bună decât clasificarea în funcție de rezultatele la spirometrie în ceea ce privește riscul 
de deces sau alte efecte importante asupra stării de sănătate în BPOC.75,86,87 În plus, rezultatele din grupa „D” au 
fost modificate de doi parametri: funcția pulmonară și/sau istoricul de exacerbare, ceea ce a cauzat confuzie.51 

Pentru a rezolva aceste aspecte și nu numai (menținând totodată consecvența și simplitatea pentru medicii 
clinicieni), 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 fi derivate exclusiv din simptomele 
pacienților și din istoricul de exacerbări. Spirometria, corelată cu simptomele și istoricul exacerbărilor moderate 
și severe este esențială pentru diagnostic, prognostic și stabilirea altor abordări terapeutice importante. Această 
nouă abordare a evaluării este ilustrată în Figura 2.4.

Conform schemei de evaluare revizuite, spirometria trebuie realizată pentru a stabili severitatea obstrucției 
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fluxului de aer (adică gradul spirometric). De asemenea, trebuie evaluată dispneea cu ajutorul mMRC sau 
simptomele în general  cu ajutorul CAT™. În cele din urmă, trebuie înregistrat istoricul exacerbărilor moderate și 
severe (inclusiv spitalizările anterioare).

Numărul oferă informații cu privire la severitatea limitării fluxului de aer (grad spirometric de la 1 la 4), în timp 
ce litera (grupele A - D) oferă informații cu privire la povara simptomelor și riscul de exacerbare, care pot fi 
utilizate în stabilirea terapiei. VEMS este un parametru foarte important la nivel populațional ca factor predictor 
al unor rezultate clinice importante, cum sunt mortalitatea și spitalizările sau pentru inițierea stimularea 
terapiilor non-farmacologice, cum sunt reducerea volumului pulmonar sau transplantul pulmonar. Cu toate 
acestea, este important de menționat că, la nivel individual, VEMS își pierde precizia și, prin urmare, nu poate 
fi utilizat independent pentru stabilirea tuturor opțiunilor terapeutice. În plus, în anumite situații, cum sunt 
spitalizarea sau prezentarea de urgență în clinică sau la camera de gardă, capacitatea de a evalua pacienții pe 
baza simptomelor și a istoricului exacerbărilor, independent de valoarea spirometrică, permite medicilor să 
inițieze un plan de tratament bazat doar pe schema ABCD revizuită. Această abordare recunoaște limitările 
VEMS în luarea deciziilor terapeutice pentru îngrijirea individualizată și evidențiază importanța simptomelor 
și a riscului de exacerbare în stabilirea terapiei. Separarea limitării fluxului de aer de parametrii clinici clarifică 
elementele care sunt evaluate și clasificate. Aceasta facilitează elaborarea unor recomandări de tratament mai 
precise în funcție de parametrii care definesc simptomele pacientului la un moment dat.

Exemplu: Vă propunem să aveți în vedere doi pacienți - ambii cu VEMS <30% din valoarea prezisă, cu un scor 
CAT™ de 18, unul dintre aceștia fără exacerbări în ultimul an și al doilea cu trei exacerbări moderate în ultimul 
an. Conform versiunii anterioare a schemei de clasificare, ambii ar fi fost încadrați în grupa D. Însă, pe baza noii 
scheme propuse, pacientul cu trei exacerbări moderate în ultimul an va fi încadrat în grupa GOLD D, grad 4. 
Deciziile individualizate de tratament farmacologic se vor baza pe recomandările din Capitolul 4 în funcție de 

CHESTIONAR DE EVALUARE ABCD

FIGURA 2.4

Diagnostic con�rmat 
pe baza spirometriei

VEMS/CVF 
post-bronhodilatator 

< 0,7

mMRC 0-1
CAT < 10

mMRC ≥ 2
CAT ≥ 10

Evaluarea limitării 
�uxului de aer

Evaluarea 
simptomelor/riscului 

de exacerbare

≥ 2 exacerbări 
moderate/ severe 

sau 
≥ 1 exacerbare 

moderată/severă 
care necesită 

spitalizare

Fără exacerbări 
sau 1 exacerbare 
moderată/severă 
(care nu necesită 

spitalizare)

Istoric de exacerbări 
moderate sau severe

C D

A B

Simptome

GOLD 1

GOLD 2

GOLD 3

GOLD 4

≥ 80

50-79

30-49

< 30

Grad VEMS         
(% prezis)
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evaluarea ABCD, cu scopul de a adresa problema majoră a pacientului în acest moment, și anume persistența 
exacerbărilor. Celălalt pacient, fără exacerbări, va fi încadrat în grupa GOLD B, grad 4. La acest tip de pacienți, 
pe lângă farmacoterapie și reabilitare, reducerea volumului pulmonar, transplantul pulmonar sau îndepărtarea 
chirurgicală a bulelor de emfizem pot constitui variante terapeutice importante, având în vedere povara 
simptomelor și severitatea obstrucției căilor respiratorii determinată spirometric.

Notă: În cazurile în care există o discrepanță semnificativă între nivelul de limitare a fluxului de aer și simptomele 
descrise de pacient, trebuie efectuată o evaluare mai detaliată pentru a înțelege mai bine mecanica pulmonară 
(de exemplu, evaluarea completă a funcției pulmonare), structura pulmonară (de exemplu, tomografie 
computerizată) și/sau comorbiditățile (de exemplu, boala cardiacă ischemică) care pot influența simptomele. 
În unele cazuri, pacienții pot descrie simptome minime, deși prezintă limitare severă a fluxului de aer. Prin 
adaptarea la limitările induse de BPOC, pacienții își pot reduce nivelul activității fizice, subestimândastfel povara 
simptomelor. În aceste cazuri, testele de efort, cum este testul de mers pe jos timp de 6 minute, pot dezvălui 
un grad înalt al obstrucției fluxului de aer care necesită tratament mai intens decât sugerează evaluarea inițială.

Rolul spirometriei pentru diagnosticul, evaluarea și monitorizarea BPOC este prezentat pe scurt în Tabelul 2.6.

Deficitul de alfa-1 antitripsină (AATD)

Testul de screening pentru deficitului de alfa-1 antitripsină (AATD). Organizația Mondială a Sănătății 
recomandă efectuarea unui screening la toți pacienții cu diagnostic de BPOC, în special în regiunile cu prevalență 
ridicată a AATD.88,89 Deși pacientul tipic este tânăr (<45 de ani) cu emfizem bazal panlobular, se știe că întârzierea 
diagnosticului poate conduce la identificarea AATD la vârste mai înaintate când pacienții prezintă o distribuție 
mai bine definită a emfizemului (apical centrilobular).90 Cconcentrația scăzută (<20% decât valoarea normală) 
sugerează un deficit homozigot. Membrii familiei trebuie să fie evaluați și, împreună cu pacientul, să fie 
direcționați către centre specializate pentru recomandări și tratament (consultați Capitolul 3).

ROLUL SPIROMETRIEI 

TABELUL 2.6

• Diagnos�c

• Evaluarea severității obstrucției fluxului de aer (pentru prognos�c)

• Evaluare ulterioară

» Decizii terapeu�ce.
- Terapie farmacologică în anumite situații (de exemplu, discrepanță între spirometrie și nivelul 

simptomelor).
- Luați în considerare diagnos�ce alterna�ve atunci când simptomele sunt disproporționate față de 

gradul de obstrucție a fluxului de aer.
- Terapie non-farmacologică (de exemplu, proceduri intervenționale).

» Iden�ficarea declinului rapid.
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Investigații suplimentare

Următoarele investigații suplimentare pot fi considerate ca parte a diagnosticului și evaluării în BPOC.

Imagistică. Radiografia toracică nu este utilă pentru stabilirea diagnosticului de BPOC, dar este are valoare 
în diagnosticul diferențial și stabilirea prezenței unor comorbidități semnificative, cum sunt afecțiunile 
concomitente respiratorii (fibroză pulmonară, bronșiectazii, afecțiuni pleurale), scheletice (de exemplu, 
cifoscolioză) și boli cardiace (de exemplu, cardiomegalie). Modificările radiologice asociate BPOC includ semne 
de hiperinflație pulmonară (diafragmă aplatizată și creșterea volumului de aer retrosternal), hiperlucența 
plămânilor și diminuarea rapidă a marcajelor vasculare. De obicei, tomografia computerizată (TC) toracică nu este 
recomandată decât în scopul depistării bronșiectaziilor și în cazul pacienților cu BPOC care îndeplinesc criteriile 
de evaluare a riscului de cancer pulmonar. Prezența emfizemului, în mod deosebit, poate crește riscul de apariție 
a cancerului pulmonar. Cu toate acestea, examenul imagistic TC poate fi util în diagnosticul diferențial în cazul 
în care sunt prezente afecțiuni concomitente. În plus, dacă este necesară o procedură chirurgicală, cum este 
reducerea volumului pulmonar,91 sau reducerea progresivă a volumului pulmonar prin metode nechirurgicale,92 
se impune efectuarea TC toracic, deoarece distribuția emfizemului este unul dintre cei mai importanți factori în 
evaluarea indicației pentru intervenție chirurgicală. Examenul TC este, de asemenea, necesar la pacienții care 
sunt evaluați în vederea efectuării transplantului pulmonar.

Volumele pulmonare și capacitatea de difuzie. Pacienții cu BPOC prezintă fenomenul de “air trapping” 
(o creștere a volumului rezidual) încă din stadiile incipiente ale bolii și, pe măsură ce limitarea fluxului de aer 
se agravează, apare hiperinflația statică (o creștere a capacității pulmonare totale). Aceste modificări pot fi 
documentate prin pletismografie corporală sau mai puțin precis prin măsurarea volumului pulmonar diluat cu 
heliu. Aceste determinări ajută la caracterizarea severității BPOC, dar nu sunt esențiale pentru managementul 
pacientului. Măsurarea capacității de difuzie (DLCO) oferă informații despre impactul funcțional al emfizemului 
în BPOC și este adesea utilă la pacienții cu dispnee care poate părea disproporționată față de gradul de limitare 
a fluxului de aer.

Pulsoximetria și determinarea gazelor din sângele arterial. Pulsoximetria poate fi utilizată pentru a evalua 
saturația de oxigen în sângele arterial și necesitatea administrării suplimentare de oxigen. Pulsoximetria trebuie 
utilizată pentru a evalua pacienții cu semne clinice sugestive de insuficiență respiratorie sau insuficiență cardiacă 
dreaptă. În cazul în care saturația  oxigenului în sângele periferic este <92%, trebuie evaluate gazele sangvine în 
artere sau capilar.93,94

Testul de efort și evaluarea activității fizice. Afectarea performanței la efort măsurată în mod obiectiv, 
evaluată printr-o reducere a distanței de mers pe jos în ritm propriu95,96 sau în timpul testelor de creștere progresivă 
a efortului,97 este un indicator puternic al afectării stării de sănătate și un factor de prognostic; capacitatea de 
efort poate să scadă în anul dinaintea decesului.98 Testele de mers pot fi utile pentru evaluarea dizabilității și a 
riscului de deces99 și sunt utilizate pentru a evalua eficacitatea reabilitării pulmonare. Pot fi utilizate atât testul 
de mers ritmat pe un traseu100 cât și testul de mers pe jos timp de 6 minute.101,102 Deoarece lungimea traseului 
are un impact semnificativ asupra distanței parcurse, ecuațiile de referință existente stabilite pentru un traseu 
de 30 de metri nu pot fi aplicate pentru a prezice distanța realizată pe trasee mai scurte.103 Testele realizate în 
cabinete specializate, care utilizează o bicicletă ergometrică sau banda de alergare pot ajuta la identificarea unor 
afecțiuni concomitente sau alternative, ca de exemplu, unele boli cardiace.

Monitorizarea activității fizice poate fi mai relevantă pentru stabilirea prognosticului decât evaluarea capacității 
de efort.104 Aceasta poate fi efectuată folosind accelerometre sau instrumente cu senzori multipli.

Scoruri compozite. Sunt disponibile mai multe variabile pentru identificarea pacienților cu risc crescut 
de deces, inclusiv VEMS, toleranța la efort evaluată prin distanța de mers sau consumul maxim de oxigen, 
pierderea în greutate și reducerea saturației arteriale a oxigenului. A fost propusă o abordare relativ simplă 
pentru identificarea severității bolii folosind o combinație a majorității variabilelor meníonate anterior. Metoda 
BODE (indicele de masă corporală, obstrucție, dispnee și efort) oferă un scor compozit care constituie un factor 
predictor pentru supraviețuire mai bun decât orice componentă individuală.105,106 Au fost sugerate alternative 

Mate
ria

l p
rot

eja
t d

e c
op

yri
gh

t - 
a n

u s
e c

op
ia 

sa
u d

ist
rib

ui



34

mai simple care nu includ un test de efort, însă toate aceste abordări necesită validare pentru o gamă largă de 
severități ale bolii și contexte clinice pentru a confirma că sunt adecvate pentru utilizarea în practica clinică 
curentă.107,108

Diagnostic diferențial. La unii pacienți cu astm cronic, este dificilă diferențierea clară de BPOC folosind tehnicile 
imagistice actuale și testelor fiziologice disponibile în prezent, întrucât cele două afecțiuni au caracteristici și 
expresii clinice comune. Pentru majoritatea celorlalte afecțiuni posibile, diagnosticul diferențial față de BPOC 
este mai ușor de realizat (Tabelul 2.7).

Biomarkeri. Există un interes din ce în ce mai crescut pentru utilizarea biomarkerilor la pacienții cu BPOC. 
Biomarkerii sunt „caracteristici determinate în mod obiectiv și evaluate ca indicatori ai proceselor biologice 
normale sau patologice sau al răspunsurilor farmacologice la intervențiile terapeutice”. În general, acest tip 
de date este dificil de interpretat, în mare parte din cauza asocierilor slabe și a lipsei reproductibilității la 
grupuri mari de pacienți,109 fapt confirmat ulterior în studiul SUMMIT.110 În unele studii (consultați Capitolul 5 - 
Exacerbări) a fost indicată utilizarea proteinei C-reactive (CRP) și a procalcitoninei111 pentru reducerea utilizării 
antibioticelor în timpul exacerbărilor, deși culoarea sputei este foarte sensibilă și specifică pentru o încărcare 
bacteriană ridicată în timpul acestor episoade.

În prezent, evaluarea eozinofilelor oferă cele mai bune informații pentru stabilirea terapiei pe bază de 
corticosteroizi,109 mai ales în prevenirea exacerbărilor (consultați Capitolul 3 - Corticosteroizi inhalatori).

Este necesară în continuare o interpretare prudentă și realistă a rolului biomarkerilor în managementul 
caracteristicilor clinice identificate.

Alte considerente. Este clar că unii pacienți fără dovezi ale limitării fluxului de aer prezintă dovezi imagistice 
ale unei afecțiuni pulmonare structurale (emfizem, fenomenul de blocare a aerului, îngroșarea peretelui căilor 
respiratorii) în concordanță cu observațiile la pacienții cu BPOC. Acești pacienți pot raporta exacerbări ale 
simptomelor respiratorii sau pot necesita tratament medicamentos cronic. În prezent, nu este clar dacă acești 
pacienți prezintă bronșită acută sau cronică, o formă persistentă de astm sau o manifestare precoce a BPOC, așa 
cum este definită în prezent, fiind necesare studii suplimentare în acest sens.
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DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL ÎN BPOC

BPOC
Debut la persoane de vârstă mijlocie.
Simptome cu progresie lentă.
Istoric de fumat sau de expunere la alte �puri de gaze.

Bronșiectazie
Volum mare de spută purulentă.
Asociată frecvent cu infecții bacteriene.
Radiografia toracică/TC evidențiază dilatații bronșice, îngroșarea 
pereților bronșici.

Astm

Debut la vârstă tânără (adesea, în copilărie). 
Simptomele variază foarte mult de la o zi la alta. 
Simptomele se agravează noaptea/la primele ore ale dimineții. 
Prezintă alergie, rinită și/sau eczeme. 
Istoric familial de astm.
Obezitate.

Insuficiență cardiacă 
conges�vă

Radiografia toracică evidențiază cardiomegalie, edem pulmonar.
Testele asupra funcției pulmonare indică restricție de volum, fără 
limitarea fluxului de aer.

TABELUL 2.7

Tuberculoză
Debut la orice vârstă.
Radiografia toracică evidențiază infiltrat pulmonar. 
Confirmare la examenul microbiologic.
Prevalență ridicată a tuberculozei la nivel local.

Bronșiolită 
obliterantă

Debut la vârstă tânără, la nefumători.
Pot exista antecedente de poliartrită reumatoidă sau de expunere acută la 
fum. Observată după transplant pulmonar sau medular.
Tomografia computerizată în expir prezintă arii hipodense.

Panbronșiolită 
difuză

Observată predominant la pacienții de origine asia�că.
Majoritatea pacienților sunt bărbați nefumători.
Aproape toți prezintă sinuzită cronică.
Radiografia toracică și tomografia computerizată de înaltă rezoluție (HRCT) 
indică opacități nodulare mici centrilobulare difuze și hiperinflație.

Aceste caracteristici par să fie specifice afecțiunilor respective, dar nu sunt obligatorii. De exemplu, o persoană 
care nu a fumat niciodată poate dezvolta BPOC (mai ales în țările în curs de dezvoltare, unde alți factori de risc 
pot fi mai importanți decât fumatul); astmul poate apărea la pacienții adulți și chiar la pacienții vârstnici.

DIAGNOSTIC CARACTERISTICI SUGESTIVE
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CAPITOLUL 3: DOVEZI ÎN SPRIJINUL TRATAMENTULUI DE 
PREVENȚIE ȘI ÎNTREȚINERE

ASPECTE GENERALE IMPORTANTE:
•	 Renunțarea la fumat este esențială. Farmacoterapia și substituția nicotinică îmbunătățesc categoric rata 

de abstinență pe termen lung. Măsurile legislative privind interzicea fumatului și consilierea oferită de 
profesioniștii din domeniul sănătății cresc rata renunțării la fumat.

•	 Eficacitatea și siguranța țigărilor electronice folosite ca metodă de renunțare la fumat, nu sunt dovedite în 
prezent.

•	 Terapia farmacologică poate ameliora simptomele BPOC, poate reduce frecvența și severitatea 
exacerbărilor și poate îmbunătăți starea de sănătate și toleranța la efort. Există date recente care 
sugerează reducerea mortalității.

•	 Fiecare regim farmacologic trebuie individualizat și adaptat în funcție de severitatea simptomelor, 
riscul de exacerbare, reacții adverse, comorbidități, disponibilitatea și costul medicamentelor, precum 
și răspunsul, preferința și capacitatea pacientului de a utiliza diferite dispozitive de administrare a 
medicamentelor.

•	 Tehnica de utilizare a inhalatorului trebuie evaluată periodic.

•	 Vaccinarea anti-gripală scade incidența infecțiilor de tract respirator inferior.

•	 Vaccinarea anti-pneumococică scade rata infecțiilor de tract respirator inferior.

•	 CDC recomandă vaccinarea Tdap (dTaP/dTPa) la pacienții cu BPOC pentru protecție împotriva tusei 
convulsive, tetanosului și difteriei, în cazul celor care nu au fost vaccinați în adolescență.

•	 Reabilitarea pulmonară ameliorează simptomele, calitatea vieții și gradul de implicare fizică și emoțională 
la activitățile cotidiene.

•	 La pacienții cu hipoxemie cronică severă în repaus, oxigenoterapia pe termen lung îmbunătățește rata 
de supraviețuire.

•	 La pacienții cu BPOC stabilă și desaturare moderată în repaus sau la efort, oxigenoterapia pe termen 
lung nu trebuie prescrisă de rutină. Cu toate acestea, la evaluarea necesității de suplimentare cu oxigen, 
trebuie luați în considerare factorii individuali ai pacientului.

•	 La pacienții cu hipercapnie cronică severă și cu antecedente de spitalizare pentru insuficiență 
respiratorie acută, ventilația noninvazivă pe termen lung poate reduce mortalitatea și poate preveni 
spitalizările ulterioare.

•	 La anumiți pacienții cu emfizem în stadiu avansat refractar la îngrijire medicală optimizată, pot fi benefice 
tratamentele intervenționale chirurgicale sau bronhoscopice.

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

În acest capitol sunt prezentate pe scurt dovezile referitoare la eficacitatea și siguranța strategiilor de întreținere 
și prevenție în BPOC. Modul în care se traduc aceste dovezi în practica clinică este detaliat în Capitolul 4.

Renunțarea la fumat poate avea cea mai mare influență asupra evoluției naturale a BPOC. Dacă se alocă resurse 
eficiente și timp procesului de renunțare la fumat, se pot atinge rate de succes pe termen lung de până la 25%.1 

RENUNȚAREA LA FUMAT
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În afara abordărilor individuale privind renunțarea la fumat, măsurile legislative privind interzicerea fumatul 
sunt eficiente în creșterea ratelor de renunțare la fumat și reducerea efectelor nocive cauzate de expunerea la 
fumatul pasiv.2

Farmacoterapii pentru renunțarea la fumat

Produse de substituție nicotinică. Terapia de substituție nicotinică (gumă de mestecat cu nicotină, inhalator, 
spray nazal, plasture transdermic, comprimate sublinguale sau comprimate cu nicotină) crește rata de abstinență 
pe termen lung3-5, fiind semnificativ mai eficientă decât placebo. Contraindicațiile terapiei de substituție nicotinică 
includ infarctul miocardic sau accidentul vascular cerebral recente.6,7 Contraindicația terapiei de substituție 
nicotinică după sindromul coronarian acut rămâne neclară, iar dovezile sugerează că acest tratament trebuie să 
înceapă la >2 săptămâni după un eveniment cardiovascular.8 Mestecatul continuu al gumei cu nicotină produce 
secreții care sunt înghițite și mai puțin absorbite prin mucoasa bucală, ceea ce are ca rezultat o absorbție 
redusă, care poate provoca apariția senzației de greață. Băuturile acide, în special cafeaua, sucurile și băuturile 
răcoritoare, interferează cu absorbția nicotinei.

Țigările electronice au fost evaluate din punct de vedere al renunțării la fumat, dar eficacitatea lor rămâne 
controversată.9,10 Țigările electronice presupun inhalare de nicotină vaporizată și dozabilă. Gradul lor de utilizare 
a crescut, ca alternativă la țigări pentru persoanele care doresc să renunțe la acestea, fiind, de asemenea, 
observată o tendință de utilizare în creștere în rândul tinerilor care nu au fumat anterior. Țigările electronice 
sunt disponibile pe piață de peste 15 ani și pot conține nu numai nicotină, ci și alte substanțe chimice, cum sunt 
glicina vegetală, propilen glicol, diferiți agenți aromatizanți, carbonili volatili, diacetil, specii de oxigen reactiv, 
furone și metale, ale căror efecte pe termen lung asupra sănătății sunt, în mare parte, necunoscute.

Informațiile cunoscute în prezent se bazează, în mare parte, pe raportări individuale sau serii de cazuri despre 
efectele acute ale țigărilor electronice, inclusiv leziuni pulmonare asociate cu utilizarea acestora. Au fost 
raportate cazuri de leziuni acute pulmonare severe, pneumonie eozinofilă, hemoragie alveolară, bronșiolită 
respiratorie și alte forme de anomalii pulmonare legate de utilizarea țigărilor electronice; ocazional, au fost 
raportate și decese.11-14 Centrul pentru Controlul Bolilor din SUA (CDC), Agenția pentru alimente și medicamente 
din SUA (FDA), parteneri guvernamentali, unități medicale și alți parteneri din domeniul sănătății publice au 
investigat un focar de leziuni pulmonare asociate cu utilizarea țigărilor electronice (E-cigarette or Vaping Product 
Use-Associated Lung Injury - EVALI). Începând cu 18 februarie 2020, un număr total de 2807 cazuri de afecțiuni 
pulmonare și 68 de decese au fost asociate cu utilizarea produselor din categoria țigărilor electronice (dispozitive, 
lichide, capsule ce pot fi reumplute și/sau cartușe).14 A fost raportată îmbunătățirea clinică cu terapie sistemică 
cu glucocorticoizi și majoritatea persoanelor au primit cure prelungite.13 Datele de laborator au arătat că acetatul 
de vitamina E, un aditiv prezent în unele țigări electronice care conțin THC, a fost puternic asociat cu focarul de 
EVALI.15 În urma identificării acetatului de vitamina E drept cauză principală a EVALI, s-a înregistrat o scădere a 
numărului de cazuri, începând cu septembrie 2019.

Inflamația neutrofilă a căilor respiratorii, iritabilitatea căilor respiratorii, pareza ciliară și hipersecreția crescută 
de mucus sunt observate la modelele animale și în studiile in vitro pe celule umane din căile respiratorii, similar 
cu modificările induse de fumul de țigară și caracteristicile recunoscute ale BPOC. Aceste date sunt prezentate pe 
scurt într-o revizuire a datelor efectuată de Gotts și echipa sa,16 deși, probabil, vor mai trece mulți ani înainte ca 
riscurile pe termen lung ale țigărilor electronice, inclusiv riscul de cancer, să fie clarificate, în special la pacienții 
cu BPOC sau până se va determina dacă utilizarea țigărilor electronice reprezintă un factor de risc independent 
pentru dezvoltarea BPOC.11-14

Produse farmacologice. Vareniclina,17 bupropiona,18 și nortriptilina  s-au asociat cu creștere a ratelor de 
renunțare pe termen lung,19 dar trebuie folosite întotdeauna ca o componentă a unui program de intervenție 
de susținere și nu ca intervenție unică în scopul renunțării la fumat. Eficacitatea clonidinei, un antihipertensiv, 
este limitată de reacțiile sale adverse.19 Recomandările pentru tratarea consumului și dependenței de tutun sunt 
prezentate pe scurt în Capitolul 4.

Programul de intervenție în cinci pași (Tabelul 3.1)3,5,20 oferă un cadru strategic util pentru îndrumarea cadrelor 
medicale interesate să ajute pacienții să renunțe la fumat.3,5,21 Deoarece dependența de fumat este o afecțiune 
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cronică,3,5 medicii clinicieni trebuie să cunoască faptul că recidiva este frecventă, reflectând natura cronică a 
dependenței și nu reprezintă un eșec al pacientului sau al medicului.

Consilierea acordată de medici și de alți profesioniști din domeniul sănătății îmbunătățește semnificativ ratele 
de succes ale renunțării la fumat, față de strategiile de auto-instruire.22 Chiar și sesiuni scurte (de 3 minute) 
de consiliere, în care fumătorul este încurajat să renunțe, cresc rata renunțării la fumat.22 Există o corelare 
între intensitatea consilierii și succesul renunțării la fumat.23 Modalitățile de intensificare a tratamentului includ 
creșterea duratei ședinței de tratament, a numărului de ședințe de tratament și a numărului de săptămâni în 
care este administrat tratamentul. S-au obținut rate de renunțare susținute de 10,9% la 6 luni, atunci când 
sesiunile de consiliere au fost însoțite de tutoriale clinice și feedback din partea medicului.24 Modelele bazate 
pe stimulente financiare au fost, de asemenea, raportate a fi eficiente pentru facilitarea renunțării la fumat. 
În general, programele bazate pe stimulente au fost mai eficiente decât îngrijirea obișnuită în ceea ce privește 
creșterea ratelor de renunțare la fumat la 6 luni.25 Combinația dintre farmacoterapie și sprijin comportamental 
crește rata de renunțare la fumat.26

STRATEGII CONCISE DE AJUTOR PENTRU PACIENȚII CARE DORESC SĂ 
RENUNȚE LA FUMAT

• ÎNTREBAȚI:
       ”ASK”

Iden�ficați sistema�c toți fumătorii, la fiecare vizită.
Implementați un sistem la nivelul cabinetului sau clinicii prin care să vă 
asigurați că, pentru FIECARE pacient, la FIECARE vizită la cabinet, este 
evaluat și documentat statusul de fumător.

• OFERIȚI SPRIJIN:
   ”ASSIST”

Sprijiniți pacientul pe parcursul procesului de renunțare la fumat.
Ajutați pacientul cu un plan de renunțare la fumat, oferiți-i consiliere 
practică, sprijin social în timpul tratamentului; ajutați pacientul să 
obțină sprijin social în afara perioadei de tratament; recomandați 
utilizarea unui tratament farmacologic aprobat, cu excepția situațiilor 
speciale; oferiți materiale suplimentare.

• SFĂTUIȚI:
  ”ADVISE”

Încurajați ferm toți fumătorii să renunțe la fumat.
Într-o manieră clară, convingătoare și personalizată, îndemnați fiecare 
fumător să renunțe la fumat.

• EVALUAȚI:
    ”ASSESS”

Evaluați voința și mo�vația dorinței pacientului de a încerca să renunțe 
la fumat. 
Întrebați fiecare fumător dacă este dispus să încerce să renunțe la 
fumat în momentul respectiv (de exemplu, în următoarele 30 de zile).

TABELUL 3.1

• PLANIFICAȚI:
   ”ARRANGE”

Planificați monitorizarea pacientului.
Planificați discuții ulterioare, fie prin vizita la cabinet, fie telefonic.

Vaccinul anti-gripal

Vaccinul anti-gripal poate reduce riscul de afecțiuni severe (cum sunt infecțiile de tract respirator inferior 
care necesită spitalizare)27 și de deces la pacienții cu BPOC.28-31 Sunt disponibile puține studii care au evaluat 
exacerbările BPOC demonstrând o reducere semnificativă a numărului total de episoade de exacerbare per 
pacient vaccinat în comparație cu pacienții care au primit placebo.28 Sunt recomandate atât vaccinurile care 
conțin virioni fragmentați, cât și cele conținând virusuri vii, inactivate32 , deoarece sunt mai eficiente la pacienții 

VACCINARE
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vârstnici cu BPOC.33 Rezultatele unui studiu populațional au sugerat faptul că pacienții cu BPOC, în special cei în 
vârstă, prezintă un risc mai scăzut de boală cardiacă ischemică dacă au fost vaccinați anti-gripal pe parcursul mai 
multor ani.34 Reacțiile adverse post-vaccinare sunt, în general, ușoare și trecătoare.

Vaccinul anti-pneumococic

Vaccinurile anti-pneumococice, PCV13 și PPSV23, sunt recomandate tuturor pacienților cu vârsta ≥ 65 ani (Tabelul 
3.2). Vaccinul PPSV23 se recomandă și pacienților cu BPOC mai tineri care prezintă comorbidități semnificative, 
cum suntbolile cardiace sau pulmonare cronice.35 Informațiile specifice despre efectele PPSV și PCV la pacienții cu 
BPOC sunt puține și contradictorii.36 Într-o analiză sistematică a vaccinurilor injectabile administrate pacienților 
cu BPOC au fost identificate și incluse douăsprezece studii randomizate și s-a observat că vaccinul pneumococic 
polivalent injectabil a furnizat o protecție semnificativă împotriva pneumoniilor comunitare, deși nu au existat 
dovezi care să indice că vaccinarea scade riscul de pneumonie pneumococică confirmată, aceasta survenind 
în destul de puține cazuri. Vaccinarea a redus probabilitatea exacerbărilor BPOC, fiind disponibile dovezi de 
calitate medie care sugerează beneficiile vaccinării anti-pneumococice la pacienții cu BPOC. Nu există suficiente 
date pentru compararea diferitelor tipuri de vaccinuri anti-pneumococice.37 S-a demonstrat că PPSV23 reduce 
incidența pneumoniei comunitare la pacienții cu BPOC cu vârsta < 65 ani, cu VEMS < 40% din valoarea prezisă 
sau care prezintă comorbidități (în special comorbidități cardiace).38 S-a dovedit că PCV13 are o imunogenitate 
egală sau mai mare decât PPSV23, până la 2 ani de la inoculare, la pacienții cu BPOC.39 Datele dintr-un studiu 
amplu controlat, randomizat au demonstrat eficiența semnificativă a PCV13 în prevenția pneumoniei comunitare 
(45,6%) cu tulpini incluse în vaccin și a bolii pneumococice invazive (75%) cu tulpinile incluse în vaccin, la adulții 
cu vârsta ≥ 65 ani, iar eficacitatea a persistat timp de cel puțin 4 ani de la inoculare.40

Alte vaccinuri

Centrul pentru Controlul Bolilor din SUA (CDC) recomandă vaccinarea adulților cu BPOC cu vaccin dTpa (cunoscut 
și sub denumirea de dTPa/DTaP) care asigură protecție împotriva pertussis (tuse convulsivă), tetanos-ului și 
difteriei, la persoanele care nu au fost vaccinate în adolescență.41,42

 Prezentare generală a claselor de medicamente

Terapia farmacologică în BPOC este utilizată pentru ameliorarea simptomelor, reducerea frecvenței și severității 
exacerbărilor și pentru îmbunătățirea toleranței la efort și a stării de sănătate. Nu există, până în prezent, dovezi 
concludente din studii clinice care să arate că oricare dintre tratamentele existente pentru BPOC modifică declinul 
funcției pulmonare pe termen lung.43-47 Dovezile post-hoc în sprijinul unui astfel de efect al bronhodilatatoarelor 

TERAPIA FARMACOLOGICĂ ÎN BPOC STABILĂ

VACCINAREA PENTRU BPOC STABILĂ

•   Vaccinarea anti-gripală reduce numărul afecțiunilor severe și riscul de deces la pacienții cu BPOC (nivel de 
evidență B).

•   S-a demonstrat că vaccinul anti-pneumococic polizaharidic cu 23 de valențe (PPSV23) reduce incidența 
pneumoniei comunitare la pacienții cu BPOC cu vârsta < 65 de ani, cu VEMS < 40% din valoarea prezisă și la cei 
cu comorbidități (nivel de evidență B).

•   În populația generală de vârstă adultă, cu vârsta ≥ 65 de ani, vaccinul anti-pneumococic conjugat cu 13 valențe 
(PCV13) a demonstrat eficacitate semnificativă în reducerea bacteriemiei și a bolii pneumococice invazive 
severe (nivel de evidență B).

•   CDC recomandă vaccinarea dTpa ( dTPa/DTaP) a pacienților adulți cu BPOC care nu au fost vaccinați în 
adolescență, pentru protecție împotriva pertussis (tusea convulsivă).

TABELUL 3.2

Mate
ria

l p
rot

eja
t d

e c
op

yri
gh

t - 
a n

u s
e c

op
ia 

sa
u d

ist
rib

ui



44

cu durată lungă de acțiune și/sau corticoizilor inhalatori48,49 necesită confirmare prin studii clinice cu design 
specific.

Clasele de medicamente utilizate frecvent în tratamentul BPOC sunt prezentate în Tabelul 3.3. Alegerea unui 
medicament dintr-o anumită clasă terapeutică depinde de disponibilitatea și costul medicamentului și de 
răspunsul favorabil al pacientului la tratamentul respectiv raportate la reacțiile adverse. Fiecare regim terapeutic 
trebuie individualizat, întrucât relația dintre severitatea simptomatologiei, obstrucția căilor respiratorii și 
severitatea exacerbărilor pot varia de la un pacient la altul. OMS a stabilit un set minim de intervenții pentru 
îngrijirea primară a BPOC stabilă.50

Bronhodilatatoare

Bronhodilatatoarele sunt medicamente care cresc VEMS și/sau modifică alte variabile identificate la spirometrie. 
Acestea acționează prin modificarea tonusului musculaturii netede de la nivelul căilor respiratorii iar îmbunătățirea 
fluxului expirator se datorează dilatării căilor respiratorii și mai puțin modificărilor compensatorii ale reculului 
elastic pulmonar. Bronhodilatatoarele au tendința de a reduce hiperinflația dinamică în repaus și la efort51,52 și 
îmbunătățesc performanța la efort. Dimensiunea acestor modificări, în special la pacienții cu BPOC severă sau 
foarte severă, este greu de apreciat doar prin ameliorarea VEMS măsurat în stare de repaus.53,54

Curbele de răspuns în funcție de doză (modificarea VEMS) sunt relativ liniare pentru toate clasele de 
bronhodilatatoare.55-61 Creșterea dozei de beta2-agonist sau de anticolinergic cu o unitate, mai ales la administrarea 
prin nebulizare, pare să aducă beneficii subiective în timpul acutizărilor62 dar fără beneficii certe dacă afecțiunea 
este stabilă.63 Medicația bronhodilatatoare în BPOC se administrează de obicei în mod regulat pentru a preveni 
sau a reduce simptomatologia. Toxicitatea acestei medicații este, de asemenea, dependentă de doză (Tabelul 
3.3). În general, nu se recomandă folosirea regulată a bronhodilatatoarelor cu durată scurtă de acțiune.

Beta2-agoniștii. Principala acțiune a beta2-agoniștilor este relaxarea musculaturii netede de la nivelul căilor 
respiratorii prin stimularea receptorilor beta2-adrenergici, cu creșterea consecutivă a AMP ciclic și antagonizarea 
funcțională a bronhoconstricției. Există beta2-agoniști cu durată scurtă de acțiune (BADSA) și cu durată lungă 
de acțiune (BADLA). Efectele BADSA durează de obicei până la 4-6 ore.57,58 Folosirea regulată sau la nevoie a 
BADSA îmbunătățește VEMS și ameliorează simptomele.64 În doză unică, așa cum se administrează la nevoie în 
BPOC, nu pare că administrarea de rutină a levalbuterol prezintă avantaje în comparație cu bronhodilatatoarele 
convenționale.65 BADLA au o durată de acțiune de 12 ore sau mai mult și administrarea lor nu contraindică 
asocierea, la nevoie, a BADSA pentru obținerea unor beneficii terapeutice adiționale.66

Formoterol și salmeterol sunt BADLA care se administrează de două ori pe zi și cresc semnificativ VEMS și 
volumele pulmonare, dispneea, starea de sănătate, reducând rata exacerbărilor și numărul de spitalizări,67 dar 
nu influențează rata mortalității sau rata de declin a funcției pulmonare. Indacaterol este un BADLA , administrat 
o dată pe zi, care ameliorează dispneea68,69, starea de sănătate69 și scade rata exacerbărilor.69 Unii pacienți pot 
prezenta tuse după administrarea inhalatorie de indacaterol. Oladaterol și vilanterol sunt alte BADLA care se 
administrează o dată pe zi și care îmbunătățesc funcția pulmonară și ameliorează simptomele.70,71

Reacții adverse. Stimularea receptorilor beta2-adrenergici poate determina tahicardie sinusală de repaus 
și poate, de asemenea, precipita apariția tulburărilor de ritm cardiac la pacienții cu o anumită predispoziție. 
Tremorul somatic accentuat poate pune probleme unora dintre pacienții vârstnici tratați cu doze mari de beta2-
agoniști, indiferent de calea de administrare. Poate apărea hipopotasemie, în special dacă se adaugă la tratament 
și diuretice tiazidice,72 iar consumul de oxigen poate fi crescut în condiții de repaus la pacienții cu insuficiență 
cardiacă cronică, 73 dar aceste efecte metabolice se diminuează în timp (de ex., apariția tahifilaxiei). Pot apărea 
scăderi ușoare ale presiunii parțiale a oxigenului (PaO2) la administrarea atât a BADSA cât și a BADLA74 dar 
semnificația clinică a acestor modificări este neclară. Deși există temeri în legătură cu utilizarea beta2-agoniștilor 
în tratamentul astmului bronșic, nu au fost raportate asocieri între administrarea beta2-agoniștilor și scăderea 
marcată a funcției pulmonare sau creșterea mortalității la pacienții cu BPOC.67,75,76
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TRATAMENTE DE ÎNTREȚINERE FOLOSITE FRECVENT ÎN BPOC*
MOD DE ADMINISTRARE

Denumirea generică 
a medicamentului Tipul de inhalator

Soluție 
pentru 

nebulizator
Administrare orală Administrare 

injectabilă
Durata de 

acțiune

BETA2-AGONIȘTI
CU DURATĂ SCURTĂ DE ACȚIUNE (BADSA)
Fenoterol MDI √ comprimate, sirop 4-6 ore
Levalbuterol MDI √ 6-8 ore

Salbutamol (albuterol) MDI & DPI √

comprimate, 
sirop, comprimate 

cu eliberare 
prelungită

√
4-6 ore, 12 

ore (eliberare 
prelungită)

Terbutalină DPI comprimate √ 4-6 ore
CU DURATĂ LUNGĂ DE ACȚIUNE (BADLA)
Arformoterol √ 12 ore
Formoterol DPI √ 12 ore
Indacaterol DPI 24 ore
Olodaterol SMI 24 ore
Salmeretol MDI & DPI 12 ore
ANTICOLINERGICE
CU DURATĂ SCURTĂ DE ACȚIUNE (ACDSA)
Bromură de ipratropiu MDI 6-8 ore
Bromură de oxitropiu MDI 7-9 ore
CU DURATĂ LUNGĂ DE ACȚIUNE (ACDLA)
Bromură de aclidiniu DPI, MDI 12 ore
Bromură de glicopironiu DPI soluție 12-24 ore
Tiotropiu DPI, SMI, MDI 24 ore
Umeclidiniu DPI 24 ore
Glicopirolat 12 ore
Revefenacin 24 ore
COMBINAȚIE BETA2-AGONIST CU DURATĂ SCURTĂ DE ACȚIUNE + ANTICOLINERGIC CU DURATĂ SCURTĂ DE ACȚIUNE ÎNTR-UN SINGUR 
DISPOZITIV INHALATOR (BADSA/ACDSA)
Fenoterol/ipratropiu SMI 6-8 ore
Salbutamol/ipratropiu SMI, DPI 6-8 ore
COMBINAȚIE BETA2-AGONIST CU DURATĂ LUNGĂ DE ACȚIUNE + ANTICOLINERGIC CU DURATĂ LUNGĂ DE ACȚIUNE ÎNTR-UN SINGUR 
DISPOZITIV INHALATOR (BADLA/ACDLA)
Formoterol/aclidiniu DPI 12 ore
Formoterol/glicopironiu MDI 12 ore
Indacaterol/glicopironiu DPI 12-24 ore
Vilanterol/umeclidiniu DPI 12 ore
Olodaterol/tiotropiu SMI 12 ore
METILXANTINE

Aminofilină soluție Variabilă, până la 
24 ore

Teofilină (SR) comprimate Variabilă, până la 
24 ore

COMBINAȚIE BETA2-AGONIST CU DURATĂ LUNGĂ DE ACȚIUNE + CORTICOSTEROID ÎNTR-UN SINGUR DISPOZITIV INHALATOR (BADLA/
CSI)
Formoterol/beclometazonă MDI, DPI 12 ore
Formoterol/budesonidă DMI, DPI 12 ore
Formoterol/mometazonă MDI 12 ore
Salmeterol/propionat de fluticazonă MDI, DPI 12 ore
Vilantrol/furoat de fluticazonă DPI 24 ore
TRIPLĂ TERAPIE ÎNTR-UN SINGUR DISPOZITIV INHALATOR (BADLA/ACDLA/CSI)
Fluticazonă /umeclidinium/vilanterol DPI 24 ore
Beclometazonă/formoterol/glicopironiu MDI 12 ore
Budesonid/formoterol/glicopirolat MDI 12 ore
INHIBITORI DE FOSFODIESTERAZĂ 4
Roflumilast comprimate 24 ore
AGENȚI MUCOLITICI
Erdosteină comprimate 12 ore
Carbocisteină† comprimate
N-acetilcisteină† comprimate

TABELUL 3.3 *Nu toate formele farmaceutice sunt disponibile în toate țările; în unele țări, pot fi disponibile și alte forme farmaceutice și/sau alte doze;  †Dozele prescrise sunt în faza de discuție; 
MDI = inhalator cu doze măsurate; DPI = inhalator cu pulbere uscată; SMI = inhalator cu dispersie fină. A se avea în vedere că glicopirolat și glicopironiu sunt același compus chimic.
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Medicamente anticolinergice

Medicamentele antimuscarinice sau anticolinergice blochează efectul bronhoconstrictor al acetilcolinei asupra 
receptorilor muscarinici M3 exprimați la nivelul musculaturii netede a căilor respiratorii.77 Medicamentele 
antimuscarinice cu durată scurtă de acțiune (ACDSA), ipratropiu și oxitropiu, blochează și receptorul inhibitor 
neuronal M2, putând astfel induce bronhoconstricție prin mecanism vagal.78 Anticolinergicele cu durată lungă 
de acțiune (ACDLA), cum sunt tiotropiu, aclidiniu, bromura de glicopironiu (cunoscută și sub denumirea de 
glicopirolat) și umeclidiniu, se leagă o perioadă mai lungă de timp de receptorii muscarinici M3 și disociază mai 
rapid de receptorii muscarinici M2, prelungind astfel durata efectului bronhodilatator.77

O analiză sistematică a studiilor randomizate, controlate (RCT) arată că ipratropiu, un anticolinergic cu durată scurtă 
de acțiune, administrat în monoterapie aduce beneficii limitate comparativ cu beta2-agoniștii cu durată scurtă de 
acțiune în ceea ce privește funcția pulmonară, starea de sănătate și necesitatea administrării corticosteroizilor 
pe cale orală.79 Dintre ACDLA, unele se administrează o dată pe zi (tiotropiu și umeclidiniu), altele de două ori 
pe zi (aclidiniu) iar alți agenți au indicație aprobată pentru administrare o dată pe zi în unele țări și de două 
ori pe zi în alte țări (glicopironiu).77,80 Tratamentul cu ACDLA (tiotropiu) ameliorează simptomatologia și starea 
de sănătate.77,81 De asemenea, ACDLA cresc eficiența terapiilor de reabilitare pulmonară82,83 și reduc incidența 
exacerbărilor și spitalizărilor asociate acestora.81 Studiile clinice arată că tratamentul cu ACDLA (tiotropiu) are un 
efect mai mare asupra ratei exacerbărilor decât tratamentul cu BADLA.84,85 Într-un studiu clinic de lungă durată 
care a inclus 5993 de pacienți cu BPOC, tiotropiu asociat cu alte tratamente standard nu a influențat rata declinului 
funcției pulmonare.47 Totuși, într-un studiu care a înrolat pacienți cu BPOC în stadiu incipient caracterizat prin 
simptomatologie ușoară și obstrucție ușoară spre moderată a fluxului de aer, terapia cu tiotropiu a determinat 
creșterea VEMS, reducerea exacerbărilor moderate dar nu și a celor severe și ameliorarea declinului VEMS post-
bronhodilatator dar nu și pre-bronhodilatator.86 

Reacții adverse. Medicamentele anticolinergice inhalatorii au o absorbție scăzută, fapt ce limitează efectele 
negative sistemice observate la terapia cu atropină.77,87 Folosirea extinsă a acestei clase de medicamente, într-o 
gamă largă de doze și situații clinice, a demonstrat că acestea au un profil de siguranță foarte bun. Principala reacție 
adversă este xerostomia.78,88 Deși au fost raportate ocazional simptome urinare, nu a fost evidențiată o relație 
cauzală certă.89 Unii dintre pacienții cărora li s-a administrat ipratropiu, au descris apariția unui gust amar, metalic. 
A fost raportată, de asemenea, o ușoară și neașteptată creștere a incidenței evenimentelor cardiovasculare la 
pacienții cu BPOC în tratament regulat cu bromură de ipratropiu.90,91 Rezultatele unui studiu amplu, pe termen 
lung, care a înrolat pacienți cu BPOC, au evidențiat că tiotropiu în asociere cu alte tratamente standard nu a 
influențat riscul cardiovascular.47 Deși au existat inițial unele preocupări în legătură cu administrarea în siguranță 
a tiotropiu prin intermediul dispozitivului inhalator Respimat®,92 datele obținute într-un studiu extins au arătat că 
nu există diferențe între ratele de mortalitate sau de exacerbare la administrarea tiotropiu prin intermediul unui 
dispozitiv inhalator cu pulbere uscată față de administrarea cu dispozitivul Respimat®.93 Sunt disponibile puține 
date de siguranță pentru alți agenți din clasa ACDLA, dar administrarea medicamentelor din această clasă se 
asociază cu o rată scăzută și, în general, similară de apariție a reacțiilor adverse de tip anticolinergic. Administrarea 
preparatelor tip soluție concomitent cu folosirea măștilor faciale poate declanșa glaucom acut, probabil ca o 
consecință directă a contactului dintre soluție și ochi.94-96

Metilxantine

Există în continuare controverse în legătură cu efectele exacte ale derivaților de xantină. Aceștia pot acționa 
ca inhibitori neselectivi de fosfodiesterază, dar au fost raportate și alte acțiuni non-bronhodilatatoare a căror 
semnificație reprezintă un subiect controversat.97-99 Nu există date despre durata de acțiune a derivaților de 
xantină convenționali sau cu eliberare prelungită, la pacienții cu BPOC.

Teofilina, cel mai utilizat medicament din clasa metilxantinelor, este metabolizată prin intermediul citocromului 
P450, component al oxidazelor cu funcții mixte microzomale. Clearance-ul medicamentului scade odată cu vârsta. 
Metabolizarea teofilinei este influențată de multe alte variabile fiziologice sau de administrarea altor medicamente. 
În cazul pacienților tratați cu metilxantine s-a observat o îmbunătățire a funcției mușchilor respiratori,97 dar 
este neclar dacă acest efect se datorează fenomenului de blocare a gazelor (gas trapping) sau unui efect direct 
asupra musculaturii striate respiratorii. În toate studiile care au evidențiat eficacitatea teofilinei în BPOC, au fost 
administrate preparate cu eliberare prelungită.
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Există dovezi care arată un ușor efect bronhodilatator față de placebo la pacienții cu BPOC stabilă.100 Asocierea 
teofilinei la tratamentul cu salmeterol îmbunătățește VEMS și ameliorează dispneea mai mult decât salmeterol în 
monoterapie.101,102

Există date limitate și contradictorii în ceea ce privește efectele teofilinei în doze mici asupra ratelor de 
exacerbare.103,104 Un studiu care a evaluat eficiența asocierii de teofilină în doze mici la CSI la pacienții cu BPOC și 
risc crescut de exacerbare a arătat că nu există diferențe față de placebo în ceea ce privește numărul de exacerbări 
BPOC, pe parcursul unui an.105 

Reacții adverse. Toxicitatea este dependentă de doză, ceea ce reprezintă o problemă deosebită în cazul 
derivaților de xantină, deoarece intervalul dozelor terapeutice este mic și majoritatea beneficiilor terapeutice 
apar la administrarea unor doze apropiate de limita de apariție a toxicității.98,100 Metilxantinele sunt inhibitori 
nespecifici ai tuturor variantelor enzimatice de fosfodiesterază, ceea ce explică gama lor variată de efecte toxice. 
Problemele pot include apariția palpitațiilor cauzate de aritmii atriale sau ventriculare (care pot fi fatale) și convulsii 
de Grand mal (care pot apărea independent de istoricul de crize epileptice). Alte reacții adverse includ cefalee, 
insomnie, senzație de greață și pirozis, iar aceste efecte pot apărea la niveluri serice terapeutice ale teofilinei. 
Aceste medicamente pot interacționa semnificativ cu alte medicamente utilizate frecvent cum sunt eritromicină 
(dar nu azitromicină), anumite antibiotice din clasa chinolonelor (ciprofloxacină, dar nu ofloxacină), alopurinol, 
cimetidină (dar nu ranitidină), inhibitori ai recaptării serotoninei (fluvoxamină) și zileuton, care este un inhibitor 
de 5-lipooxigenază.

Terapia combinată bronhodilatatoare

Combinațiile de bronhodilatatoare cu mecanisme și durate de acțiune diferite, poate crește gradul de 
bronhodilatare concomitent cu menținerea unui risc scăzut de reacții adverse, în comparație cu creșterea dozei 
unui singur bronhodilatator.106,107 Combinațiile cu BADSA și ACDSA sunt mai eficiente în ameliorarea VEMS și 
a simptomatologiei în comparație cu administrarea unui singur medicament.108 Tratamentul cu formoterol și 
tiotropiu în inhalatoare separate are un impact mai mare asupra VEMS decât oricare dintre aceste componente 
administrate separat (monoterapie).109 Sunt disponibile numeroase combinații terapeutice cu BADLA și ACDLA 
într-un singur inhalator (Tabelul 3.3) Aceste combinații îmbunătățesc funcția pulmonară comparativ cu placebo106; 
această ameliorare este semnificativ mai importantă în comparație cu efectele monoterapiei cu un bronhodilatator 
cu durată lungă de acțiune, deși amploarea îmbunătățirii este mai mică decât suma răspunsurilor terapeutice 
maxime anticipate cu fiecare medicament în parte.110 În studiile în care rezultatele raportate de pacienți (PRO) 
reprezintă obiectivul primar sau în analizele datelor cumulate, combinațiile de bronhodilatatoare au demonstrat un 

TERAPIA BRONHODILATATOARE ÎN BPOC STABILĂ

TABELUL 3.4

•   Bronhodilatatoarele inhalatorii  administrate în BPOC sunt esențiale pentru controlul simptomelor și, administrate 
în mod regulat, previn și reduc simptomele (nivel de evidență A).

•   Utilizarea regulată și la nevoie a ACDSA sau BADSA ameliorează VEMS și simptomele (nivel de evidență A).
•   Combinațiile cu ACDSA și BADSA sunt superioare monoterapiei cu fiecare medicament separat în îmbunătățirea 

VEMS și  ameliorarea simptomelor (nivel de evidență A).
•   BADLA și ACDLA îmbunătățesc semnificativ funcția pulmonară, ameliorează dispneea, îmbunătățesc starea de 

sănătate și reduc rata exacerbărilor (nivel de evidență A).
•   ACDLA au un efect mai mare asupra reducerii episoadelor de exacerbare în comparație cu BADLA (nivel de 

evidență A) și reducerea spitalizărilor (nivel de evidență B).
•   Tratamentul combinat cu ACDLA și BADLA îmbunătățește VEMS și reduce simptomele în comparație cu 

monoterapia (nivel de evidență A).
•   Tratamentul combinat cu BADLA/ACDLA reduce rata exacerbărilor în comparație cu monoterapia (nivel de 

evidență B).
•   Tiotropiu crește eficacitatea reabilitării pulmonare prin creșterea capacității de efort (nivel de evidență B).
•   Teofilina exercită un efect bronhodilatator slab în BPOC stabilă (nivel de evidență A) și este asociată cu beneficii 

modeste asupra simptomatologiei (nivel de evidență B).
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impact mai mare asupra PRO în comparație cu monoterapia.111-114 Într-un studiu clinic, administrarea combinației 
terapeutice BADLA/ACDLA a demonstrat cea mai mare creștere a calității vieții în comparație cu placebo sau cu 
componentele combinației luate separat, la pacienți cu o povară mai mare a simptomelor la momentul inițial.115 
Datele dintr-un alt studiu clinic au arătat că terapia combinată BADLA/ACDLA îmbunătățește funcția pulmonară 
și ameliorează simptomele în comparație cu cu un bronhodilatator cu durată lungă de acțiune în monoterapie, 
la pacienții simptomatici cu risc scăzut de exacerbare care nu au primit corticosteroizi inhalatori.116 Aceste studii 
clinice analizează date statistice la nivel de grup, dar răspunsul la combinațiile BADLA/ACDLA din punct de vedere 
al simptomelor este cel mai bine evaluat la nivelul individual. O doză mică de BADLA/ACDLA, administrată de 
2 ori pe zi, a demonstrat, de asemenea, că poate ameliora simptomele și starea de sănătate la pacienții cu 
BPOC117 (Tabelul 3.4). Aceste date au fost colectate de la pacienți din diferite grupuri etnice (de origine asiatică 
și europeană).118 

Cele mai multe studii care au evaluat combinațiile BADLA/ACDLA au înrolat pacienți cu rate scăzute de exacerbare. 
Rezultatele unui studiu care a inclus pacienți cu istoric de exacerbări a arătat că o combinație de bronhodilatatoare 
cu durată lungă de acțiune este mai eficientă în prevenirea exacerbărilor decât monoterapia cu un bronhodilatator 
cu durată lungă de acțiune.119 Un alt studiu amplu a pus în evidență faptul că o combinație de BADLA cu ACDLA 
nu reduce rata exacerbărilor conform așteptărilor în comparație cu un ACDLA în monoterapie.120 Datele dintr-
un alt studiu efectuat la pacienți cu istoric de exacerbări au confirmat că o combinație BADLA/ACDLA a scăzut 
numărul de exacerbări într-o mai mare măsură decât o combinație de tip BADLA/CSI.121 Totuși, un alt studiu 
realizat la pacienți cu risc crescut de exacerbare (≥ 2 exacerbări și/sau 1 spitalizare în ultimul an) a evidențiat că 
BADLA/CSI a redus mai mult rata exacerbărilor comparativ cu BADLA/ACDLA în condițiile unui nivel mai mare al 
eozinofiliei sangvine (vezi Capitolul 2).122 Rezultatele dintr-un studiu observațional farmaco-epidemiologic amplu 
au demonstrat că BADLA/ACDLA și BADLA/CSI au o eficacitate similară, dar pacienții tratați cu BADLA/CSI prezintă 
un risc semnificativ mai mare de pneumonie.123

Medicamente anti-inflamatorii

Până în prezent, exacerbările (de exemplu, rata exacerbărilor, pacienți cu cel puțin o exacerbare, intervalul de 
timp până la prima exacerbare) reprezintă principalul obiectiv clinic relevant utilizat pentru evaluarea eficacității 
tratamentului anti-inflamator (Tabelul 3.5).

Corticosteroizi inhalatori (CSI)

Considerații generale. Sunt disponibile dovezi in vitro care sugerează că inflamația asociată BPOC are un 
răspuns limitat la terapia cu corticosteroizi. În plus, anumite medicamente, inclusiv beta2-agoniștii, teofilina sau 
macrolidele pot facilita parțial răspunsul la corticosteroizi la pacienții cu BPOC.124,125 Importanța clinică a acestui 
efect nu a fost încă pe deplin stabilită.

Datele in vivo sugerează că relațiile între răspunsul terapeutic și doză și siguranța pe termen lung (> 3 ani) în cazul 
terapiei cu corticosteroizi inhalatori (CSI) la pacienții cu BPOC sunt încă neclare și necesită cercetări suplimentare.109 
Deoarece efectele CSI în BPOC pot fi modulate prin administrarea concomitentă de bronhodilatatoare cu durată 
lungă de acțiune, aceste două opțiuni terapeutice vor fi discutate separat.

Atât foștii fumători, cât și actualii fumători cu BPOC prezintă beneficii la administrarea CSI în ceea ce privește 
funcția pulmonară și rata exacerbărilor, deși amploarea acestui efect este mai mică la marii fumători sau la 
fumătorii actuali în comparație cu pacienții care fumează puțin sau au renunțat la fumat.122,126

Eficacitatea CSI (în monoterapie). Cele mai multe studii au demonstrat că, la pacienții cu BPOC, utilizarea 
regulată a CSI în monoterapie nu modifică declinul VEMS pe termen lung, nici rata mortalității.127 Studiile și meta-
analizele care au evaluat efectul tratamentului regulat cu CSI în monoterapie asupra mortalității la pacienții 
cu BPOC, nu au adus dovezi concludente privind beneficiile administării.127 În studiul TORCH s-a observat o 
tendință de creștere a mortalității la pacienții tratați cu propionat de fluticazonă în monoterapie în comparație 
cu pacienții care au primit placebo sau salmeterol în combinație cu propionat de fluticazonă.128 Totuși, nu s-a 
observat o creștere a mortalității la pacienții cu BPOC tratați cu furoat de fluticazonă în studiul SUMMIT (Survival 
in Chronic Obstructive Pulmonary Disease with Heightened Cardiovascular Risk – Supraviețuirea la pacienții cu 
Bronhopneumopatie Obstructivă Cronică și Risc Crescut Cardiovascular).129 Totuși, la pacienții cu BPOC moderată, 
furoatul de fluticazonă administrat în monoterapie sau în combinație cu vilanterol s-a asociat cu un declin mai lent 
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al VEMS în comparație cu placebo sau cu vilanterol în monoterapie, în medie cu 9 ml/an.130 Mai multe studii au 
investigat dacă există o relație între tratamentul cu CSI și riscul de a apariție a cancerului pulmonar, dar rezultatele 
obținute au fost contradictorii.131

CSI în combinație cu terapia bronhodilatatoare cu durată lungă de acțiune. La pacienții cu BPOC moderată 
și foarte severă, care prezintă exacerbări, combinația CSI plus BADLA este mai eficientă în îmbunătățirea funcției 
pulmonare, a stării de sănătate și în reducea exacerbărilor decât oricare dintre componente administrate 
separat.132,133 Studiile clinice care au avut ca obiectiv primar evaluarea ratei de deces de orice cauză, nu au reușit 
să demonstreze o eficiență semnificativă statistic a terapiei combinate asupra supraviețuirii.128,129

TERAPIA ANTI-INFLAMATOARE ÎN BPOC
CORTICOSTEROIZI INHALATORI

•	 La pacienții cu BPOC moderată până la foarte severă, un CSI combinat cu BADLA este mai eficient în îmbunătățirea 
funcției pulmonare și a stării de sănătate și în reducerea exacerbărilor decât oricare dintre componente 
administrate separat. (nivel de evidență A)

•	 Tratamentul regulat cu CSI crește riscul de pneumonie, în special la pacienții cu o formă severă de boală (nivel de 
evidență A)

•	 Tripla terapie inhalatorie cu BADLA/ACDLA/CSI îmbunătățește funcția pulmonară, ameliorează simptomele și starea 
de sănătate și reduce exacerbările, în comparație cu BADLA/CSI, BADLA/ACDLA sau ACDLA în monoterapie (nivel 
de evidență A). Datele recente sugerează un efect benefic asupra mortalității față de combinațiile BADLA/ACDLA în 
doză fixă la pacienții cu BPOC simptomatici și cu istoric de exacerbări frecvente și/sau severe.

GLUCOCORTICOIZI ORALI

•	 Utilizarea pe termen lung a glucocorticoizilor orali are numeroase efecte adverse (nivel de evidență A) fără 
beneficii evidente (nivel de evidență C).

INHIBITORII DE PDE4

•	 La pacienții cu bronșită cronică, BPOC severă și foarte severă cu istoric de exacerbări:

»	 Administrarea unui inhibitor PDE4 îmunătățește funcția pulmonară și reduce exacerbările moderate și 
severe (nivel de evidență A)

»	 Administrarea unui inhibitor PDE4 îmunătățește funcția pulmonară și scade incidența exacerbărilor la 
pacienții tratați cu o combinație în doză fixă cu BADLA/CSI (nivel de evidență A).

ANTIBIOTICE

•	 Terapia pe termen lung cu azitromicină și eritromicină reduce incidența exacerbărilor pe o perioadă de un an (nivel 
de evidență A).

•	 Tratamentul cu azitromicină este asociat cu un risc crescut de rezistență bacteriană (nivel de evidență A) și 
deteriorare a acuității auditive (nivel de evidență B).

MUCOLITICE ȘI ANTIOXIDANȚI

•	 Utilizarea regulată a medicamentelor mucolitice cum sunt erdosteina, carbocisteina și NAC, reduce riscul de 
exacerbare la anumite categorii de pacienți (nivel de evidență B)

ALȚI AGENȚI ANTI-INFLAMATORI

•	 Simvastatina nu previne exacerbările la pacienții cu BPOC cu risc crescut de exacerbare care nu au indicație pentru 
terapia cu statine (nivel de evidență A). Cu toate acestea, datele din studiile observaționale sugerează că statinele 
pot avea efecte pozitive asupra unor parametrii la pacienții cu BPOC tratați pentru afecțiuni cardiovasculare și 
metabolice (nivel de evidență C).

•	 Antagoniștii de leucotriene nu au fost testați adecvat la pacienții cu BPOC.

TABELUL 3.5
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Majoritatea studiilor care au demonstrat efectul benefic al combinației CSI/BADLA în doză fixă (CDF) în comparație 
cu BADLA în monoterapie asupra ratei exacerbărilor, au înrolat pacienți cu istoric de cel puțin un episod de 
exacerbare în anul anterior.132 Un studiu controlat randomizat cu design pragmatic, efectuat într-o unitate de 
asistență medicală primară din Marea Britanie, a comparat terapia combinată cu BADLA/CSI cu tratamentul 
standard, administrat în mod obișnuit. Rezultatele au arătat o reducere cu 8,4% a exacerbărilor moderate și 
severe (rezultat primar) și o îmbunătățire semnificativă a scorului CAT™, fără nicio diferență în ceea ce privește 
nevoia de asistență medicală și incidența pneumoniei. Totuși, este dificilă stabilirea unor recomandări pe baza 
acestor rezultate din cauza heterogenității tratamentelor raportate la pacienții din grupul cu terapie standard, 
a unei rate mai mari de modificare a tratamentului în grupul care a primit terapia combinată cu CSI/BADLA și a 
modelelor de practică medicală unice regiunii din Marea Britanie unde a fost realizat studiul.134

Numărul eozinofilelor sangvine. Mai multe studii au arătat că numărul eozinofilelor sangvine reprezintă un 
factor predictor pentru eficiența CSI (asociați la tratamentul bronhodilatator administrat regulat, de întreținere) 
pentru prevenirea exacerbărilor.122,135-139 Există o asociere continuă între numărul de eozinofile și efectele 
CSI; la un număr scăzut de eozinofile nu a fost observat niciun efect sau acesta a fost nesemnificativ, efectele 
crescând progresiv la valori mai mari ale eozinofiliei. Interpretarea datelor obținute a indicat faptul că regimurile 
terapeutice pe bază de CSI au un efect nesemnificativ sau niciun efect la valori ale eozinofilelor sangvine < 100 
celule/μl,135 de aceea această valoare prag poate fi folosită pentru identificarea pacienților cu probabilitate mică 
de a beneficia de tratamentul cu CSI. Valoarea prag a eozinofiliei > 300 celule/μl reprezintă limita superioară 
a intervalului în care funcționează relația continuă între numărul eozinofilelor și CSI și poate fi utilizată pentru 
identificarea pacienților cu cea mai mare probabilitate de a beneficia de tratamentul cu CSI. Aceste valori prag < 
100 celule/µl și > 300 celule/µl trebuie considerate valori estimative și nu valori prag fixe care ar putea anticipa 
beneficiul tratamentului cu diferite grade de probabilitate. În concluzie, valoarea eozinofiliei poate ajuta medicii 
clinicieni să estimeze eventualitatea unui răspuns la asocierea CSI cu tratamentul bronhodilatator utilizat regulat 
și, prin urmare, poate fi folosită ca biomarker împreună cu evaluarea clinică în decizia de utilizare a CSI.

Datele provin din: 1) Analize post-hoc care au comparat BADLA/CSI cu BADLA135,136,138; 2) Analize pre-specificate 
care au comparat tripla terapie cu BADLA/ACDLA sau ACDLA122,137,139 și 3) alte analize care au comparat BADLA/
CSI cu BADLA/ACDLA140 sau care au investigat întreruperea tratamentului cu CSI.141-143

Efectul terapeutic al terapiei pe bază de CSI (BADLA/ACDLA/CSI și BADLA/CSI comparativ cu BADLA/ACDLA) 
este mai mare la pacienții cu risc crescut de exacerbare (≥ 2 episoade de exacerbare și/sau 1 spitalizare în anul 
anterior).121,122,137 Astfel, pentru a anticipa efectul terapiei cu CSI, valoarea eozinofiliei trebuie întotdeauna corelată 
cu evaluarea clinică a riscului de exacerbare (conform istoricului de exacerbări). Există și alți factori (statusul 
de fumător, etnia, localizarea geografică) care pot influența relația dintre efectul CSI și numărul eozinofilelor 
sangvine, dar aceste aspecte necesită cercetări suplimentare. Mecanismul prin care terapia cu CSI are un efect 
semnificativ la pacienții cu BPOC și eozinofilie crescută este încă insuficient studiat.

Reproductibilitatea răspunsului pe baza valorilor eozinofiliei pare rezonabilă144 la o populație amplă,  care 
beneficiază de asistență medicală primară, deși s-a observat o variabilitate mai mare în cazul valorilor prag de 
la limita superioară.145 S-a constatat o reproductibilitate mai bună la valorile prag mici (de ex., 100 celule/μl).146

Studiile de cohortă au avut rezultate diferite în ceea ce privește capacitatea eozinofilelor sangvine de a constitui 
un factor predictor al exacerbărilor, raportările demonstrând fie absența unei relații de acest tip147, fie o relație 
pozitivă.148,149 Diferențele între rezultatele studiilor sunt cel mai probabil asociate cu istoricul diferit de exacerbări 
și utilizarea CSI. Nu există date suficiente pentru a susține utilizarea valorilor eozinofiliei pentru prezicerea riscului 
individual de exacerbare la pacienții cu BPOC.

În Figura 3.1 sunt prezentați factorii care trebuie luați în considerare la inițierea tratamentului cu CSI în combinație 
cu unul sau două bronhodilatatoare cu durată lungă de acțiune.150

Reacții adverse. Există date de calitate înaltă obținute din studii randomizate, controlate (RCT) care arată că 
utilizarea CSI este asociată cu o prevalență mai mare a cazurilor de candidoză orală,  voce răgușită, echimoze și 
pneumonie.127 Acest risc crescut a fost confirmat în studiile cu CSI în care a fost utilizat furoatul de fluticazonă, 
chiar și la administrarea în doze mici.151 Pacienții cu risc crescut de pneumonie sunt fumătorii activi, cu vârsta 
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≥ 55 de ani, cu istoric de exacerbări sau pneumonie și indice de masă corporală < 25 kg/m2, cu un scor MRC 
mare corespunzător severității dispneei și/sau obstrucție respiratorie severă.152,152 Independent de utilizarea CSI, 
există dovezi care arată că valoarea eozinofilelor sangvine < 2% crește riscul de pneumonie.154 Datele din studiile 
care au inclus pacienți cu BPOC moderată, arată că utilizarea CSI în monoterapie sau în combinație cu BADLA nu 
crește riscul de pneumonie.129,153 

FACTORI DE LUAT ÎN CONSIDERARE LA INIȚIERIEREA 
TRATAMENTULUI CU CSI

FIGURA 3.1

Factori de luat în considerare la inițierea tratamentului cu CSI în combinație cu unul sau două medicamente 
bronhodilatatoare cu durată lungă de acțiune (a se avea în vedere că scenariul este diferit în cazul întreruperii CSI):

 • ARGUMENTE PUTERNICE ÎN 
FAVOAREA INIȚIERII  •

 • Istoric de spitalizare/spitalizări 
pentru exacerbări  BPOC#

 • ≥ 2 exacerbări moderate ale BPOC 
pe an#

 • Eozinofilie > 300 celule/μl
 • Antecedente de astm bronșic sau 

astm bronșic activ

 • SE POATE LUA ÎN CONSIDERARE 
INIȚIEREA  •

 • 1 exacerbare moderată BPOC pe 
an#

 • Eozinofilie între 100 și 300 celule/μl

 • ARGUMENTE ÎMPOTRIVA 
INIȚIERII  •

 • Pneumonii recurente
 • Eozinofilie < 100 celule/μl
 • Istoric de infecții cu micobacterii

#deși este administrat un tratament de întreținere adecvat cu bronhodilatator cu durată lungă de acțiune (consultați Tabelul 
3.4 și Figura 4.3 pentru recomandări);
*valorile eozinofiliei se încadrează într-un anumit interval; valorile menționate mai sus reprezintă valori limită aproxima�ve; 
valorile eozinofilelor sangvine pot fluctua

Reprodus cu permisiunea © ERS 2019: European Respiratory Journal 52 (6) 1801219; DOI: 10.1183/13993003.01219-2018 
Publicat în 13 decembrie 2018

În studiile controlate și randomizate au fost obținute rezultate variate în ceea ce privește riscul de reducere a 
densității osoase și de fractură asociat tratamentului cu CSI, iar aceste rezultate diferite pot fi explicate prin 
diferențele între designurile studiilor și/sau folosirea diferiților CSI.45,151,155-157 Rezultatele unor studii observaționale 
sugerează faptul că tratamentul cu CSI poate fi asociat, de asemenea, cu risc de apariție a diabetului/control 
redus al diabetului,158 cataractă159 și infecții cu micobacterii160 inclusiv tuberculoză.161,162 În absența unor studii 
controlate și randomizate în legătură cu aceste riscuri, nu este posibilă stabilirea unor concluzii ferme.163 Un risc 
crescut de tuberculoză a fost descris atât în studii observaționale cât și în meta-analiza unor studii controlate și 
randomizate.124,125

Întreruperea terapiei cu CSI. Rezultate studiilor sunt neclare în ceea ce privește consecințele întreruperii 
terapiei cu CSI asupra funcției pulmonare, simptomatologiei și exacerbărilor.164-168 Unele studii, dar nu toate, au 
demonstrat creșterea exacerbărilor și/sau a simptomelor după întreruperea CSI, în timp ce alte studii nu au arătat 
acest lucru. Există dovezi care arată o ușoară scădere a VEMS (aproximativ 40 ml) la întreruperea administrării 
CSI,168 care ar putea fi corelată cu valorile crescute ale eozinofiliei la momentul inițial.141 Datele dintr-un studiu 
care a evaluat efectele întreruperii terapiei cu CSI la pacienți care au primit terapie duală bronhodilatatoare, 
au arătat că atât scăderea VEMS, cât și creșterea incidenței exacerbărilor asociate cu întreruperea CSI au avut 
cea mai mare amploare la pacienții ccu valori ale eozinofilelor sangvine ≥ 300 celule/μl la momentul inițial.143 
Diferențele observate între studii pot fi cauzate de diferențele metodologice, inclusiv utilizarea medicației de 
fond bronhodilatatoare cu durată lungă de acțiune, care poate diminua oricare dintre efectele întreruperii CSI. 
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Tripla terapie (BADLA/ACDLA/CSI)

Trecerea la o treaptă superioară în strategia terapeutică cu medicație inhalatorie BADLA plus ACDLA plus CSI 
(tripla terapie) se poate realiza prin diverse abordări169 și poate îmbunătăți funcția pulmonară și rezultatele 
raportate de pacienți, reducând incidența exacerbărilor comparativ cu ACDLA în monoterapie sau cu terapiile 
combinate BADLA/ACDLA și BADLA/CSI.122,137,139,170-177

O analiză post-hoc a datelor cumulate din trei studii clinice asupra terapiei triple la pacienții cu BPOC, cu 
obstrucție respiratorie severă și istoric de exacerbări, a arătat o tendință nesemnificativă de scădere a mortalității 
(evaluată ca rezultat de siguranță) la administrarea triplei terapii inhalatorii în comparație cu tratamentele care 
nu conțineau CSI.178 Două studii randomizate controlate ample, cu durata de un an, prezentate în continuare 
(IMPACT și ETHOS) au adus informații noi despre reducerea mortalității în cazul administrării terapiei triple 
inhalatorii în doză fixă în comparație cu terapia duală bronhodilatatoare.179,180 În ambele studii a fost comparată 
o combinație triplă fixă (BADLA/ACDLA/CSI) (cu două doze de CSI în studiul ETHOS) cu două variante de terapie 
duală (BADLA/ACDLA și BADLA/CSI). Studiile au inclus pacienți simptomatici, cu istoric de exacerbări frecvente 
și/sau severe. Majoritatea pacienților primiseră terapie triplă deschisă sau o schemă cu BADLA/CSI înaintea 
includerii în studiu. Deși mortalitatea nu a fost un obiectiv primar în niciunul dintre cele două studii, a fost totuși 
un obiectiv pre-specificat; datele privind statusul vital au fost colectate în mod riguros astfel încât datele lipsă 
au fost minime. În ambele studii au fost realizate analize de tipul „intențiede-tratament“. În studiul IMPACT 
(n=10355), în grupul în care s-a administrat terapia triplă, mortalitatea a fost semnificativ mai scăzută comparativ 
cu grupul cu dublă terapie bronhodilatatoare,179 iar date similare au fost obținute și în studiul ETHOS (n=8509) 
în varianta cu CSI în doză mai mare (dar nu și în cazul CSI în dozei mai mică).180 În cele două studii nu au fost 
observate diferențe față de terapia cu BADLA/CSI.

Împreună, aceste rezultate sugerează un efect benefic al triplei terapii inhalatorii în doză fixă față de combinațiile 
duale BADLA/ACDLA în doză fixă de reducere a mortalității la pacienții cu BPOC simptomatici, cu istoric de 
exacerbări frecvente și/sau severe, care au primit anterior tratament de întreținere cu triplă terapie, BADLA/CSI 
sau unul sau două bronhodilatatoare cu durată lungă de acțiune. Studiile și analizele ulterioare vor determina 
dacă există și alte subgrupuri de pacienți care prezintă un beneficiu crescut în ceea ce privește supraviețuirea.

Glucocorticoizi orali

Glucocorticoizii orali au numeroase reacții adverse, inclusiv miopatie indusă de steroizi181 care poate cauza 
slăbiciune musculară, reducerea funcționalității musculare și insuficiență respiratorie la pacienții cu BPOC 
foarte severă. S-a demonstrat că administrarea glucocorticoizilor sistemici în tratamentul episoadelor acute la 
pacienții spitalizați sau care se prezintă la camera de gardă a redus rata de eșec terapeutic și rata recăderilor 
și a detereminat ameliorarea funcției pulmonare și a dispneei.182 În schimb, există puține studii prospective 
despre efectul pe termen lung al administrării de glucocorticoizi orali în BPOC stabilă.183,184 Prin urmare, deși 
glucocorticoizii orali au un rol important în tratamentul exacerbărilor, nu au niciun rol în tratamentul cronic zilnic 
al BPOC, întrucât rata beneficiilor este mică în comparație cu rata ridicată a complicațiilor sistemice.

Inhibitorii de fosfodisterază-4 (PDE4)

Eficacitate. Principala acțiune a inhibitorilor PDE4 este de a reduce inflamația prin inhibarea degradării AMPc 
la nivel intracelular.185 Roflumilast este un medicament cu administrare orală, o dată pe zi, care nu are acțiune 
bronhodilatatoare directă. Roflumilast scade incidența exacerbărilor moderate și severe tratate cu corticosteroizi 
sistemici, la pacienții cu bronșită cronică, BPOC severă și foarte severă și istoric de exacerbări.186 S-au constatat, 
de asemenea, efecte asupra funcției pulmonare în cazul asocierii roflumilast la tratamentul cu bronhodilatatoare 
cu durată lungă de acțiune,187 la pacienții care nu obțin un control suficient cu combinații BADLA/CSI în doză 
fixă.188 Efectul benefic al roflumilast este mai mare la pacienții cu istoric de spitalizare pentru exacerbări.189,190 
Nu există studii comparative directe între roflumilast și un corticosteroid inhalator.

Reacții adverse. Inhibitorii PDE4 au mai multe reacții adverse decât medicația inhalatorie administrată în 
BPOC.191 Cele mai frecvente sunt diaree, senzație de greață, scăderea apetitului alimentar, scădere ponderală, 
durere abdominală, tulburări ale somnului și cefalee. Reacțiile adverse au determinat într-o mare măsură 
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întreruperea participării în studiile clinice. Reacțiile adverse apar precoce după inițierea tratamentului, sunt 
reversibile, iar incidența scade în timp dacă tratamentul continuă. În studiile controlate a fost raportat un efect de  
scădere ponderală inexplicabilă, în medie cu 2 kg, de aceea se recomandă monitorizarea greutății corporale pe 
parcursul tratamentului și evitarea administrării roflumilast la pacienții subponderali. De asemenea, roflumilast 
trebuie administrat cu precauție la pacienții care prezintă depresie.

Antibiotice

Studii desfășurate cu mai mult timp în urmă au demonstrat că utilizarea continuă, în scop profilactic, a 
antibioticelor la pacienții cu BPOC, nu are niciun efect asupra frecvenței exacerbărilor192,193 iar  un studiu care a 
evaluat eficacitatea profilaxiei în lunile de iarnă, pe o perioadă de 5 ani, a arătat că nu există niciun beneficiu.194 
Studiile recente au arătat că utilizarea regulată a anumitor antibiotice poate reduce rata exacerbărilor.195,195

Azitromicina (în doză de 250 mg/zi sau 500 mg de 3 ori pe săptămână) sau eritromicina (în doză de 250 mg 
de două ori pe zi) administrată timp de 1 an la pacienții  cu risc de exacerbare, a redus riscul de exacerbare în 
comparație cu tratamentul standard.197-199 Azitromicina s-a asociat cu creșterea incidenței rezistenței bacteriene, 
prelungirea intervalului QTc și afectarea acuității auditive.199 O analiză post-hoc a sugerat beneficii mai mici 
la fumătorii activi.190 Nu există date privind eficacitatea și siguranța tratamentului cronic cu azitromicină în 
prevenirea exacerbărilor la pacienții cu BPOC, în cazul administrării pe o perioadă mai lungă de 1 an.

Puls-terapia cu moxifloxacină (400 mg/zi timp de 5 zile la fiecare 8 săptămâni) la pacienții cu bronșită cronică și 
exacerbări frecvente nu avut niciun efect benefic asupra ratei globale a exacerbărilor.200

Agenți mucolitici (mucokinetici, mucoreglatori) și antioxidanți (N-acetilcisteină, carbocisteină, 
erdosteină)

La pacienții cu BPOC care nu primesc corticosteroizi inhalatori, tratamentul cu agenți mucolitici precum 
carbocisteina și N-acetilcisteina (NAC) poate reduce frecvența exacerbărilor și poate îmbunătăți ușor starea de 
sănătate.201-204 În schimb, s-a demonstrat că erdosteina ar putea avea un efect semnificativ asupra exacerbărilor 
(ușoare), indiferent dacă se administrează sau nu tratament concomitent cu CSI. Din cauza heterogenității 
populațiilor studiate, dozelor utilizate și tratamentelor concomitente, datele disponibile în prezent nu permit 
identificarea cu precizie a populației țintă pentru administrarea agenților antioxidanți în BPOC.205

Alte medicamente care pot reduce exacerbările

Datele din două studii randomizate, controlate efectuate la pacienți cu BPOC înainte de anul 2005, în care a 
fost investigată utilizarea medicamentelor imunoreglatoare au arătat o scădere a severității și frecvenței 
exacerbărilor.206,207 Sunt necesare studii suplimentare pentru a evalua efectele pe termen lung ale acestui tip de 
tratament la pacienții care primesc terapie de întreținere în BPOC.

Recent, patru studii ample de fază 3 au fost evaluat eficacitatea anticorpului monoclonal anti-IL-5, mepolizumab208 
și a anticorpului cu acțiune antagonistă pe subunitatea alfa a receptorului pentru IL-5, benralizumab209 la pacienți 
cu BPOC severă, exacerbări recurente și inflamație eozinofilică evidențiată în sângele periferic, în contextul 
administrării unei terapii inhalatorii agresive. Studiile au arătat reducerea cu 15-20% a ratei exacerbărilor 
severe, dar efectul nu a fost întotdeauna semnificativ statistic și a variat între studii și în funcție de doză. Nu 
s-a constatat niciun efect asupra VEMS sau scorurilor de calitatea vieții și nu a fost observată nicio relație între 
răspunsul la tratament și valoarea eozinofiliei în sângele periferic. O analiză post-hoc a datelor din studiul cu 
mepolizumab a arătat un beneficiu mai mare și dovezi mai concludente ale efectelor tratamentului în funcție de 
nivelul eozinofilei comparativ cu efectele corticosteroizilor orali administrați pentru tratamentul exacerbărilor, 
evidențiindu-se, astfel, posibilitatea ca această terapie să aibă un anumit rol în cazul unui subgrup de pacienți 
cu BPOC atent selecționați, care prezintă eozinofilie și au nevoie frecvent de corticosteroizi orali. Sunt necesare 
studii suplimentare pentru a investiga această posibilitate.

Nedocromil și alți modificatori de leucotriene nu au fost testați corespunzător la pacienții cu BPOC, iar dovezile 
disponibile în prezent nu susțin administrarea lor.210,211
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Tratamentul cu anticorpi anti-TNF-alpha (infliximab) la pacienți cu BPOC moderată și severă nu a demonstrat 
niciun beneficiu dar există date care arată posibilitatea apariției unor efecte nocive, inclusiv afecțiuni maligne și 
pneumonie.212

Un studiu randomizat, controlat asupra terapiei cu metoprolol, un blocant selectiv al receptorilor β1, la pacienți 
cu BPOC moderată sau severă, fără indicație de tratament beta-blocant, a arătat că acesta nu întârzie apariția 
primului episod de exacerbare la pacienții cu BPOC în comparație cu grupul care a primit placebo, iar spitalizările 
pentru exacerbări au fost mai frecvente la pacienții tratați cu metoprolol.213 Nu există date care să susțină 
administrarea terapiei cu beta-blocante la pacienții cu BPOC fără indicație pentru o afecțiune cardiovasculară.

Simvastatina nu a prevenit apariția exacerbărilor la pacienții cu BPOC fără indicație de tratament cu statină 
pentru o afecțiune cardiovasculară sau metabolică.214 În studiile observaționale la pacienți cu BPOC care au 
primit tratament cu statine pentru o afecțiune cardiovasculară sau metabolică a fost raportată o asociere 
între utilizarea terapiei cu statine și îmbunătățirea rezultatelor (inclusiv scăderea frecvenței exacerbărilor și a 
mortalității).215

Nu există date care să arate că suplimentele cu vitamina D au un impact pozitiv asupra exacerbărilor la pacienți 
neselectați.216 Într-o meta-analiză, suplimentarea cu vitamina D a redus rata exacerbărilor la pacienții cu un nivel 
scăzut de vitamina D la momentul inițial.217

Aspecte importante legate de administrarea inhalatorie

La administrarea unui tratament pe cale inhalatorie, nu trebuie subestimată importanța educării și pregătirii 
pacienților în ceea ce privește tehnica de utilizare a dispozitivului inhalator. Dispozitivele inhalatorii includ 
nebulizatoare, inhalatoare presurizate cu doze măsurate (MDI) fără cameră de inhalație (spacer), inhalatoare 
cu dispersie fină și dispozitive acționate de respirație cum sunt MDI acționate de respirație (BAI) și inhalatoare 
cu pulbere uscată mono-doză sau multi-doză (DPI).218 În cazul DPI multi-doză, pulberea este conținută într-un 
rezervor sau în blistere individuale.218 Nu toate clasele de medicamente inhalatorii se pot administra prin orice 
tip de dispozitiv inhalator. Particulele > 5 microni (μm) se acumulează cel mai probabil în orofaringe. Pentru 
ca medicamentul să ajungă în tractul respirator inferior și la nivelul plămânilor, dimensiunea particulelor 
(diametrul median al particulelor aerodinamice) trebuie să fie mică (2-5 μm) sau foarte mică (< 2 μm), ceea 
ce influențează fracția respirabilă totală (particule < 5 μm) precum și cantitatea de medicament și locul unde 
acesta se va depozita (particulele foarte mici se vor depozita spre periferie).218 Studiile randomizate, controlate 
nu au evidențiat superioritatea niciunui dispozitiv inhalator/tip de administrare inhalatorie.218 Totuși, pacienții 
incluși în aceste studii stăpânesc foarte bine tehnica de inhalare adecvată, fiind bine instruiți și monitorizați în 
acest sens și de aceea este posibil să nu fie reprezentativi pentru pacienții din practica clinică curentă. În medie, 
mai mult de două treimi dintre pacienți fac cel puțin o eroare de utilizare a dispozitivelor inhalatorii.219-222 Datele 
dintr-un studiu observațional prospectiv riguros care a înrolat pacienți cu BPOC după externare au confirmat 
utilizarea corespunzătoare a dispozitivelor DPI la doar 23% dintre pacienți.223

Studiile observaționale au identificat o legătură semnificativă între utilizarea inadecvată a dispozitivului inhalator 
și controlul simptomelor la pacienții cu BPOC.220 Factorii determinanți pentru tehnica inhalatorie deficitară la 
pacienții cu astm și BPOC includ: vârsta înaintată, utilizarea mai multor tipuri de dispozitive și lipsa instruirii 
cu privire la tehnica inhalatorie.224 La acest tip de pacienți, instruirea îmbunătățește tehnica inhalatorie (dar 
nu este valabil în cazul tuturor pacienților224), în special dacă se aplică o metodă de învățare interactivă de tip 
„teach-back“ (pacientul este rugat să arate cum trebuie folosit dispozitivul).225 Este important ca pacienții să fie 
monitorizați permanent în ceea ce privește utilizarea corectă a dispozitivului inhalator. Lipsa inhalatoarelor de 
tip placebo în secțiile clinice poate constitui o limitare sau chiar o barieră în calea instruirii adecvate a pacienților 
în legătură cu utilizarea corectă a dispozitivelor. Încurajarea pacienților să se prezinte la clinică cu dispozitivele 
lor inhalatorii reprezintă o alternativă utilă. Pacienții care nu reușesc să folosească optim dispozitivul pot avea 
nevoie de schimbarea tipului de dispozitiv inhalator. Ajutorul oferit de farmaciști226 sau de consilierii în probleme 
de sănătate227 poate îmbunătăți tehnica inhalatorie și crește aderența la tratament a pacienților cu BPOC. 
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Principalele greşeli care apar în legătură cu utilizarea dispozitivelor de administrare sunt legate de debitul 
inhalator, durata inhalării, coordonarea, pregătirea dozei, manevra de expir înainte de inhalare şi menţinerea 
respiraţiei după inhalarea dozei (Tabelul 3.6)223 Există instrucțiuni de utilizare specifice fiecărui dispozitiv 
inhalator.218 Studiile observaționale la pacienți cu BPOC au arătat că, deși tipurile de greșeli și frecvența acestora 
variază în funcție de caracteristicile fiecărui dispozitiv inhalator, nu există niciun dispozitiv pentru utilizarea 
căruia să nu fie necesare explicarea, demonstrarea tehnicii corecte de inhalare și verificarea regulată a aplicării 
acestei tehnici de către pacient.228-234 Experții și grupurile de lucru pe bază de consens au propus strategii de 
alegere a dispozitivului inhalator în funcție de caracteristicile fiecărui pacient (Tabelul 3.6), dar niciuna dintre 
aceste strategii nu a fost încă testată prospectiv.218,234,235 Terapia prin nebulizare nu a dovedit superioritate în 
comparație cu celelalte dispozitive manevrate manual la pacienții care le utilizează corect.

Alte tratamente farmacologice

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

Terapia de augmentare cu alfa-1 antitripsină. Abordarea evidentă pentru a încetini evoluția și progresia 
afectării pulmonare la pacienții cu deficit de alfa-1 antitripsină (DAAT) este creșterea (augmentarea) cantității de 
alfa-1 antitripsină. Această terapie este disponibilă în multe țări, dar nu în toate, încă din anii 1980. Deoarece DAAT 
este o boală rară, nu au fost efectuate studii clinice care să evalueze formal eficacitatea acestei terapii folosind 
indicii spirometrici convenționali. Totuși, au fost realizate numeroase studii observaționale care sugerează că 
există o reducere a degradării indicilor spirometrici la pacienții tratați față de cei fără tratament236 și că această 
reducere are cea mai mare eficiență la pacienții cu VEMS 35-49% din valoarea prezisă.237 Persoanele care nu au 
fumat niciodată sau foștii fumători cu VEMS 35-60% din valoarea prezisă sunt considerați cei mai potriviți pentru 
terapia de augmentare DAAT (nivel de evidență B).

ALTE TRATAMENTE FARMACOLOGICE
TERAPIA DE AUGMENTARE CU 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).

TABELUL 3.7

•   La administrarea unui tratament pe cale inhalatorie, nu trebuie subestimată importanța educării și pregătirii 
pacientului în ceea ce privește tehnica de utilizare a dispozitivului inhalator.

•	 Alegerea dispozitivului inhalator trebuie adaptată individual şi depinde de accesibilitate, cost, medicul care 
prescrie tratamentul şi, cel mai important, de abilitatea şi preferinţa pacientului. 

•	 La prescrierea unui dispozitiv inhalator este esenţială oferirea instrucţiunilor şi demonstrarea tehnicii inhalatorii 
corecte pentru a avea certitudinea că tehnica inhalatorie este adecvată, iar la fiecare consultație este necesară 
verificarea utilizării corecte a dispozitivului inhalator. 

•	 Tehnica inhalatorie (şi aderenţa la tratament) se evaluează înainte de a stabili dacă terapia curentă este 
insuficientă.

CALEA INHALATORIE

TABELUL 3.6

Mate
ria

l p
rot

eja
t d

e c
op

yri
gh

t - 
a n

u s
e c

op
ia 

sa
u d

ist
rib

ui



56

Studiile care au analizat parametrii sensibili de progresie a emfizemului determinați prin imagistică CT au 
evidențiat un efect de protecție a țesutului pulmonar în comparație cu placebo.238-240 Pe baza celui mai recent 
studiu, indicațiile pentru utilizarea acestei terapii au fost extinse pentru a include „pacienții care prezintă dovezi 
ale afectării pulmonare progresive deși au primit în pofida terapiei optimizate”. Totuși, degradarea rapidă a 
valorilor spirometrice nu apare sau nu persistă la toți pacienții cu DAAT, în special după renunțarea la fumat.241 
Întrucât scopul terapiei de augmentare este să păstreze funcția și structura pulmonară, este rezonabil ca o 
astfel de terapie costisitoare să fie rezervată pacienților cu dovezi de progresie continuă și rapidă a bolii după 
renunțarea la fumat.241

Indicația pentru terapia de augmentare cu alfa-1 antitripsină este prezența emfizemului, deși nu există criterii 
clare de diagnostic sau confirmare. Datele privind eficacitatea terapiei de augmentare variază în funcție de 
obiectivele evaluate.242 Terapia de augmentare administrată intravenos a fost recomandată pacienților cu deficit 
de alfa-1 antitripsină și VEMS ≤ 65% din valoarea prezisă, pe baza studiilor observaționale anterioare. Cu toate 
acestea, pe baza rezultatelor celui mai recent studiu care a avut puterea statistică de evaluare a datelor obținute 
prin imagistică CT, se recomandă ca toți pacienții la care a fost evidențiată afectarea pulmonară progresivă să fie 
tratați similar celor cu afectare pulmonară legată de DAAT, cu VEMS > 65%. Se recomandă discuții individuale în 
ceea ce privește costul terapiei și lipsa datelor legate de existența unui beneficiu major.243 Limitarea principală a 
acestei terapii este costul foarte ridicat și lipsa disponibilității în multe țări.

Antitusivele. Rolul antitusivelor la pacienții cu BPOC este neconcludent.244

Vasodilatatoarele. Vasodilatatoarele nu au fost evaluate adecvat la pacienții cu BPOC și hipertensiune 
pulmonară severă/disproporționată. Oxidul nitric inhalator poate agrava schimburile gazoase din cauza reglării 
defectuoase a raportului ventilație-perfuzie secundare hipoxiei și este contraindicat în BPOC stabilă.245 Studiile 
au arătat că sildenafil nu îmbunătățește rezultatele reabilitării pulmonare la pacienții cu BPOC și determină o 
creștere moderată a presiunii arteriale pulmonare.246 Tadalafil nu pare să îmbunătățească capacitatea de efort 
sau starea de sănătate la pacienții cu BPOC și hipertensiune pulmonară ușoară.247

Reabilitarea pulmonară 

Reabilitarea pulmonară este definită ca „o intervenție complexă efectuată în urma unei evaluări amănunțite, 
urmată de stabilirea unor tratamente personalizate pentru fiecare pacient care includ, dar nu sunt limitate la, 
programe de exerciții fizice, educație, auto-îngrijire, cu scopul de a obține o schimbare comportamentală care 
să îmbunătățească condiția fizică și psihologică a persoanelor cu boală respiratorie cronică și care să promoveze 
aderența pe termen lung la un stil de viață sănătos“.248

Reabilitarea pulmonară trebuie sa fie considerată o parte integrantă a tratamentului, care implică, de obicei, 
mai mulți profesioniști din domeniul sănătății pentru a asigura o acoperire optimă a multiplelor aspecte ale 
procesului.249 Este necesară o evaluare atentă a pacienților înainte de înscrierea în programul de reabilitare, 
inclusiv prin identificarea obiectivelor pacientului, a nevoilor specifice de îngrijire medicală, statusului de 
fumător/nefumător, alimentației sănătoase, capacității de auto-îngrijire, educației medicale, statusului sănătății 
psihologice și circumstanțelor sociale, comorbidităților precum și capacității sau limitărilor de a face efort 
fizic.250-251 Cele mai mari beneficii sunt obținute în urma programelor care durează între 6 și 8 săptămâni. Datele 
existente sugerează că nu există beneficii adiționale prin extinderea reabilitării pulmonare pe o perioadă de 12 
săptămâni.251 Se recomandă efectuarea supravegheată de exerciții fizice de cel puțin două ori pe săptămână, 
incluzând exerciții de anduranță, exerciții de tip interval training, exerciții de rezistență/forță; este ideal să fie 
incluse și exerciții pentru membrele superioare și inferioare, precum și exerciții de mers pe jos; pot fi incluse și 
exerciții de flexibilitate, antrenament pentru musculatura respiratorie și stimulare electrică neuro-musculară. 
Reabilitarea pulmonară (conținut, scop, frecvență și intensitate) trebuie să fie personalizată pentru a obține 
maximum de beneficii funcționale.251 Dacă intervenția de reabilitare include feedback permanent (prin apeluri 
telefonice, bio feedback prin intermediul pedometrelor și stabilirea unor obiective de îndeplinit în mod progresiv) 
dar programul nu este supravegheat, aceasta nu este mai eficientă pentru îmbunătățirea capacității de efort 

REABILITAREA, EDUCAȚIA ȘI AUTO-MANAGEMENTUL
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decât un program de mers fără feedback.252 În discuția cu pacientul trebuie subliniată importanța schimbării 
stilului de viață pe termen lung în vederea îmbunătățirii capacității de efort și reducerii impactului psihologic al 
BPOC.

Beneficiile reabilitării pulmonare la pacienții cu BPOC sunt considerabile (Tabelul 3.8) și s-a dovedit că reabilitarea 
este cea mai eficientă strategie terapeutică pentru ameliorarea dispneei, stării de sănătate și pentru creșterea 
toleranței la efort.253 Reabilitarea pulmonară este indicată la majoritatea pacienților cu BPOC; îmbunătățirea 
capacitații funcționale de efort și a calității vieții legată de statusul de sănătate a fost demonstrată la pacienții 
cu BPOC îndiferent de gradul de severitate a bolii, deși dovezile sunt mai importante la pacienții cu afectare 
moderată și severă. Există beneficii chiar și la pacienții cu insuficiență cronică hipercapnică. 254 

Reducerea saturației în oxigen indusă de efortul fizic poate constitui o problemă la pacienții cu BPOC fără hipoxemie 
cronică. Suplimentarea cu oxigen în perioadele de efort fizic este o practică obișnuită în cursul reabilitării pulmonare, 
având scopul de a permite creșterea intensității efortului fizic. O analiză sistematică din 2007 a adus puține date în 
sprijinul suplimentării cu oxigen pe perioada efortului fizic la pacienții cu BPOC255 iar aceste dovezi au fost limitate 
de calitatea slabă a studiului. Rezultatele dintr-un studiu amplu randomizat, controlat,256 cu design orb pentru 
participanți, antrenori și evaluatori, au demonstrat că antrenamentul pacienților cu BPOC și suplimentarea cu 
oxigen sau a unui amestec de aer comprimat pregătit din punct de vedere medical a crescut semnificativ capacitatea 
de efort și calitatea vieții legată de statusul de sănătate; nu s-a observat un beneficiu mai mare la administrarea de 
oxigen. Incidența și severitatea reacțiilor adverse au fost similare în ambele grupuri. La pacienții cu BPOC severă 
și oxigenoterapie pe termen lung (LTOT) la care programul de exerciții fizice se face cu oxigenare, s-a observat 
un interes crescut pentru utilizarea unui dispozitiv alternativ, și anume un amestec de oxigen și aer umidificat 
administrat intranazal cu un debit de 20-60 l/minut (HFNT). HFNT poate reduce sarcina musculaturii respiratorii și 
frecvența respiratorie, cu creșterea timpului expirator.257 Într-un studiu randomizat, controlat administrarea HFNT 
pe perioada sesiunilor de antrenament, în comparație cu administrarea de oxigen simplu, nu s-a asociat cu o 
ameliorare mai mare a timpului de anduranță, ca rezultat primar, sau a statusului de sănătate.258 S-a observat, 
totuși, o creștere mai mare a distanței parcurse la testul de mers de 6 minute cu HFNT. Proporția pacienților care 
au atins diferența minimă semnificativă clinic (MCID) în ceea ce privește timpul de anduranță și distanța parcursă 
la testul de mers de 6 minute a fost, de asemenea, semnificativ mai mare în cazul celor care au primit HFNT. În 
final, nu a existat nicio diferență semnificativă între cele două terapii din punct de vedere al gradului de satisfacție 
a pacienților. Este nevoie de studii suplimentare pentru a evalua eficacitatea acestui tratament.

REABILITAREA PULMONARĂ, AUTO-ÎNGRIJIREA ŞI TRATAMENTUL 
INTEGRAT ÎN BPOC

REABILITARE PULMONARĂ

•	 Reabilitarea pulmonară ameliorează dispneea, îmbunătățește starea de sănătate şi crește 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).

•	 Reabilitarea pulmonară poate determina ameliorarea simptomelor de anxietate și depresie (nivel de evidență A).

EDUCAŢIE ŞI AUTO-ÎNGRIJIRE

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

•	 Auto-îngrijirea monitorizată prin comunicarea cu un cadru medical specializat îmbunătăţeşte starea de sănătate şi 
reduce internările şi consultațiile de urgenţă (nivel de evidenţă B).

PROGRAME DE ÎNGRIJIRE INTEGRATE

•	 Asistenţa integrată şi telemedicina nu au beneficii demonstrate în prezent (nivel de evidenţă B).

TABELUL 3.8
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Există date limitate legate de eficiența reabilitării pulmonare după un episod de exacerbare a BPOC, dar evaluările 
sistematice au arătat că, la pacienții care au avut recent o exacerbare (≤ 2 săptămâni de la spitalizarea anterioară), 
reabilitarea pulmonară poate reduce riscul de reinternare și deces.259 Totuși, inițierea terapiei de reabilitare 
pulmonară înainte de externare poate compromite supraviețuirea printr-un mecanism neelucidat încă.260 
Reabilitarea pulmonară constituie, de asemenea, una dintre cele mai bune strategii terapeutice din punct de 
vedere al raportului cost-eficacitate.249

Există multe provocări asociate cu reabilitatea pulmonară. Recomandarea acestei intervenții în cazurile care ar 
putea înregistra beneficii și inițierea și finalizarea programului de reabilitare pulmonară sunt deseori limitate 
din cauza lipsei de informare atât a personalului medical, cât și a pacienților, care, de multe ori, nu cunosc 
disponibilitatea acestui serviciu sau cu beneficiile acestuia. Durata recomandată a terapiei de reabilitare pulmonară 
(minim 6 săptămâni) poate constitui, de asemenea, o limitare în multe țări din cauza constrângerilor financiare ale 
companiilor de asigurări și/sau ale caselor naționale de asigurări de sănătate. Reabilitarea pulmonară în condiții 
virtuale poate reprezenta o alternativă, în combinație sau nu cu programele tradiționale de antrenament; această 
opțiune ar putea fi de interes în țările în care programele de reabilitare pulmonară au durata limitată la mai puțin 
de 4 săptămâni.261 O altă provocare o constituie încurajarea practicării activității fizice regulate pe termen lung. 
Deși abordarea trebuie să fie personalizată, modificarea stilului de viață în vederea efectuării exercițiilor fizice a 
avut rezultate promițătoare demonstrând, de exemplu, potențialul de reducere a  sedentarismului și de creștere 
a activității fizice la pacienții cu BPOC moderată și severă.262 Accesibilitatea constituie o barieră în ceea ce privește 
participarea la programul de reabilitare, iar limitările sunt în general cauzate de localizarea geografică, cultura 
locală, venituri, posibilitățile de transport sau alte probleme logstice.248,263,264

Programele de reabilitare pulmonară se pot desfășura în diferite locații.248 Studiile randomizate, controlate 265,266 au 
arătat că programele efectuate în ambulatoriu și cele efectuate la domiciliu sunt la fel de eficiente ca programele 
efectuate în spital, atât timp cât frecvența și intensitatea acestora sunt echivalente.267 Există, de asemenea, dovezi 
că programele de reabilitare standardizate efectuate la domiciliu ameliorează dispneea la pacienții cu BPOC.268 
Totuși, în practica curentă, reabilitarea pulmonară tradițională, efectuată sub supraveghere, rămâne standardul de 
îngrijire și prima opțiune, în timp ce programul de exerciții la domiciliu rămâne o alternativă, probabil mai puțin 
eficientă, pentru pacienții cu BPOC care nu pot participa la programul de reabilitare pulmonară.269 O altă provocare 
o reprezintă faptul că beneficiile reabilitării pulmonare tind să se diminueze în timp. Nu sunt disponibile date 
suficiente privind oportunitatea de a recomanda continuarea programelor de exerciții cu frecvență sau intensitate 
mai scăzute în vederea menținerii unui beneficiu pe termen lung, iar rezultatele a 11 studii randomizate, controlate 
au avut concluzii contradictorii în această privință. Totuși, atunci când sunt disponibile, programele de reabilitare 
pulmonară trebuie să aibă în vedere un stil de viață sănătos, ținând cont de preferințele, nevoile și obiectivele 
personale ale pacienților.251,270 Reabilitarea pulmonară poate determina ameliorarea simptomelor de anxietate și 
depresie.271

Educaţie, auto-îngrijire și tratament integrat

Educația. „Educarea“ pacientului se realizează, de obicei, prin informații și sfaturi primite din partea cadrelor 
medicale,  presupunându-se că acestea vor conduce la o schimbare în stilul de viață al pacientului. Deși informarea 
pacientului este un pas important către schimbarea stilului de viață, aceste sesiuni „didactice“ de informare nu sunt 
suficiente pentru promovarea abilităților de auto-îngrijire. Renunțarea la fumat, utilizarea corectă a dispozitivelor 
inhalatorii, recunoașterea precoce a exacerbărilor, luarea deciziilor și măsurilor necesare, cunoașterea situațiilor 
care impun solicitarea ajutorului, intervențiile chirurgicale, luarea deciziilor în avans și alte aspecte, pot fi gestionate 
mai bine prin intermediul intervențiilor de auto-îngrijire. Educația personalizată și antrenamentele care țin cont 
de caracteristicile fiecărui caz în parte, cu scopul de a îmbunătăți funcționalitatea pe termen lung și a stimula 
comportamentele sănătoase pot aduce beneficii semnificative pacienților. Toate aceste aspecte sunt abordate în 
cadrul programelor de auto-îngrijire. 

Auto-îngrijirea. În urma unui demers recent de tip Delphi, s-a ajuns la o definiție a conceptului de intervenție 
de auto-îngrijire în BPOC: „Intervenția de auto-îngrijire în BPOC reprezintă o acțiune structurată și personalizată, 
având adesea mai multe componente, cu scopul de a motiva, a implica și susține pacienții pentru a-și schimba în 
mod pozitiv stilul de viață și a dobândi abilitățile necesare pentru un control mai bun al bolii“.272 Procesul necesită 
interacțiuni repetate între pacient și personalul medical abilitat să furnizeze intervenții de auto-îngrijire. Sunt 
aplicate tehnici care adresează modificări comportamentale pentru a susține motivația, încrederea și abilitățile 
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pacientului. Pentru facilitarea înțelegerii sunt utilizate abordări care țin cont de nivelul de educație al fiecărui 
pacient.272

Rezultatele analizelor sistematice au arătat că intervențiile de auto-îngrijire îmbunătățesc rezultatele la pacienții cu 
BPOC. Analizele Cochrane privind auto-îngrijirea în BPOC au raportat că intervențiile care includ planuri de acțiune 
negociate și transpuse în format fizic, cu indicații pentru pacienți în situația agravării simptomelor se asociază 
cu reducerea riscului de spitalizare de cauză pulmonară și a riscului de spitalizare de orice cauză. O analiză de 
tip Cochrane asupra intervențiilor de auto-îngrijire în BPOC care includ planuri de acțiune în caz de exacerbare a 
demonstrat reducerea riscului de spitalizare pentru probleme respiratorii și ameliorarea calității vieții în legătură 
cu starea de sănătate.273 Au fost formulate ipoteze în legătură cu faptul că beneficiile asociate acestor programe 
de auto-îngrijire asupra stării de sănătate în BPOC ar fi contrabalansate prin creșterea mortalității.274,275 Totuși, 
analiza de tip Cochrane și o altă meta-analiză nu au raportat niciun impact al intervențiilor de auto-îngrijire asupra 
mortalității globale.273,276 Analiza Cochrane a descris totuși o creștere ușoară, dar semnificativă statistic, a ratei 
de deces de cauză respiratorie la pacienții din grupul cu intervenții de auto-îngrijire în comparație cu abordarea 
terapeutică standard. Totuși, autorii au subliniat că rezultatele trebuie interpretate cu precauție, întrucât pot 
apărea frecvent erori în stabilirea cauzelor de deces, efectul general a rezultat în două studii, iar analiza globală 
a arătat lipsa impactului asupra mortalității de orice. În plus, rezultatele din două studii independente cu design 
riguros, studiul COMET277 și studiul PIC-COPD278, au arătat că intervențiile de auto-îngrijire integrate în strategia 
terapeutică generală a cazului au avut potențialul de reducere a mortalității. Este posibil ca intervențiile din aceste 
două studii să fi promovat administrarea precoce a tratamentului adecvat în caz de exacerbare, ceea ce a prevenit, 
probabil, apariția unor complicații cu potențial letal.

Un studiu controlat și randomizat a arătat că implementarea unui program cuprinzător de 3 luni pentru îmbunătățirea 
auto-îngrijirii pe termen lung la pacienții recent externați din spital, cu exacerbări BPOC, a avut ca rezultat creșterea 
de aproape două ori a ratei de spitalizare și prezentare la camera de gardă într-un interval de 6 luni. Aceste date 
sugerează că strategiile de auto-îngrijire la pacienții recent spitalizați pot conduce la creșterea utilizării serviciilor 
de sănătate în comparație cu terapia standard.279

Există în continuare probleme legate de aplicarea uniformă și coerentă a intervențiilor, de specificul intervențiilor și 
al pacienților, de timpii de urmărire și de măsurile luate pentru obținerea rezultatelor, care fac dificilă generalizarea 
în practica clinică curentă. Este, de asemenea, dificil de formulat recomandări clare în legătură cu cele mai eficiente 
formule ale intervențiilor de auto-îngrijire în BPOC din cauza ratei mari de heterogenitate a studiilor, a lipsei unei 
definiri precise a componentelor auto-îngrijirii (de ex., abilități învățate) și a măsurilor de evaluare a aderenței. 
Recenta definiție conceptuală se adresează tocmai acestor deficiențe. De exemplu, se menționează în definiție că: 
„Procesul necesită interacțiuni repetate între pacient și profesioniștii din domeniul sănătății abilitați în a furniza 
intervenții de auto-îngrijire“.  Instruirea adecvată în domeniul sănătății este importantă pentru îmbunătățirea 
acestor abilități. Un studiu realizat la pacienți cu BPOC internați pentru exacerbare a arătat că efectele pozitive 
ale unui program de antrenament medical asupra reducerii riscului de spitalizare și vizite la camera de gardă280 se 
observă încă din momentul externării. În plus, acest studiu randomizat a arătat că instruirea medicală furnizată 
de un cadru medical specializat în terapia respiratorie sau de o asistentă medicală poate îmbunătăți abilitățile de 
auto-îngrijire ale pacienților, fapt demonstrat de îmbunătățirea semnificativă a scorului la Chestionarul pentru 
bolile respiratorii cronice (Chronic Respiratory Disease Questionnaire).281

Programe de îngrijire integrată. BPOC este o afecțiune complexă care necesită implicare și colaborare 
multidisciplinară. În principiu, utilizarea unui program organizat și standardizat care să stabilească punerea în 
practică a diverselor componente, ar trebui să eficientizeze furnizarea serviciilor de sănătate, dar dovezile în 
această privință sunt împărțite. O meta-analiză a unor studii de mici dimensiuni a arătat că un program de îngrijire 
integrată a îmbunătățit mai multe rezultate clinice, dar nu și mortalitatea.282 Pe de altă parte, rezultatele unui 
studiu multicentric amplu, realizat la pacienți din centre de asistența medicală primară în cadrul unui sistem de 
sănătate bine organizat, nu au confirmat aceste concluzii.283 În plus, intervențiile integrate furnizate prin intermediul 
telemedicinei nu au demonstrat efecte semnificative.284,285 Concluzia practică este că asistența medicală bine 
organizată este importantă, dar este posibil ca limitele stricte ale unui program standardizat să nu prezinte niciun 
avantaj. În plus, programele de îngrijire integrată trebuie personalizate în concordanță cu severitatea bolii și cu 
înțelegerea medicală a fiecărui pacient.
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Controlul simptomelor și îngrijirea paliativă

Îngrijirea paliativă este un concept larg care vizează atât controlul simptomelor cât și managementul pacienților 
aflați în stadii terminale ale bolii și cu speranță de viață mică. Scopul îngrijirii paliative este prevenirea 
și ameliorarea suferinței și asigurarea celei mai bune calități posibile a vieții pentru pacienți și familiile 
acestora, indiferent de stadiul bolii sau de necesitatea altor tratamente.286 BPOC este o afecțiune dominată de 
simptomatologie, cu manifestări multiple, cum sunt fatigabilitatea, dispneea, depresia, anxietatea, insomnia, 
care necesită tratamente paliative simptomatice. Există date care atestă că îngrijirile paliative sunt mai puțin 
disponibile pentru pacienții cu BPOC în comparație cu pacienții cu cancer pulmonar.287,288 Îngrijirea paliativă 
trece dincolo de modelul tradițional de furnizare a unui tratament medicamentos pentru boală, având scopul 
de a susține intervențiile legate de ameliorarea calității vieții, optimizarea funcționării, luarea deciziilor legate 
de îngrijirea în stadii terminale și acordarea suportului emoțional și spiritual pacienților și familiilor acestora.286 
Abordarea paliativă este esențială în contextul îngrijirii în stadii terminale, precum și în instituții de asistență 
socială (un model de asigurare a îngrijirii pentru pacienții aflați în stadii terminale ale bolii și cu speranță de 
viață mai mică de 6 luni). Echipele medicale specializate în îngrijiri paliative sunt disponibile pentru pacienții 
spitalizați.289 Disponibilitatea tratamentului paliativ pentru pacienții tratați în ambulatoriu este mai mică și s-a 
dovedit că ameliorează calitatea vieții, reduce simptomatologia și chiar prelungește supraviețuirea la pacienții 
cu neoplasm pulmonar în stadiu avansat.288

Terapii relevante pentru toți pacienții cu BPOC

Chiar și atunci când primesc tratamente medicale optimale mulți pacienți cu BPOC prezintă în continuare dispnee 
supărătoare, capacitate scăzută de efort, fatigabilitate și simptome de panică, anxietate și depresie.264 Unele 
simptome pot fi ameliorate de o gamă largă de terapii paliative, care în trecut erau rezervate pentru pacienții în 
stadii terminale.

Tratamentul paliativ al dispneei. Opiaceele,290-292 stimularea electrică neuromusculară (SENM),292,293 
fizioterapia prin vibrația peretelui toracic292 și utilizarea ventilatoarelor care stimulează formarea curenților de 
aer292,294,295 pot ameliora dispneea. Morfina cu acțiune imediată a crescut timpul de anduranță la efort la mai 
mult de jumătate din pacienții cu BPOC în stadiu avansat, deși sunt necesare mai multe studii pentru a determina 
caracteristicile pacienților care răspund la această procedură.296 Suplimentarea cu oxigen poate aduce unele 
beneficii chiar dacă pacienții nu sunt hipoxemici (SpO2 > 92%).297 Reabilitarea pulmonară este eficientă iar în 
unele cazuri severe, ventilația non-invazivă poate, de asemenea, ameliora dispneea pe timpul zilei. Acupunctura 
și presopunctura sunt alte metode de tratament non-farmacologic în BPOC avansată, care pot ameliora dispneea 
și crește calitatea vieții.298 Abordarea eficientă a dispneei refractare cuprinde servicii multidisciplinare de îngrijiri 
paliative și suport respirator.299 

Nu există date în ceea ce privește un eventual efect benefic al administrării benzodiazepinelor300 și nu există 
suficiente dovezi pentru a recomanda terapia prin stimulare auditivă distractivă (muzică), relaxare, consiliere și 
suport emoțional, cu sau fără aplicarea unor tehnici respiratorii de relaxare sau psihoterapie.301 

Suport nutrițional. IMC scăzut și, în special, procentul scăzut de masă corporală non-grasă, se asociază cu 
prognostic nefavorabil la pacienții cu BPOC.302 La pacienții cu BPOC și malnutriție, suplimentele alimentare 
favorizează creșterea semnificativă în greutate, cu îmbunătățirea importantă a forței musculaturii respiratorii și 
a calității vieții legate de starea de sănătate.303 Suplimentele alimentare cu proprietăți antioxidante (vitamina C, 
vitamina E, zinc și seleniu) ameliorează deficitele de antioxidanți, cresc forța mușchilor cvadricepși și nivelul total 
de proteine serice, dar fără creșterea suplimentară a anduranței mușchilor cvadricepși. Suplimentele alimentare 
și-au dovedit eficiența doar în cazul pacienților subnutriți prin îmbunătățirea semnificativă a rezultatelor la 
testul de mers de 6 minute, a forței musculaturii respiratorii și a stării de sănătate.304 Intervențiile de suport 
nutrițional cu durata de 12 luni la pacienții cu forță musculară epuizată nu au avut efect asupra capacității fizice, 
dar activitatea fizică a fost semnificativ mai mare.305 

TRATAMENT SUPORTIV, PALIATIV, ÎN STADIILE TERMINALE ȘI ÎN 
INSTITUȚII DE ASISTENȚĂ SOCIALĂ
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Panică, anxietate și depresie. Cauzele simptomelor de anxietate și depresie la pacienții cu BPOC sunt 
multifactoriale și includ factori comportamentali, sociali și biologici.306 Reabilitarea pulmonară poate ajuta la 
ameliorarea simptomelor de anxietate. Eficacitatea tratamentului antidepresiv la pacienții cu BPOC nu a fost 
demonstrată în mod concludent, probabil din cauza problemelor de metodologie apărute în studiile publicate. 
Terapia cognitiv-comportamentală și intervențiile de tip minte-corp (de ex., terapiile care au la bază conceptul 
de mindfulness, yoga, tehnicile de relaxare) pot reduce anxietatea și depresia; intervențiile de tip minte-corp 
pot ameliora, de asemenea, parametrii fizici cum sunt funcția pulmonară, dispneea, capacitatea de efort sau 
fatigabilitatea la pacienții cu BPOC care prezintă tulburări psihologice.307

Fatigabilitatea. Fatigabilitatea din BPOC poate fi ameliorată prin educație și intervenții de auto-îngrijire, 
reabilitare pulmonară, suport nutrițional și intervenții de tip minte-corp.308 

Stadiul terminal și instituții de asistență socială

La mulți pacienți cu BPOC, evoluția bolii este marcată de declinul progresiv al stării de sănătate și de agravarea 
simptomatologiei, punctate de episoade acute de exacerbare asociate cu un risc crescut de deces.309 Deși ratele 
de mortalitate consecutive spitalizărilor pentru exacerbări BPOC sunt în scădere,310 totuși acestea variază între 
23%311 și 80%312. Insuficiența respiratorie progresivă, bolile cardiovasculare, afecțiunile maligne și alte afecțiuni 
constituie cauza principală de deces la pacienții cu BPOC spitalizați pentru un episod de exacerbare.312 În studiile 
calitative, în plus față de suferința asociată simptomelor, pacienții cu BPOC și familiile acestora descriu nevoia 
pentru o înțelegere mai bună a afecțiunii lor, precum și a impactului psihologic asociat cu BPOC și cu decesul 
cauzat de această boală.313 Îngrijirea paliativă este un concept larg care include abordări legate de controlul 
simptomelor, dar și de managementul pacienților aflați în stadii terminale. Tratamentul paliativ, îngrijirea 
din stadiile terminale și în instituții de asistență socială reprezintă componente importante ale tratamentului 
pacienților cu BPOC în stadiu avansat.

Îngrijirea în stadiile terminale trebuie să includă, de asemenea, discuții cu pacienții și familiile acestora în legătură 
cu opinia acestora despre resuscitare, instrucțiuni în legătură cu aceasta și dorințele legate de locul decesului.314 
La nivel individual, estimarea supraviețuirii la 6 luni a pacienților cu BPOC este nerealistă și, de aceea, inițierea 
cât mai precoce a discuțiilor despre aceste aspecte este importantă, alături de îngrijirea suportivă stadializată.315  
Spitalizarea poate fi ocazia inițierii discuțiilor legate de planificarea îngrijirilor avansate. Pacienții și familiile 
acestora trăiesc cu incertitudinea momentului decesului și teama că decesul va fi cauzat de agravarea dispneei și 
senzației de sufocare.316 O bună planificare în avans a tratamentului adecvat poate reduce anxietatea pacienților 
și a familiilor acestora, prin discuțiile despre deces și prin oferirea de sprijin emoțional. De asemenea, se pot 
asigura astfel că îngrijirea se va face conform dorințele lor, evitându-se astfel abordări invazive nenecesare, 
nedorite și costisitoare.317,318 

La pacienții cu boală în stadiu foarte avansat sau în stadiu terminal, instituțiile de asistență socială pot oferi 
suport suplimentar. Aceste instituții se ocupă de obicei de pacienții cu dizabilități severe sau simptomatologie 
intensă și pot oferi servicii de îngrijire la domiciliul pacientului sau într-o unitate medicală, în secții dedicate 
sau în alte instituții cum sunt spitalele sau căminele de bătrâni. Organizațiile de tipul National Hospice and 
Palliative Care Organization319 asigură consiliere anumitor pacienți cu afecțiuni non-maligne cum este BPOC, 

•   Opioidele, electrostimularea neuromusculară, oxigenoterapia şi utilizarea ventilatoarelor pot ameliora dispneea 
(nivel de evidenţă C).

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

•	 Fatigabilitatea poate fi redusă prin educaţia privind tehnicile de auto-îngrijire, reabilitare pulmonară, suport 
nutriţional şi intervenţii de tip minte-corp (nivel de evidenţă B).

ÎNGRIJIRI PALIATIVE, ÎN STADIILE TERMINALE ŞI ÎN INSTITUŢII DE 
ASISTENȚĂ SOCIALĂ ÎN BPOC

TABELUL 3.9
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pentru a putea accesa serviciile acestor centre de îngrijire (de exemplu, dispnee invalidantă de repaus care nu 
răspunde la bronhodilatatoare și progresia bolii în stadii avansate demonstrată prin creșterea numărului de 
spitalizări sau prezentări la camera de gardă).287,288 Aceste ghiduri pun în discuție dificultatea de a anticipa cu 
acuratețe prognosticul la pacienții cu BPOC avansată, dar admit nevoia asigurării unor servicii în instituții de 
asistență socială în unele cazuri.286 Aspectele esențiale în ceea ce privește îngrijirea paliativă în stadiul terminal 
și în instituții de asistență socială în BPOC sunt sintetizate în Tabelul 3.9.

Oxigenoterapie și suport ventilator 

Oxigenoterapie. Administrarea de oxigen pe termen lung (>15 ore pe zi) la pacienții cu insuficiență respiratorie 
cronică a demonstrat creșterea supraviețuirii la pacienții cu hipoxemie severă de repaus.320 Oxigenoterapia pe 
termen lung nu prelungește intervalul de timp până la deces sau până la momentul primei spitalizări și nu are 
beneficii susținute pentru niciunul dintre aspectele evaluate la pacienții cu BPOC stabilă și desaturare moderată 
a oxigenului arterial în repaus sau la efort.321 Dispneea poate fi ameliorată la pacienții cu BPOC fără hipoxemie 
sau cu hipoxemie ușoară, dar nu reprezintă o indicație de oxigenoterapie la domiciliu dacă nevoia de oxigen 
apare doar în timpul efortului fizic; totuși, studiile nu au arătat o ameliorare a dispneei în viața de zi cu zi și 
niciun beneficiu asupra calității vieții asociate cu starea de sănătate (Tabelul 3.10).321,322 Datele din studii sunt 
contradictorii, dar cele mai multe nu au demonstrat apariția modificărilor.323

Deși călătoria cu avionul este sigură pentru majoritatea pacienților cu insuficiență respiratorie cronică și 
oxigenoterapie pe termen lung,324 pacienții trebuie să prezinte, în mod ideal, o valoare a PaO2 în timpul zborului 
de cel puțin 6,7 kPa (50 mmHg). Studiile au indicat că acest nivel poate fi obținut la pacienții cu hipoxemie 
moderată și severă la nivelul mării prin suplimentarea oxigenului cu 3 l/min pe canulă nazală sau cu 31% pe mască 
facială Venturi.325 Pacienții cu saturație de oxigen peste 95% în repaus și saturație peste 84% la testul de mers de 
6 minute, pot călători fără să fie evaluați suplimentar,326 deși este important de subliniat că valoarea oxigenării 
de repaus la nivelul mării nu exclude posibilitatea unei hipoxemii severe în timpul călătoriei cu avionul.324 O 
atenție deosebită trebuie acordată comorbidităților care afectează oxigenarea tisulară (de ex., afecțiuni cardiace, 
anemie). De asemenea, mersul de-a lungul culoarului în avion, poate agrava hipoxemia.327 

Suportul ventilator

În timpul exacerbărilor BPOC. Ventilația non-invazivă (VNI) sub forma ventilației non-invazive cu presiune 
pozitivă (VNPP) este standardul terapeutic pentru reducerea morbidității și mortalității la pacienții spitalizați 
pentru exacerbare BPOC și insuficiență respiratorie acută328-331 (consultați și Capitolul 5).

Pacient stabil. La pacienții care prezintă atât BPOC cât și sindrom de apnee în somn de tip obstructiv există 
beneficii clare ale suportului ventilator cu presiune continuă pozitivă la nivelul căilor respiratorii (cPAP) de 
creștere a supraviețuirii și scădere a riscului de spitalizare.332

Utilizarea cronică a VNPP la domiciliu pentru tratarea pacienților cu insuficiență respiratorie acută sau cronică 
după spitalizare este contradictorie, iar rezultatele pot fi influențate de hipercapnia persistentă.333 Într-un studiu 
prospectiv, randomizat, controlat, multicentric (realizat în 13 centre), care a înrolat pacienți cu BPOC (n = 116) 
cu hipercapnie persistentă (PaCO2 > 53 mmHg) la 2-4 săptămâni de la externare după o exacerbare, au fost 
comparate efectele ventilației non-invazive (VNI) plus oxigenoterapie la domiciliu cu administrarea de oxigen la 
domiciliu fără alte intervenții suplimentare în ceea ce privește timpul până la următoarea spitalizare sau deces.333 
Pacienții cu IMC > 35 kg/m2, cu sindrom de apnee în somn de tip obstructiv sau alte cauze de insuficiență 
respiratorie nu au fost incluși în studiu. Din 2021 de pacienți investigați doar 124 (6%) au fost eligibili. Rezultatele 
au arătat că adăugarea VNI la oxigenoterapie la domiciliu a crescut semnificativ timpul până la următoarea 
spitalizare sau până la deces pe parcursul a 12 luni.333 O revizuire sistematică și o meta-analiză a acestor studii a 
confirmat că VNI scade riscul de spitalizare și deces. Nu este clar care sunt subgrupurile optime de pacienți (fie 
din punct de vedere al istoricului de spitalizări recente sau al PaCO2) pentru această terapie.331

ALTE TRATAMENTE
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În două studii retrospective334,335 și două din trei studii randomizate, controlate333,336-339 a fost raportată scăderea 
ratei de reinternare și creșterea supraviețuirii la pacienții care au primit VNPP după externare. Două studii au 
demonstrat reducerea mortalității și a ratei de spitalizare, în timp ce datele dintr-un alt studiu nu au arătat 
niciun beneficiu al VNPP asupra supraviețuirii. Există mai mulți factori care ar putea explica aceste discrepanțe: 
diferențele în selectarea pacienților, efectuarea unor studii fără putere statistică corespunzătoare, setări ale VNPP 
care nu au permis efectuarea unei ventilări adecvate și complianța redusă la VNPP.340 Dacă se recomandă VNPP, 
aceasta trebuie instituită și monitorizată de personalul familiarizat cu procedura și cu dispozitivele folosite.341,342 
La pacienții cu BPOC și sindrom de apnee în somn de tip obstructiv există beneficii clare asociate cu utilizarea 
dispozitivelor cu presiune pozitivă continuă în căile aeriene (cPAP) atât de îmbunătățire a supraviețuirii, cât și de 
reducere a riscului de spitalizare.332 

Intervenții chirurgicale

Intervenţia chirurgicală  de reducere a volumului pulmonar (LVRS). LVRS este un procedeu chirurgical 
de rezecare a unor părți din plămân pentru a reduce hiperinflația,343 crescând astfel eficiența mecanică 
a musculaturii respiratorii de generare a presiunii.344,345 LVRS crește presiunea reculului elastic pulmonar, 
îmbunătățind astfel fluxul respirator și reducând exacerbările.346,347 Într-un studiu controlat și randomizat care a 
inclus pacienți cu emfizem sever, localizat în lobii superiori şi capacitate de efort scăzută post-reabilitare, LVRS a 
crescut supraviețuirea în comparație cu tratamentul medicamentos.348 La pacienți cu caracteristici similare, cu 
capacitate de efort crescută post-reabilitare pulmonară, nu s-a evidențiat nicio diferență după LVRS în ceea ce 
privește supraviețuirea, deși starea de sănătate și capacitatea de efort s-au îmbunătățit. S-a demonstrat că LVRS 
se asociază cu o rată mai mare de deces decât tratamentul medicamentos la pacienții cu emfizem sever și VEMS 
≤ 2-% din valoarea prezisă și care asociază fie emfizem difuz evidențiat prin imagistica CT de înaltă rezoluție, fie 
DLCO ≤ 20% din valoarea prezisă.349 O analiză prospectivă a costurilor a evidențiat faptul că LVRS are un cost 
crescut în comparație cu programele de sănătate care nu includ intervenții chirurgicale.350

Bulectomia. Bulectomia este un procedeu chirurgical mai vechi care se aplică în cazul emfizemului bulos. 
Îndepărtarea unei bule mari de emfizem la nivelul căreia nu au loc schimburi gazoase și care este sau a fost 
generatoare de complicații, reduce presiunea asupra parenchimului pulmonar adiacent. La pacienți selecționați, 
cu țesut pulmonar subiacent relativ bine conservat, bulectomia poate ameliora dispneea, funcția pulmonară și 
toleranța la efort.351 Hipertensiunea pulmonară, hipercapnia și emfizemul sever nu reprezintă contraindicații 
absolute pentru efectuarea bulectomiei.

TRATAMENTE INTERVENȚIONALE

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 în repaus sau la efort, prescrierea de oxigen pe termen 
lung nu prelungește timpul până la prima internare sau deces și aduce beneficii de durată pentru starea de 
sănătate, funcţia pulmonară şi distanţa parcursă la testul de mers de 6 minute (nivel de evidenţă A).

•	 Dovada oxigenării în repaus la nivelul mării nu exclude apariţia hipoxemiei severe în timpul călătoriilor cu avionul 
(nivel de evidenţă C).

SUPORTUL VENTILATOR

•	 NPP 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).

TABELUL 3.10
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Transplantul pulmonar. În cazul anumitor pacienți atent selecționați, cu BPOC foarte severă, transplantul 
pulmonar a demonstrat ameliorarea stării de sănătate și a capacității funcționale dar nu și prelungirea 
supraviețuirii.351-353 Peste 70% dintre cazurile de transplant pulmonar la pacienții cu BPOC reprezintă intervenții 
bilaterale; în 30% din cazuri, transplantul a fost unilateral.354 Transplantul pulmonar bilateral s-a asociat cu o 
supraviețuire mai mare decât transplantul pulmonar unilateral la pacienții cu BPOC, în special la cei cu vârsta < 
60 ani.355 Durata medie de supraviețuire după transplant pulmonar la toți pacienții cu BPOC a crescut la 5,5 ani; 
este de 7 ani la pacienții care au beneficiat de transplant pulmonar bilateral și 5 ani la cei cu transplant pulmonar 
unilateral.354

Transplantul pulmonar este limitat de lipsa de donatori și de costuri. Complicațiile cele mai frecvente la pacienții 
cu BPOC după transplant pulmonar sunt rejetul acut de organ, bronșiolita obliterantă, infecțiile cu germeni 
oportuniști și afecțiunile limfoproliferative.356 

Tehnici bronhoscopice nechirurgicale de reducere a hiperinflației în emfizemul sever

Având în vedere morbiditatea și mortalitatea asociate cu LVRS, au fost luate în considerare metode mai puțin 
invazive, bronhoscopice, de reducere a volumului pulmonar.357 Acestea includ proceduri bronhoscopice 
diferite.357 Deși există diferențe considerabile între aceste proceduri, scopul lor comun este de a reduce volumul 
toracic și de a îmbunătăți mecanica musculaturii respiratorii, a cutiei toracice și a plămânilor.

Studiile prospective au arătat că utilizarea stenturilor bronșice nu este eficientă.358 Un studiu multicentric 
care a evaluat efectele aplicării unui tisular la nivel pulmonar în vederea reducției pulmonare a fost întrerupt 
prematur; deși studiul a raportat beneficii semnificative în legătură cu anumiți parametrii fiziologici, procedura 
intervențională a fost asociată cu morbiditate și mortalitate semnificative.359

Rezultatele unui studiu amplu prospectiv, randomizat, controlat, multicentric, care a evaluat implantul de valvă 
endobronșică au arătat ameliorarea semnificativă a VEMS și îmbunătățirea distanței parcurse la testul de mers 
de 6 minute în comparație cu terapia de control, la 6 luni după intervenție.360 Totuși, amploarea ameliorării 
observate nu a fost semnificativă clinic. Ulterior, a fost studiată eficiența aceluiași tip de valvă endobronșică 
la pacienți cu emfizem heterogen361 sau cu emfizem heterogen și omogen362, cu rezultate mixte. Un studiu a 
arătat o creștere nesemnificativă a VEMS median la 3 luni de la implantarea valvei, dar acest fapt a fost atribuit 
amplasării valvei la pacienți care prezentau ventilație colaterală interlobară.361 Datele dintr-un alt studiu au 
evidențiat o creștere semnificativă la 6 luni a VEMS și a distanței parcurse la testul de mers de 6 minute la 
pacienți selecționați, care nu prezentau ventilație colaterală interlobară, în comparație cu grupul de control.362 
Evenimentele adverse asociate implantului de valvă endobronșică, în ambele studii, au inclus pneumotorax, 
îndepărtarea valvei sau schimbarea valvei.362 Pacienții cu emfizem heterogen au avut un beneficiu mai mare decât 
cei cu emfizem omogen.362 Un studiu randomizat, controlat, care a comparat implantul de valvă endobronșică 
cu terapia obișnuită doar la pacienții cu emfizem omogen și fără ventilație colaterală interlobară, a demonstrat 
ameliorarea VEMS, creșterea distanței de mers la testul de 6 minute și îmbunătățirea stării de sănătate la 6 
luni, cu obținerea reducerii lobare vizate la 97% dintre pacienți, măsurată prin volumetrie CT (reducere medie 
1195 ml).363 Un studiu amplu, randomizat, controlat, multicentric, asupra implantului de valvă endobronșică 
la pacienții cu emfizem heterogen și cu ventilație colaterală foarte scăzută sau fără ventilație colaterală, a 
evidențiat beneficii importante semnificative clinic în comparație cu terapia standard, în ceea ce privește funcția 
pulmonară, dispneea, capacitatea de efort și calitatea vieții pe o perioadă de cel puțin 12 luni după procedură.364 
Pneumotoraxul a fost observat la 26,6% dintre pacienții cu implant de valvă, de obicei în primele 72 ore de la 
implant (76%).363-365 Un alt studiu amplu, randomizat, controlat, multicentric, care a evaluat un tip diferit de 
valvă endobronșică la pacienți selecționați pentru tratament lobar țintit, pe baza integrității fisurilor pulmonare 
evaluată prin imagistică CT de înaltă rezoluție, a arătat o creștere semnificativă a valorii medii a VEMS față de 
valoarea inițială (0,101 litri) și o diferență de 25,7% a ratei de răspuns a VEMS (îmbunătățire ≥ 15%) față de grupul 
de control. Aceste beneficii au persistat după 12 luni. Grupul tratat cu implant de valvă endobronșică a prezentat, 
de asemenea, o reducere semnificativă a hiperinflației și dispneei. S-a observat și îmbunătățirea calității vieții 
și a stării de sănătate. Similar cu studiile anterioare, pneumotoraxul a survenit la 25,5% dintre pacienții tratați 
prin implant de valvă endobronșică; majoritatea cazurilor de pneumotorax au survenit în primele 3 zile după 
procedură, pe perioada medie de spitalizare. Apariția precoce a pneumotoraxului la grupul tratat cu implant 
de valvă endobronșică a fost, cel mai probabil, rezultatul modificărilor în conformația plămânului cauzate de 
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reducerea acută de volum la nivelul lobilor emfizematoși care au constituit ținta terapiei, ceea ce a declanșat o 
expansiune lobară ipsilaterală rapidă, aceasta fiind un indicator al succesului ocluziei lobului țintit la pacienții 
cu fisuri pulmonare intacte sau fără ventilație colaterală.366 Apariția pneumotoraxului subliniază necesitatea 
ca medicul intervenționist care efectuează procedura să aibă competență în managementul complicațiilor 
procedurale.366 Totuși, după perioada post-procedurală, pacienții tratați prin implant de valvă endobronșică au 
avut un număr mai mic de exacerbări și episoade de insuficiență respiratorie în comparație cu grupul tratat 
cu terapie standard. O comparație între beneficiile tratamentului și complicațiile asociate implantului de valvă 
endobronșică față de LVRS, a arătat beneficii comparabile ale ambelor proceduri dar mai puține complicații în 
cazul implantului de valvă endobronșică.364 Implantul de valvă endobronșică este în prezent disponibil clinic și 
aprobat în multe țări pentru tratamentul pacienților cu fisuri pulmonare intacte sau lipsa ventilației 
colaterale. 364,367,368

Alte tehnici bronhoscopice de reducere a volumului pulmonar nu sunt dependente de prezența fisurilor intacte 
ale plămânului sau de absența ventilației colaterale. Într-un studiu prospectiv, randomizat, controlat, ablația 
termică cu vapori, țintită, a mai multor segmente pulmonare afectate a avut efecte semnificative la nivel clinic 
și din punct de vedere statistic în ameliorarea funcției pulmonare și îmbunătățirea stării de sănătate la 6 luni. 
Exacerbările BPOC sunt cele mai severe reacții adverse. Persistența acestor beneficii a fost ulterior confirmată și 
la vizita de studiu de 12 luni.369,370 Această terapie are o disponibilitate clinică limitată.

Două studii multicentrice au evaluat implantarea de bobine pulmonare de nitinol în comparație cu terapia 
standard din punct de vedere al distanței parcurse la testul de mers de 6 minute, al funcției pulmonare și stării 
de sănătate la pacienții cu emfizem avansat, omogen și heterogen. În ambele studii a fost raportată o creștere a 
distanței de mers la grupul cu implant de bobine pulmonare față de grupul de control și o îmbunătățire ușoară 
a VEMS și a calității vieții măsurată cu chestionarul St. George’s Respiratory Questionnaire.371,372 Complicațiile 
majore au inclus pneumonie, pneumotorax, hemoptizie și exacerbări BPOC mai frecvente în grupul cu implant 
de bobină. Această terapie are o disponibilitate clinică limitată.

Sunt necesare date suplimentare pentru a putea stabili care este cea mai bună procedură de reducere 
bronhoscopică a volumului pulmonar la pacienții fără integritatea fisurilor pulmonare sau care prezintă ventilație 
colaterală și de perfecționare a procedurii în vederea reducerii complicațiilor și îmbunătățirii rezultatelor pe 
termen lung.372

În Tabelul 3.11 sunt sintetizate principalele aspecte legate de terapia intervențională.

TERAPIA INTERVENŢIONALĂ ÎN BPOC STABILĂ
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 severă selectaţi corespunzător, s-a demonstrat că transplantul pulmonar îmbunătăţeşte 
calitatea vieţii şi capacitatea funcţională (nivel de evidenţă C).

INTERVENŢIILE BRONHOSCOPICE

•	 La pacienţii 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 A); Bobine pulmonare (nivel de evidenţă B); Ablația termică cu 
vapori (nivel de evidență B).

TABELUL 3.11
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CAPITOLUL 4: STRATEGIA TERAPEUTICĂ ÎN BPOC STABILĂ

ASPECTE GENERALE IMPORTANTE:
•	 Strategia terapeutică în BPOC stabilă trebuie să se bazeze în mare parte pe evaluarea individualizată a 

simptomelor şi a riscului de exacerbare.

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

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

•	 Strategia terapeutică include tratamente farmacologice și non-farmacologice.

INTRODUCERE

Pacienții cu BPOC trebuie evaluați din punct de vedere al severității obstrucției respiratorii, simptomatologiei, 
istoricului de exacerbări, expunerii la factorii de risc și comorbidităților (Figura 4.1) cu scopul stabilirii unei 
conduite terapeutice adecvate. În Capitolul 2 este prezentat pe scurt modul de evaluare.

Se recomandă o abordare personalizată în vederea inițierii tratamentului pe baza simptomatologiei actuale 
şi a riscului de exacerbare. Unele tratamente pot fi introduse în schema terapeutică sau se poate renunța la 
ele în funcție de prezența simptomatologiei dominante de tip dispnee sau limitarea capacității de efort sau 
a recurenței exacerbărilor în timpul terapiei de întreținere. Fundamentul acestor recomandări care presupun 
o abordare organizată a tratamentului, provine parțial din datele obținute în studii randomizate controlate. 
Întrucât scopul acestor recomandări este să vină în sprijinul deciziilor care trebuie luate de medicul clinician, 
acestea includ și recomandările experților bazate pe experiența clinică.

Este deosebit de important ca pacienții cu BPOC să înțeleagă natura afecțiunii lor, care sunt factorii de risc 
pentru progresia acesteia dar și rolul lor și al echipei medicale pentru un tratament optim și obținerea celor mai 
bune rezultate pentru starea lor de sănătate.

După evaluare, primul pas trebuie să vizeze reducerea expunerii la factori de risc, inclusiv renunțarea la fumat. 
Pacienții trebuie să primească sfaturi privind avantajele vaccinării, precum și avantajele unui stil de viață sănătos, 
inclusiv dietă și efectuarea de exerciții fizice, acestea din urmă fiind sigure și recomandate persoanelor cu BPOC. 
Tratamentul farmacologic inițial trebuie să se bazeze pe încadrarea pacientului în una din grupele clasificării 
GOLD (Figura 4.2). Pacienții trebuie să primească recomandări de auto-îngrijire în caz de dispnee, menținerea 
nivelului de energie și controlul stresului, iar planul de tratament trebuie să fie detaliat în scris. Este necesar, de 
asemenea, tratamentul comorbidităților (Figura 4.1).

Consultația de control trebuie realizată după un anumit interval de timp și trebuie evaluate nivelul actual al 
simptomelor  (folosind scorurile CAT sau mMRC) și frecvența exacerbărilor. Este necesară, de asemenea, atât 
evaluarea efectului tratamentului și posibilele reacții adverse cât și reevaluarea comorbidităților.

Este necesară verificarea tehnicii inhalatorii, a aderenței la terapia recomandată (farmacologică și non-
farmacologică), a statusului de fumător și a expunerii la factorii de risc. Trebuie încurajată activitatea fizică 
și avută în vedere îndrumarea către terapia de reabilitare pulmonară. Trebuie avută în vedere necesitatea 
oxigenoterapiei, a suportului ventilator, a reducerii volumului pulmonar și abordării paliative. Planul de acțiune 
trebuie actualizat. Spirometria trebuie repetată cel puțin o dată pe an.

În prezent nu se mai discută despre sindromul de suprapunere astm-BPOC (ACO), în schimb se pune accentul pe 
faptul că atât astmul, cât și BPOC sunt entități clinice diferite, deși prezintă trăsături și elemente clinice comune 
(de ex., prezența eozinofiliei, un anume grad de reversibilitate). Astmul și BPOC pot fi prezente concomitent la 
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același pacient. Dacă există suspiciunea unui diagnostic concomitent de astm bronșic, tratamentul farmacologic 
trebuie administrat în primul rând conform ghidurilor de astm bronșic, dar trebuie avută în vedere și terapia 
farmacologică și non-farmacologică pentru BPOC.

Terapia farmacologică și non-farmacologică trebuie adaptată nevoilor (a se vedea mai jos) și trebuie efectuate 
mai multe evaluări (Figura 4.1)

MANAGEMENTUL BPOC

FIGURA 4.1

AJUSTARE
Terapie farmacologică
Terapie non-farmacologică

DIAGNOSTIC
Simptome
Factori de risc
Spirometrie (se recomandă 
repetarea în cazul valorilor limită

EVALUARE INIȚIALĂ
VEMS - GOLD 1-4
Simptome (CAT sau mMRC)
Istoric de exacerbări 
Status fumat
Alfa-1 antitripsină
Comorbidități

MANAGEMENT INIȚIAL
Renunțarea la fumat
Vaccinare
Stil de viață activ și exerciții fizice
Terapie farmacologică inițială
Educație pentru autoîngrijire

• managementul factorilor de risc
• tehnica de utilizare a inhalatorului
• ameliorarea dispneei
• plan de acțiune scris

Managementul comorbidităților

REEVALUARE
Simptome (CAT sau mMRC)
Exacerbări
Status fumat
Expunerea la alți factori de risc
Tehnica de utilizare a inhalatorului și 
aderența 
Activitatea și exercițiile fizice
Necesitatea de reabilitare pulmonară
Abilități de autoîngrijire

• ameliorarea dispneei
• plan de acțiune scris

Administrare de oxigen, VNI, reducerea 
volumului pulmonar, abordări paliative
Vaccinare
Managementul comorbidităților
Spirometrie (cel puțin anual)

GOLD
ABCD
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Obiectivul tratamentului este reducerea simptomelor actuale şi a riscului de exacerbare (Tabelul 4.1).

OBIECTIVELE TERAPEUTICE ÎN BPOC STABILĂ

•  Ameliorarea simptomelor
•  Îmbunătăţirea toleranţei la efort                 
•  Îmbunătăţirea stării de sănătate 

și

REDUCEREA SIMPTOMELOR

TABELUL 4.1

•  Prevenirea progresiei bolii
•  Prevenirea şi tratarea exacerbărilor  
•  Reducerea mortalităţii              

REDUCEREA RISCULUI

IDENTIFICAREA ȘI REDUCEREA EXPUNERII LA FACTORII DE RISC

Identificarea și reducerea expunerii la factorii de risc sunt aspecte importante în tratamentul și prevenția BPOC. 
Fumatul reprezintă cel mai frecvent şi mai uşor de identificat factor de risc pentru BPOC, iar toate persoanele 
care fumează trebuie încurajate permanent să renunţe la fumat. De asemenea, se impune reducerea expunerii 
totale individuale la pulberi, noxe şi gaze la locul de muncă, precum şi la poluanţii din mediul ambiental interior 
şi exterior.

Fumul de țigară

Renunțarea la fumat reprezintă un demers esențial la toți pacienții cu BPOC. Personalul medical are un rol 
central în oferirea informațiilor legate de oprirea fumatului sau a altor soluții acestor pacienți, pe care trebuie să 
îi încurajeze să renunțe la fumat ori de câte ori acest lucru este posibil.

Fumătorii trebuie să primească consiliere în vederea renunțării la fumat. Dacă este posibil, pacienții trebuie incluși 
într-un program mai amplu de renunțare la fumat, care să cuprindă tehnici de schimbare a comportamentului 
menite să crească motivația și încrederea acestora, educația pacienților și soluții farmacologice și non-
farmacologice. 

Recomandările pentru tratamentul consumului și dependenței de tutun sunt sintetizate în Tabelul 4.2.1

Poluanţii din mediul interior şi exterior

Pentru reducerea expunerii la poluanţii din mediul interior şi exterior sunt necesare politici publice, adaptarea 
resurselor locale și naționale, schimbări culturale și măsuri de protecție individuale. Reducerea expunerii la 
fumul rezultat din arderea biomasei este un obiectiv esențial pentru reducerea incidenței BPOC la nivel global. 
Ventilarea eficientă, folosirea sobelor de gătit nepoluante și soluții similare sunt obiective realizabile și trebuie 
recomandate.2,3 Măsurile de reducere a expunerii la factorii de risc sunt sintetizate în Tabelul 4.3.

Expunerea ocupațională

Nu există studii care să demonstreze dacă soluțiile de reducere a expunerii la riscuri ocupaționale pot, de 
asemenea, reduce povara BPOC, dar este corect ca pacienții să fie sfătuiți să evite expunerea continuă la 
substanțe cu potențial iritant, pe cât posibil.
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•   Dependenţa de tutun este o afecţiune cronică care 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.

•	 Medicii clinicieni şi sistemele de sănătate trebuie să instituie operaţiuni consecvente de identificare, documentare 
şi tratare a fiecărui fumător la fiecare consultație.

•	 Sesiunile scurte de consiliere privind renunţarea la fumat sunt eficiente şi fiecare fumător ar trebui să beneficieze 
de acest tip de consiliere la fiecare contact cu cadrele medicale.

•	 Există o relaţie puternică de tip 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.

•	 Terapiile farmacologice 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 soluţii cost-eficiente.

TRATAREA CONSUMULUI ŞI DEPENDENŢEI DE TUTUN. GHID PENTRU 
PRACTICA CLINICĂ – CONCLUZII IMPORTANTE ŞI RECOMANDĂRI

TABELUL 4.2

•   Soluţiile de renunţare la fumat ar trebui aplicate activ tuturor pacienţilor cu BPOC (nivel de evidenţă A).
•	 Este necesară recomandarea unei ventilări eficiente, a folosirii sobelor de gătit nepoluante şi a altor soluţii 

similare (nivel de evidenţă B).
•	 Medicii clinicieni trebuie să sfătuiască pacienţii să evite expunerile continue la potenţiali factori iritanţi, dacă este 

posibil (nivel de evidenţă D).

IDENTIFICAREA ŞI LIMITAREA EXPUNERII LA FACTORII DE RISC

TABELUL 4.3
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TRATAMENTUL ÎN BPOC STABILĂ: TRATAMENTUL FARMACOLOGIC

Tratamentele farmacologice pot reduce simptomele, precum și riscul și severitatea exacerbărilor și pot îmbunătăți 
starea de sănătate și toleranța la efort la pacienții cu BPOC.

Clasele de medicamente utilizate în mod curent în tratamentul BPOC sunt prezentate în Tabelul 3.3, iar în Capitolul 
3 este realizată o descriere detaliată a efectelor acestor medicamente. Alegerea unui medicament anume dintr-o 
clasă de medicamente depinde de disponibilitatea acestuia și de răspunsul și preferințele pacientului.

Majoritatea medicamentelor se administrează pe cale inhalatorie, prin urmare este foarte importantă utilizarea 
unei tehnici de inhalare corecte. Indicațiile de bază privind administrarea medicamentelor inhalatorii sunt 
prezentate în Tabelul 4.4. Indicațiile de bază privind utilizarea medicamentelor bronhodilatatoare sunt prezentate 
în Tabelul 4.5. Indicațiile de bază privind utilizarea medicamentelor anti-inflamatoare sunt prezentate pe scurt în 
Tabelul 4.6. Indicațiile de bază ale tratamentelor farmacologice sunt sintetizate în Tabelul 4.7.

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

•	 La prescrierea unui dispozitiv este esenţială atât prezentarea instrucţiunilor şi demonstrarea tehnicii inhalatorie 
corecte pentru a avea certitudinea că tehnica inhalatorie este adecvată, cât şi verificarea acesteia la fiecare 
consultație.

•	 Tehnica de inhalare (şi aderenţa la tratament) se evaluează înainte de a stabili dacă sunt necesare modificări ale 
tratamentului.

INDICAŢIILE DE BAZĂ PRIVIND ADMINISTRAREA MEDICAMENTELOR PE 
CALE INHALATORIE

TABELUL 4.4

•	 BADLA şi ACDLA sunt preferate faţă de bronhodilatatoarele cu durată scurtă de acţiune, mai puțin la pacienţii 
care prezintă dispnee ocazional (nivel de evidenţă A), fiind utilizate cu scopul ameliorării rapide a simptomelor la 
pacienții care primesc deja bronhodilatatoare cu durată lungă de acțiune ca terapie de întreținere.

•	 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 în 
tratament cu un singur bronhodilatator se recomandă trecerea la terapia duală 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).

INDICAŢIILE DE BAZĂ PRIVIND UTILIZAREA MEDICAMENTELOR 
BRONHODILATATOARE

TABELUL 4.5
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•   Pacienţii cu deficit ereditar sever de alfa-1 antitripsină şi emfizem constituit 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 la pacienţii cu 

hipertensiune pulmonară secundară BPOC (nivel de evidenţă B).
•	 Opioidele cu durată lungă de acțiune, în doze mici, administrate oral sau parenteral, pot fi luate în considerare 

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

INDICAŢIILE DE BAZĂ PRIVIND ALTE TRATAMENTE FARMACOLOGICE

TABELUL 4.7

•	 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 deși urmează tratament 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 obstrucţie respiratorie severă sau foarte severă, cu bronşită cronică și exacerbări, aflați în 

tratament cu bronhodilatator cu durată lungă de acțiune +/- CSI, se poate lua în considerare adăugarea unui 
inhibitor PDE4 (nivel de evidenţă B).

•	 La foştii fumători, dar și la alte categorii de pacienți, care prezintă exacerbări deși primesc tratament adecvat, se 
poate lua în considerare tratamentul cu macrolide, în special azitromicină (nivel de evidenţă B).

•	 Tratamentul cu statine nu este recomandat pentru prevenţia exacerbărilor (nivel de evidenţă A).
•	 Mucoliticele antioxidante sunt recomandate doar pacienţilor selectaţi (nivel de evidenţă A).

INDICAŢIILE DE BAZĂ PRIVIND UTILIZAREA AGENŢILOR ANTI-INFLAMATORI

TABELUL 4.6

Algoritmi de evaluare, inițiere și urmărire a tratamentului farmacologic

În Figura 4.2 este prezentat un model de INIȚIERE a tratamentului farmacologic al BPOC în funcție de evaluarea 
individuală a simptomatologiei și a riscului de exacerbare încadrate în schema de evaluare ABCD. Nu există dovezi 
de calitate înaltă, cum sunt cele obținute din studii randomizate, controlate, care să susțină aplicarea inițială a 
unei strategii de tratament farmacologic la pacienții nou diagnosticați cu BPOC. Totuși, un studiu observațional 
cu date din practica clinică curentă a demonstrat că tratamentul inițial cu BADLA/CSI în BPOC este mai eficient 
decât tratamentul cu ACDLA la pacienții cu exacerbări în antecedente și eozinofilie sangvină > 300 celule/μl.4 
În Figura 4.2 sunt prezentate câteva îndrumări privind farmacoterapia de inițiere ținând cont de cele mai bune 
dovezi clinice disponibile în prezent.
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Abrevieri: eos: numărul eozinofilelor sangvine exprimat în celule pe microlitru; mMRC: chestionarul modificat al 
Consiliului Britanic de Studii Medicale pentru evaluarea dispneei; CAT™: Test de evaluare a BPOC™.

După implementarea măsurilor terapeutice, pacienții trebuie re-evaluați pentru a constata dacă tratamentul și-a 
atins scopul și pentru a identifica eventuale bariere în calea unui tratament eficient (Figura 4.3). După evaluarea 
răspunsului pacienților la tratamentul inițial, pot fi necesare modificări ale terapiei farmacologice.

Există un algoritm separat pentru strategia DE MONITORIZARE, care presupune un tratament bazat în continuare 
pe prezența simptomelor și a exacerbărilor, dar aceste recomandări nu depind de încadrarea pacientului într-o 
clasă de diagnostic GOLD (Figura 4.4). Recomandările pentru monitorizare au ca scop facilitarea tratamentului 
la pacienții care iau medicație de întreținere, fie relativ precoce după instituirea tratamentului inițial, fie după 
mai mulți ani de urmărire. Aceste recomandări includ date din studii clinice și folosesc valoarea eozinofiliei din 
sângele periferic ca biomarker pentru ghidarea tratamentului cu CSI în scopul prevenirii exacerbărilor (mai multe 
detalii legate de numărul eozinofilelor sangvine ca factor predictor al efectelor CSI se regăsesc în Capitolul 3).

≥ 2 exacerbări 
moderate sau 
≥ 1 exacerbare 

moderată care necesită 
spitalizare

Grup C

ACDLA

Grup D ACDLA sau 
ACDLA + BADLA* sau
CSI + BADLA**

Grup A

Un bronhodilatator 

Grup B
Un bronhodilatator cu durată 

lungă de acțiune
(BADLA sau ACDLA) 

Fără exacerbări sau 1 
exacerbare moderată 

(care nu necesită 
spitalizare)

mMRC 0-1, CAT < 10 mMRC ≥ 2, CAT ≥ 10

TRATAMENT FARMACOLOGIC INIȚIAL

FIGURA 4.2

*De luat în considerare la pacienții cu simptome accentuate (de ex., CAT > 20)
**De luat în considerare dacă eos ≥ 300 

REEVALUARE
• Simptome:

» Dispnee
  • Exacerbări

AJUSTARE
• Creșterea treptei terapeutice

• Schimbarea dispozitivului 
inhalator sau a substanței active
• Reducerea treptei terapeutice

EVALUARE
• Tehnica de utilizare a 

inhalatorului și aderența
• Abordări non-farmacologice

(inclusiv reabilitare pulmonară și 
educație pentru autoîngrijire) 

CICLUL MANAGEMENTULUI BOLII

FIGURA 4.3
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FIGURA 4.4

MONITORIZAREA TERAPIEI FARMACOLOGICE

1. DACĂ RĂSPUNSUL LA TRATAMENTUL INIȚIAL ESTE ADECVAT, SE RECOMANDĂ MENȚINEREA ACESTUIA.
2. DACĂ NU: Luați în considerare ca țintă terapeutică caracteristica predominantă (dispnee sau exacerbări)

- Utilizați calea exacerbărilor dacă atât exacerbările, cât și dispneea necesită tratament
Alocați pacientului o casetă corespunzătoare tratamentului actual și urmați indicațiile
Evaluați răspunsul, ajustați și reevaluați
Aceste recomandări nu depind de evaluarea ABCD de la diagnostic

eos = nivelul seric de eozinofile (celule/μl)
*De luat în considerare dacă eos ≥ 300 sau eos ≥ 100 ȘI ≥ 2 exacerbări moderate / 1 spitalizare
**De luat în considerare scăderea dozei de CSI sau modificarea CSI în cazul apariției pneumoniei, unei 
indicații inițiale inadecvate sau lipsei de răspuns la CSI

BADLA sau ACDLA BADLA sau ACDLA

BADLA + ACDLA + CSI

BADLA + ACDLA BADLA + ACDLA

Roflumilast
VEMS < 50% și

bronșită cronică

BADLA + CSI

Azitromicină

La pacienții foști fumători

BADLA + CSI

BADLA + ACDLA + CSI• Luați în considerare 
schimbarea 
dispozitivului 
inhalator sau a 
substanței active

• Investigați (și tratați) 
alte cauze ale 
dispneei 

•  DISPNEE  • •  EXACERBĂRI  •

**
**

**

*

**
De luat în 

considerare 
dacă 

eos < 100

De luat în 
considerare 
dacă 
eos ≥ 100

În Figura 4.4 sunt sugerate strategii de intensificare sau renunțare la o anumită terapie în funcție de datele 
disponibile despre eficacitate și siguranță. Răspunsul la trecerea într-o treaptă terapeutică superioară trebuie 
întotdeauna revizuit și trebuie luată în considerare renunțarea dacă se constată lipsa beneficiilor clinice și/sau 
apariția de reacții adverse. De asemenea, poate fi luată în considerare și renunțarea la anumite tratamente 
(trecerea într-o treaptă inferioară) dacă se constată ameliorarea unor simptome, fiind astfel nevoie de mai 
puțin tratament. Pacienții la care se ia în considerare modificarea tratamentului, în special trecerea la o 
treaptă terapeutică inferioară, trebuie să beneficieze de supraveghere medicală atentă. Este cunoscut faptul 
că intensificarea tratamentului nu a fost testată în mod sistematic; studiile privind renunțarea la anumite 
medicamente sunt, de asemenea, limitate și includ doar CSI.

Tratamentul farmacologic inițial
Medicamentele bronhodilatatoare cu durată scurtă de acțiune administrate în situații de urgență trebuie 
prescrise tuturor pacienților pentru ameliorarea imediată a simptomelor.

Grupul A
► Tuturor pacienților din grupul A trebuie să li se recomande bronhodilatatoare datorită efectelor acestora 
asupra dispneei. Se pot administra atât bronhodilatatoare cu durată scurtă de acțiune cât și bronhodilatatoare 
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cu durată lungă de acțiune.

► Administrarea trebuie continuată dacă există beneficii documentate.

Grupul B
► Terapia inițială trebuie să conțină un bronhodilatator cu durată lungă de acțiune. Efectul bronhodilatatoarelor 
cu durată lungă de acțiune este superior celui al bronhodilatatoarelor cu durată scurtă de acțiune administrate 
la nevoie, de ex. pro re nata (prn), ceea ce favorizează recomandarea acestora.5,6

► Nu există date care să susțină utilizarea unei clase de bronhodilatatoare cu durată lungă de acțiune în favoarea 
alteia pentru ameliorarea simptomelor la acest grup de pacienți. În mod individual, alegerea bronhodilatatorului 
trebuie să aibă în vedere inclusiv percepția pacientului în ceea ce privește ameliorarea simptomelor.

► La pacienții cu dispnee severă trebuie avută în vedere terapia inițială cu două bronhodilatatoare.7

► Pacienții din grupul B prezintă, cel mai probabil, comorbidități care pot determina simptome suplimentare și 
pot influența prognosticul bolii, iar aceste aspecte trebuie investigate.8,9

Grupul C
► Terapia inițială trebuie să conțină un singur bronhodilatator cu durată lungă de acțiune. În două studii 
comparative directe10,11 ACDLA s-a dovedit superior față de BADLA în ceea ce privește prevenirea exacerbărilor 
(pentru detalii vă rugăm să consultați Capitolul 3); de aceea, se recomandă inițierea terapiei cu ACDLA la acest 
grup de pacienți.

Grupul D
► În general, terapia poate fi inițiată cu ACDLA, deoarece aceste medicamente au efect atât asupra dispneei cât 
și asupra exacerbărilor (vă rugăm să consultați Capitolul 3).

► La pacienții cu simptomatologie mai severă (ordin de mărime la scorul CAT™ ≥ 20), în special dispnee mai 
accentuată și/sau limitarea capacitații de efort, se poate alege combinația BADLA/ACDLA ca terapie inițială pe 
baza unor studii care au avut ca obiectiv primar rezultatele raportate de pacienți, studii în care combinația 
BALDA/ACDLA a demonstrat rezultate mai bune decât administrarea unei singure substanțe (monoterapie) (vă 
rugăm să consultați Capitolul 3). Nu a fost demonstrat un avantaj clar al administrării BADLA/ACDLA față de 
ACDLA în ceea ce privește prevenirea exacerbărilor, de aceea decizia de a utiliza combinația BADLA/ACDLA ca 
terapie inițială trebuie luată în funcție de severitatea simptomelor. 

► La unii pacienți, terapia inițială cu BADLA/CSI poate fi prima alegere; această combinație are cea mai mare 
probabilitate de a reduce exacerbările la pacienții cu valoare a eozinofiliei sangvine ≥ 300 celule/μl. Combinația 
BADLA/CSI poate fi de primă intenție și pentru pacienții cu BPOC și istoric de astm bronșic.

► CSI pot determina apariția de reacții adverse, de ex., pneumonie10,12, de aceea utilizarea acestora trebuie 
luată în considerare ca terapie inițială doar după ce vor fi analizate eventualele beneficii clinice versus riscurile 
posibile.  

Monitorizarea tratamentului farmacologic

Algoritmul monitorizării tratamentului farmacologic (Figura 4.4) poate fi aplicat tuturor pacienților cărora deja 
li administrează tratament de întreținere, indiferent de clasa GOLD în care se încadrau la inițierea terapiei. 
Trebuie evaluată în continuare necesitatea prioritizării tratamentului pentru dispnee/limitarea capacității de 
efort sau de prevenire a exacerbărilor. Dacă este necesară o schimbare de tratament, atunci selectați algoritmul 
corespunzător pentru dispnee (Figura 4.4 coloana din stânga) sau pentru exacerbări (Figura 4.4 coloana din 
dreapta); algoritmul pentru exacerbări trebuie aplicat la pacienții care necesită modificări ale tratamentului 
atât pentru dispnee, cât și pentru exacerbări. Identificați căsuța în care se încadrează tratamentul curent al 
pacientului.
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În timpul monitorizării tratamentului, strategia trebuie să se ghideze după următorul principiu: întâi revizuire și 
evaluare, apoi modificare dacă este necesar:

► Revizuire
▪  Revizuirea simptomelor (dispneea) și a riscului de exacerbare.

► Evaluare
▪  Se evaluează tehnica de inhalare și aderența la tratament, precum și rolul tratamentelor non-farmacologice 

(prezentate în continuare în acest capitol).

► Modificare
▪ Se modifică tratamentul farmacologic, prin intensificare terapeutică sau renunțarea la anumite 

medicamente. Se acceptă schimbarea dispozitivelor inhalatorii sau a moleculelor cu altele din aceeași 
clasă (de ex., administrarea unui bronhodilatator cu durată lungă de acțiune diferit). Orice schimbare a 
tratamentului necesită o revizuire ulterioară a răspunsului clinic și a reacțiilor adverse.

Dispneea
► La pacienții cu dispnee persistentă sau scăderea toleranței la efort, aflați în monoterapie cu un bronhodilatator 
cu durată lungă de acțiune13 se recomandă utilizarea a două bronhodilatatoare.

▪ Dacă nici adăugarea celui de-al doilea bronhodilatator cu durată lungă de acțiune nu ameliorează 
simptomatologia, se recomandă reluarea monoterapiei. Se poate lua, de asemenea, în considerare 
schimbarea medicației sau a dispozitivului inhalator.

► La pacienții cu dispnee persistentă și toleranță scăzută la efort în tratament cu BADLA/CSI, se poate adăuga 
ACDLA în vederea trecerii la triplă terapie.

▪ De asemenea, trecerea de la BADLA/CSI la BADLA/ACDLA trebuie luată în considerare dacă indicația 
inițială de administrare de CSI a fost inadecvată (de ex., CSI utilizat pentru tratamentul simptomelor în 
absența unui istoric de exacerbări), dacă nu s-a obținut niciun răspuns terapeutic la administrarea de CSI 
sau dacă reacțiile adverse ale CSI impun întreruperea administrării acestora.

► În toate etapele, dispneea de alte cauze (altele decât BPOC) trebuie investigată și tratată corespunzător. 
Tehnica inhalatorie și aderența trebuie avute în vedere în cazul răspunsului inadecvat la tratament.

Exacerbările
► La pacienții cu exacerbări persistente, în monoterapie cu un bronhodilatator cu durată lungă de acțiune, 
se recomandă trecerea la dubla terapie BADLA/ACDLA sau BADLA/CSI. Combinația BADLA/CSI este de preferat 
în cazul pacienților cu istoric sau manifestări sugestive de astm bronșic. Valoarea eozinofiliei sangvine poate 
ajuta la identificarea pacienților care prezintă probabilitate crescută de răspuns lala  CSI. La pacienții cu o 
exacerbare pe an, o valoare a eozinofiliei în sângele periferic ≥ 300 celule/μl identifică cazurile cu cea mai mare 
probabilitate de răspuns la tratamentul cu BADLA/CSI.14,15 La pacienții cu ≥ 2 exacerbări moderate pe an sau cel 
puțin o exacerbare severă care a necesitat spitalizare în anul anterior, tratamentul cu BADLA/CSI poate fi luat în 
considerare la valori ale eozinofiliei ≥ 100 celule/μl, deoarece efectele CSI sunt mai accentuate la pacienții care 
prezintă o severitate sau o frecvență mai mare a exacerbărilor.16

► În cazul pacienților care continuă sa prezinte exacerbări în timpul tratamentului cu BADLA/ACDLA, se 
recomandă două căi terapeutice alternative. Valoarea eozinofiliei < 100 celule/μl poate fi utilizată  pentru a 
anticipa o probabilitate mică de obținere a unui beneficiu prin administrarea CSI:

▪ Trecerea la BADLA/ACDLA/CSI. Se poate observa un răspuns favorabil după adăugarea terapiei cu CSI la 
pacienții cu valori ale eozinofiliei ≥ 100 celule/μl; cu cât valoarea eozinofiliei este mai ridicată cu atât 
răspunsul la tratament este mai mare.

▪ La valori ale eozinofiliei < 100 celule/μl, se adaugă roflumilast sau azitromicină (conform informațiilor de 
mai jos).
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► În cazul pacienților care prezintă în continuare exacerbări în timpul tratamentului cu BADLA/CSI, se recomandă 
trecerea la tripla terapie prin adăugarea ACDLA.16,17 Alternativ, tratamentul poate fi schimbat cu BADLA/ACDLA 
dacă se constată lipsa răspunsului la tratamentul cu CSI sau dacă reacțiile adverse ale CSI impun întreruperea 
administrării.

► În cazul pacienților tratați cu BADLA/ACDLA/CSI care prezintă în continuare exacerbări, pot fi luate în 
considerare următoarele opțiuni terapeutice:

▪ Adăugarea roflumilast. Se ia în considerare la pacienți cu VEMS < 50% din valoarea prezisă și bronșită 
cronică,18 în special dacă aceștia au avut cel puțin o spitalizare din cauza exacerbărilor în anul anterior.19,20

▪ Adăugarea unui antibiotic din clasa macrolidelor. Cele mai bune dovezi disponibile în prezent sunt legate 
de azitromicină, în special la pacienții care nu (mai) fumează.21,22 În procesul decizional trebuie avută în 
vedere și posibilitatea dezvoltării rezistenței la antibiotice. 

▪ Oprirea administrării CSI. Poate fi luată în considerare dacă există reacții adverse (cum este pneumonia) 
sau dacă nu există dovezi ale eficacității tratamentului. Totuși, o valoare a eozinofiliei ≥ 300 celule/μl ajută 
la identificarea pacienților care prezintă cea mai mare probabilitate de apariție a unor noi episoade de 
exacerbare după întreruperea CSI și, de aceea, acești pacienți trebuie urmăriți atent pentru identificarea 
reapariției exacerbărilor.23,24

Tratamentul non-farmacologic este complementar tratamentului farmacologic și împreună fac parte din strategia 
globală în BPOC.

După stabilirea diagnosticului de BPOC, pacientul trebuie informat despre afecțiunea sa. Medicul trebuie să 
sublinieze importanța renunțării la fumat, să recomande vaccinare, să pună accent pe aderența la terapia 
prescrisă, să explice tehnica inhalatorie adecvată, să promoveze activitatea fizică și să îndrume pacientul (GOLD 
B - GOLD D) către terapia de reabilitare pulmonară.

Câteva dintre măsurile relevante de tratament non-farmacologice în funcție de clasificarea GOLD LA MOMENTUL 
DIAGNOSTICULUI sunt sintetizate în Tabelul 4.8.

TRATAMENTUL ÎN BPOC STABILĂ: 
TRATAMENTUL NON-FARMACOLOGIC

TRATAMENTUL NON-FARMACOLOGIC ÎN BPOC*
GRUPA 
BPOC 

A

B, C și D

ESENŢIAL

Renunţarea la fumat (poate 
include tratament farmacologic)          

 Ac�vitate fizică Vaccinare an�-gripală 
Vaccinare an�-pneumococică
Vaccinare an�-pertussis

Renunţarea la fumat (poate 
include tratament farmacologic)     
Reabilitare pulmonară

 Ac�vitate fizică Vaccinare an�-gripală 
Vaccinare an�-pneumococică
Vaccinare an�-pertussis

RECOMANDAT ÎN FUNCŢIE DE GHIDURILE 
LOCALE

TABELUL 4.8

*Poate include tratament farmacologic
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Recomandările de tratament non-farmacologic în strategia de MONITORIZARE se bazează caracteristicile 
pacienților care pot fi tratate, de ex., simptome și exacerbări (Tabelul 4.9).

Educație și auto-îngrijire

Auto-îngrijirea, educația și îndrumarea din partea personalului medical trebuie să constituie o componentă 
majoră a „Modelului de Îngrijire Cronică“ în cadrul serviciilor oferite de sistemului de sănătate.

Scopul intervențiilor de auto-îngrijire este de motivare, implicare și îndrumare a pacienților pentru schimbarea 
pozitivă a stilului de viață și deprinderea unor aptitudini care să îi ajute să își gestioneze boala (BPOC) în viața de zi 
cu zi.25 Medicii și personalul medical în general trebuie să depășească abordarea prin educația didactică  pentru a 
ajuta pacienții să deprindă abilități sustenabile de auto-îngrijire. Cunoștințele și abilitățile constituie fundamentul 
transformării fiecărui pacient într-un participant activ la îngrijirea sa. Este important să fie recunoscut faptul că 
educația pacienților nu este suficientă pentru modificările comportamentale sau pentru a le oferi motivația 
necesară și nu are niciun impact asupra ameliorării toleranței la efort sau a funcției pulmonare,26,27 dar poate 
juca un rol în obținerea unor competențe și abilități mai bune de a face față bolii și pentru îmbunătățirea stării 
de sanătate.28

TABELUL 4.9

1. DACĂ RĂSPUNSUL LA TRATAMENTUL INIȚIAL ESTE CORESPUNZĂTOR, CONTINUAȚI ADMINISTRAREA ȘI ADĂUGAȚI:
• Vaccinare anti-gripală anuală și alte vaccinări recomandate conform ghidurilor 
• Educație în vederea auto-îngrijirii
• Evaluarea factorilor de risc comportamentali cum sunt renunțarea la fumat (dacă este cazul) și limitarea expunerii la 
factorii de mediu

Asigurați:
• Menținerea unui program de exerciții și activitate fizică
• Program de somn și dietă adecvate

2. DACĂ RĂSPUNSUL NU ESTE CORESPUNZĂTOR, 
LUAȚI ÎN CONSIDERARE CARACTERISTICA PRINCIPALĂ CARE VA FI TRATATĂ

La toți pacienții cu BPOC în stadii avansate trebuie avută în vedere inițierea tratamentului 
adecvat în stadiu terminal și a tratamentului paliativ în vederea optimizării controlului 
simptomelor și pentru ca pacienții și familiile acestora să poată alege informat pașii următori

►  Educație în vederea auto-îngrijirii (plan scris), cu 
măsuri personalizate, care să includă:

• Evitarea factorilor agravanți

• Monitorizarea/ tratamentul în cazul agravării  
simptomatologiei

• Informații de contact în caz de exacerbare

►  Educație în vederea auto-îngrijirii (plan 
scris):

• Tehnici pentru ameliorarea dispneei și 
conservarea energiei, strategii pentru 
controlul stresului

►  Program de reabilitare pulmonară și/sau 
continuarea unui program de exerciții 
fizice după reabilitarea pulmonară

•  DISPNEE  • •  EXACERBĂRI  •

MONITORIZAREA TRATAMENTULUI NON-FARMACOLOGIC
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Pacienții pot participa la sesiuni de informare individuale sau de grup. În timpul sesiunilor de grup, pacienții 
sunt implicați într-un program de învățare activă, participativă. În timpul sesiunilor individuale, trebuie folosit 
un stil de comunicare motivațional pentru a stimula pacientul să își asume responsabilități pentru propria 
stare de sănătate și de bine, iar medicul și echipa medicală fiind doar coordonatorii procesului de schimbare 
comportamentală.

Subiectele adecvate pentru programul de educație includ: renunțarea la fumat, informații esențiale despre 
BPOC, strategia terapeutică generală și aspecte specifice legate de tratamentul medicamentos (medicamente 
indicate în afecțiunile respiratorii și dispozitive inhalatorii), strategii pentru ameliorarea dispneei, recomandări 
privind momentul când trebuie solicitat ajutor, procesul decizional în timpul exacerbărilor și alte aspecte legate 
de stadiile terminale ale bolii până la deces. Intensitatea și conținutul acestor mesaje educaționale variază în 
funcție de severitatea afecțiunii, deși rămâne neclară contribuția specifică a educației la ameliorarea observată 
după reabilitarea pulmonară.29 Implicit, este oferit „suport/îndrumare în vederea auto-îngrijirii“, care se referă 
la strategii, tehnici și aptitudini folosite de personalul medical pentru a transmite pacienților cunoștințele, 
încrederea și abilitățile necesare pentru controlul eficient al afecțiunii lor. Totuși, evaluarea individuală a fiecărui 
pacient și evaluarea riscului de exacerbare, nevoile pacientului, preferințele și obiectivele personale, aduc 
informații în vederea constituirii unui plan educațional personalizat pentru auto-îngrijire.

Activitatea fizică

Reabilitarea pulmonară, în policlinici sau la domiciliu, este în mod evident benefică. Totuși, provocarea constă 
în încurajarea inițierii și continuării activității fizice. Datele arată un nivel scăzut al activității fizice la pacienții 
cu BPOC.30 Aceasta poate cauza o spirală descendentă de inactivitate cu risc de reducere a calității vieții și 
creșterea ratelor de spitalizare și deces.31-33 De aceea, există un interes foarte mare pentru implementarea 
unor soluții de schimbare a stilului de viață în vederea creșterii gradului de activitate fizică,34 iar implementarea  
acestor soluții trebuie încurajată.31 Intervențiile realizate cu ajutorul tehnologiei au potențialul de a pune la 
dispoziția pacienților mijloace comode și accesibile în vederea creșterii eficienței activității fizice și de a educa 
și motiva pacienții în eforturile acestora de a face schimbări în stilul de viață.35 Totuși, majoritatea studiilor 
publicate până acum oferă prea puține indicații, prezintă tehnici contradictorii și nu oferă detalii (de ex., tipul, 
cantitatea, metoda de efectuare și sincronizarea, mijloacele folosite, metode de asigurare a calității), astfel încât 
aceste soluții să poată fi reproduse și adaptate în îngrijirea clinică. Un studiu randomizat care a evaluat eficiența 
pe termen lung a unor soluții de consiliere în ceea ce privește activitatea fizică în cadrul comunității, la pacienți 
cu BPOC și istoric de exacerbări, nu a demonstrat beneficii în ceea ce privește implementarea acestor soluții 
în asistența medicală de fază acută sau asupra supraviețuirii.36 Datele dintr-un alt studiu care a analizat soluții 
pentru încurajarea activității fizice prin utilizarea pedometrelor (fie doar pedometru, fie pedometru conectat la 
un website cu feedback) au arătat o legătură între acest tip de soluție și reducerea riscului de exacerbare pe o 
perioadă de monitorizare de 12-15 luni.37 

Programele de reabilitare pulmonară

Pacienții cu o povară semnificativă a simptomelor și risc de exacerbare (din grupurile B, C și D) trebuie încurajați 
să participe la un program standardizat de reabilitare pulmonară, care include stabilirea obiectivelor pacientului 
și este inițiat și derulat în mod organizat, ținând cont de caracteristicile și comorbiditățile fiecărui pacient în 
parte.28,38,39

Există situații specifice în care poate fi luată în considerare includerea în program: a) la momentul diagnosticului; 
b) la momentul externării după un episod de exacerbare; c) când simptomatologia se deteriorează progresiv. 
Aceste indicații survin la momente diferite în evoluția fiecărui pacient.

Beneficiile scad în timp dacă activitatea fizică sau schimbarea stilului de viață nu sunt susținute, de aceea pacienții 
trebuie incluși într-un program pe termen lung sau, cel puțin, ajutați corespunzător pentru a crește și menține 
un nivel zilnic al activității fizice. Dacă se observă deteriorarea statusului fizic sau funcțional al pacienților după o 
perioadă de un an sau mai mult de la îmbunătățirile aduse de includerea într-un program de reabilitare inițială, 
se poate lua în considerarea includerea acestora într-un program suplimentar de reabilitare.

Componentele reabilitării pulmonare pot varia, dar un program eficient creat pe baza dovezilor obținute în 
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practică, include: un program organizat și supravegheat de exerciții fizice, oprirea fumatului, sfaturi nutriționale, 
educație în vederea auto-îngrijirii. Mai multe detalii și recomandări despre reabilitarea pulmonară, organizarea 
programului (durată și structură) și evaluare sunt prezentate în Capitolul 3.28

Programul Organizației Mondiale a Sănătății (OMS) „Reabilitare 2030: îndemn la acțiune“ (Rehabilitation 
2030: a call for action)40 aduce argumente pentru crearea de programe de reabilitare pulmonară accesibile 
și convenabile financiar în cadrul serviciilor oferite de sistemele de sănătate, susținând importanța crucială a 
Obiectivului 3 din Strategia de Dezvoltare Sustenabilă: „sănătate și stare de bine“. Deși reabilitarea pulmonară 
are un potențial evident de îmbunătățire a stării de sănătate, a stării de bine și a productivității economice, sunt 
necesare cercetări suplimentare pentru dezvoltarea de programe de reabilitare pulmonară adecvate din punct 
de vedere cultural în țările cu venituri mici sau moderate; programele pot fi diferite în funcție de cultura locală 
și țară.41 Pandemia COVID-19 a condus la necesitatea de a modifica desfășurarea programelor de reabilitare 
pulmonară astfel încât să poată fi respectată distanțarea fizică. Programele de reabilitare pulmonară efectuată 
la domiciliu sub supraveghere de la distanță pot facilita includerea rapidă în program, după externare, și sunt 
cost-eficiente.42-44

Programul de exerciții fizice

O meta-analiză a unor studii randomizate, controlate a arătat că programul de exerciții fizice ca atare sau 
supervizat de un consilier, îmbunătățește semnificativ nivelul activității fizice la pacienții cu BPOC.45 Combinarea 
exercițiilor de forță cu cele cu greutate constantă sau de tip interval training este mai eficientă decât oricare 
dintre aceste metode luate separat.46

Dacă este posibil, se recomandă efectuarea exercițiilor de anduranță până la valori de 60-80% din nivelul maxim 
de efort până la apariția simptomelor sau din valoarea frecvenței cardiace47 sau până la obținerea unui scor Borg 
de dispnee și fatigabilitate de 4 până la 6 (moderat sau sever). Exercițiile de anduranță pot fi de tip continuu sau 
intermitent. Tipul intermitent implică același efort fizic dar împărțit în perioade scurte de intensitate crescută, 
fiind o strategie utilă pentru pacienții a căror performanță este limitată de existența altor afecțiuni.49,50

Programul de exerciții fizice poate fi îmbunătățit prin adăugarea medicației bronhodilatatoare,51 având în vedere 
că atât BADLA, cât și ACDLA reduc hiperinflația de repaus și la efort. Aceste modificări cresc efectul programului 
de exerciții fizice.52,53 Adăugarea unor exerciții de forță la un program de exerciții aerobice crește în mod eficient 
forța musculară dar nu îmbunătățește starea de sănătate sau toleranța la efort.54 Exercițiile pentru membrele 
superioare îmbunătățesc forța musculară, crescând astfel capacitatea funcțională pentru activitățile care implică 
membrele superioare.55 Capacitatea de efort fizic poate fi, de asemenea, îmbunătățită de antrenamentul prin 
vibrație (whole-body vibration training).56

Includerea antrenamentelor pentru tonifierea musculaturii respiratorii în programul de reabilitare pulmonară 
crește forța mușchilor inspiratori,57 dar aceasta nu se traduce și prin creșterea performanței acestora, ameliorarea 
dispneei sau creșterea calității vieții în legătură cu starea de sănătate.58,59,60

Evaluare și monitorizare. Fiecare participant la programul de reabilitare pulmonară trebuie evaluat la începutul 
și la finalul programului pentru identificarea dificultăților de adaptare (inclusiv legate de motivație), diverselor 
probleme de natură fizică sau psihologică care ar putea influența antrenamentul, obiectivelor, obstacolelor și 
abilităților disponibile, dar și pentru a cuantifica beneficiile și a identifica zonele unde intervenția ar putea fi 
îmbunătățită.

Evaluarea trebuie să includă:

► Anamneză detaliată și examen fizic

► Măsurători spirometrice post-administrare de bronhodilatatoare

► Evaluarea capacității de efort

► Evaluarea stării de sănătate și a impactului dispneei

► Evaluarea forței musculaturii inspiratorii și expiratorii și a forței musculaturii membrelor inferioare dacă 
pacientul prezintă epuizare musculară
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► Discuții despre obiectivele și așteptările pacientului

Primele două puncte ale evaluării sunt importante pentru stabilirea eligibilității și a statusului inițial dar nu sunt 
folosite și pentru evaluarea rezultatelor. 

Toleranța la efort poate fi evaluată prin exerciții la cicloergometru sau pe banda rulantă cu măsurarea unor indici 
fiziologici, printre care consumul maxim de oxigen, frecvența cardiacă maximă atinsă, efortul maxim. Testele 
standardizate efectuate în ritmul propriu al pacientului, testele care măsoară timpul de mers (de ex., distanța 
parcursă la testul de mers de 6 minute) sunt utile în practica clinică deoarece implică folosirea unor dotări 
minime și sunt relevante pentru funcționalitatea de rutină a pacientului. Testele de anduranță (shuttle walking) 
aduc informații mai amănunțite decât un întreg test efectuat în ritmul propriu al pacientului și este mai ușor 
de efectuat decât testul de efort la banda rulantă.61 Este necesară efectuarea a cel puțin unei sesiuni practice 
înainte de a putea interpreta rezultatele la testele de mers.

Evaluările nu trebuie să se limiteze doar la măsurarea acestor rezultate, ele trebuie să constituie și o sursă de 
informații despre obiectivele pacientului (rezultate relevante și importante), cum sunt cele legate de locul de 
muncă, de casă și activitățile efectuate în timpul liber. 

Există câteva chestionare detaliate pentru evaluarea stării de sănătate, unele dintre acestea fiind concepute 
special pentru pacienții cu afecțiuni respiratorii. Starea de sănătate a acestor pacienți poate fi evaluată și prin 
chestionarele generale, deși acestea sunt mai puțin sensibile la schimbare decât chestionarele specifice pentru 
afecțiuni respiratorii cum sunt CAT™, CRQ sau SGRQ. Scala de eavaluare a anxietății și depresiei Hospital Anxiety 
and Depression Scale (HADS)62 și chestionarul pentru pacienți Primary Care Evaluation of Mental Disorders 
(PRIME-MD) Patient Questionnaire63 sunt utilizate pentru a îmbunătăți identificarea și tratarea pacienților cu 
anxietate și depresie.

Îngrijirea în stadii terminale și îngrijirea paliativă

Scopul îngrijirii paliative este ameliorarea suferinței pacienților și a familiilor acestora printr-o evaluare 
cuprinzătoare și prin terapia simptomatologiei fizice, psihosociale și emoționale a pacienților.

Pacienții cu afecțiuni cronice care scurtează durata vieții, cum este BPOC, trebuie informați că, dacă vor ajunge în 
stare critică, va fi nevoie ca ei sau membrii familiilor lor să decidă dacă asistența medicală în unitățile de terapie 
intensivă corespunde dorințelor lor și vor accepta povara unui astfel de tratament.

Medicii clinicieni trebuie să ajute pacienții și familiile acestora să ia decizii bine informate, în concordanță cu 
concepțiile și valorile pacientului. Metodele simple și bine organizate de a iniția acest tip de conversație pot 
crește calitatea comunicării din punctul de vedere al pacientului.64

Suport nutrițional

Se recomandă administrarea de suplimente alimentare pacienților cu BPOC și malnutriție. Această recomandare 
se bazează pe analize sistematice ale efectelor pozitive ale suplimentelor alimentare în ceea ce privește greutatea 
corporală, procentul de grăsime corporală și masa musculară, atunci când se administrează doar suplimente 
pacienților cu BPOC (în special celor malnutriți) sau când se administrează în asociere cu activitatea fizică. 
Administrarea optimă a acestor suplimente, din punct de vedere al dozelor și duratei administrării, nu este clar 
stabilită.65

Vaccinarea

Vaccinarea anti-gripală este recomandată tuturor pacienților cu BPOC.66

Vaccinarea anti-pneumococică cu PCV13 şi PPSV23 este recomandată tuturor pacienţilor cu vârstă > 65 ani. 
PPSV23 se recomandă  și pacienţilor mai tineri cu comorbidităţi semnificative, inclusiv boli pulmonare sau 
cardiovasculare cronice.67 
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Oxigenoterapie

Administrarea oxigenoterapiei pe termen lung este recomandată la pacienții stabili, care au: 

► PaO2 ≤ 7,3 kPa (55 mmHg) sau SaO2 ≤ 88%, cu sau fără hipercapnie confirmată prin 2 determinări într-o 
perioadă de trei săptămâni; sau 

► PaO2 între 7,3 kPa (55 mmHg) și 8,0 kPa (60 mmHg) sau SaO2 de 88% dacă există dovezi de hipertensiune 
pulmonară, edeme periferice sugestive pentru insuficiență cardiacă congestivă sau policitemie 
(hematocrit > 55%).

După inițierea oxigenoterapiei pe termen lung (LTOT), pacientul trebuie reevaluat după 60-90 de zile, cu 
repetarea măsurării gazelor sangvine arteriale (ABG) sau a saturației de oxigen cu același nivel de oxigen sau aer 
ambiental inspirat, pentru a determina dacă se recomandă continuarea oxigenoterapiei. Un algoritm potrivit 
pentru indicația de oxigenoterapie la pacienții cu BPOC este prezentat în Figura 4.5.

SUPLIMENTAREA ADMINISTRĂRII DE OXIGEN LA 
PACIENȚII CU BPOC

FIGURA 4.5

Hipoxemie arterială definită ca:
PaO2 < 55 mmHg (7,3 kPa) sau SaO2 < 88%

sau
PaO2 > 55 dar < 60 mmHg (> 7,3 kPa dar < 8 kPa)
cu insuficiență cardiacă dreaptă sau eritrocitoză  

Se recomandă revenirea control la         
60 – 90 de zile pentru a evalua:

» Dacă este încă necesar oxigen 
suplimentar

» Dacă suplimentul de oxigen prescris 
este încă eficient

Se recomandă oxigen suplimentar și titrare 
pentru menținerea SaO2 ≥ 90%

Mate
ria

l p
rot

eja
t d

e c
op

yri
gh

t - 
a n

u s
e c

op
ia 

sa
u d

ist
rib

ui



96

Suport ventilator

Ventilația non-invazivă (VNI) este utilizată ocazional în cazul pacienților stabili cu BPOC foarte severă. VNI poate fi 
luată în considerare în cazul unor pacienți selecționați, în special cei care prezintă hipercapnie diurnă accentuată 
și spitalizări recente, deși analize sistematice nu au reușit să confirme sau să infirme această indicație.68 Totuși, 
pacienții cu BPOC care asociază și sindrom obstructiv de apnee în somn au indicații clare de ventilație cu presiune 
pozitivă continuă (CPAP).69

Bronhoscopia intervențională și chirurgia

► La pacienți selectați, cu emfizem heterogen sau omogen și hiperinflație semnificativă, refractară la 
tratamentul medical optim, se pot lua în considerare metodele chirurgicale sau bronhoscopice de 
reducere a volumului pulmonar (de ex., valvă endobronșică unidirecțională, bobine pulmonare sau 
ablație termică).70 În multe țări, unele dintre aceste metode terapeutice (ablația termică cu vapori, 
bobinele pulmonare) nu sunt disponibile pe scară largă pentru tratamentul pacienților cu BPOC.

► La pacienţi selectaţi, la care se evidențiază o bulă mare de emfizem, poate fi luată în considerare 
bulectomia chirurgicală.

► La pacienţi selectaţi, cu BPOC foarte severă și fără contraindicații importante, poate fi luat în considerare 
transplantul pulmonar.

Alegerea reducerii volumului pulmonar pe cale bronhoscopică (valvă endobronșică, implant de bobine 
pulmonare sau ablație termică) sau prin rezecție pulmonară (intervenție chirurgicală pentru reducerea volumului 
pulmonar) pentru tratamentul hiperinflației la pacienții cu emfizem, depinde de anumiți factori. Acești factori 
includ: extensia sau tipul de emfizem decelate prin imagistică CT de înaltă rezoluție (HRCT); prezența ventilației 
colaterale interlobare evaluată prin integritatea fisurilor pulmonare la HRCT sau investigată fiziologic (ocluzia 
endoscopică cu balon pentru evaluarea fluxului); disponibilitatea pe plan local a diverselor terapii și nivelul de 
instruire în utilizarea acestor tehnici medicale; preferințele medicului și ale pacientului. Ablația termică cu vapori 
este singurul tratament de reducție pulmonară efectuat cu mai mult succes la nivel de segment pulmonar decât 
la nivel lobar.71

În cazul pacienților cu integritate a fisurilor pulmonare sau fără ventilație colaterală interlobară evaluată 
fiziologic, toate aceste metode (valva endobronșică, implantul de bobine pulmonare, ablația termică sau 
rezecția pulmonară) pot fi utilizate cu succes. La pacienții fără integritatea fisurilor pulmonare sau cu ventilație 
colaterală interlobară, se pot folosi implantul de bobine pulmonare, ablația termică sau rezecția pulmonară, dar 
terapia cu implant de valvă endobronșică nu este utilă. Pacienții cu emfizem heterogen, predominant în lobii 
superior, pot fi candidați atât pentru rezecție chirurgicală cât și pentru metodele bronhoscopice de reducere 
a volumului pulmonar. Prezența ventilației colaterale interlobară exclude utilizarea valvelor endobronșice dar 
rămân în continuare disponibile implantul de bobine pulmonare, ablația termică și rezecția pulmonară. Pacienții 
cu emfizem omogen nu au indicație de rezecție pulmonară in cele mai multe centre medicale, totuși poate fi 
folosită cu succes reducerea bronhoscopică a volumului pulmonar (valvă endobronșică, implantul de bobine 
pulmonare sau ablație termică). Subliniem din nou faptul că prezența ventilației colaterale interlobară este 
importantă în alegerea valvei endobronșice ca primă opțiune. În Figura 4.6  este descris un algoritm de alegere 
a diferitelor tipuri de tratament intervențional și chirurgical.

Criteriile pentru transplant pulmonar sunt: BPOC progresivă, pacientul nu poate beneficia de reducerea volumului 
pulmonar prin metode intervenționale sau chirurgicale, scor BODE  între 5 și 6, Pco2 > 50 mmHg sau 6,6 kPa și/
sau PaO2 < 60 mmHg sau 8,0 kPa și VEMS < 25% din valoarea prezisă.72 Criteriile pentru includerea pe listă includ 
unul din următoarele: scor BODE > 7, VEMS < 15-20% din valoarea prezisă, trei sau mai multe episoade de 
exacerbare severă în ultimul an, un episod de exacerbare severă cu insuficiență respiratorie acută hipercapnică 
sau hipertensiune pulmonară moderată sau severă.72,73 Recomandările de bază pentru utilizarea tratamentelor 
non-farmacologice sunt prezentate în Tabelul 4.10.
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Abrevieri: BLVR, reducere bronhoscopică a volumului pulmonar; EBV, valvă endobronșică; LVRS, intervenție chirurgicală de reducere a 
volumului pulmonar; LVRC, reducerea volumului pulmonar prin inserția unui dispozitiv bronhoscopic; VA, ablație termică cu vapori
*disponibilă doar în anumite centre

Prezentare generală a terapiilor utilizate la nivel internațional pentru tratamentul pacienților cu BPOC și emfizem 
pulmonar. De avut în vedere că nu toate aceste terapii sunt aprobate pentru utilizare în toate țările. În plus, nu sunt 
cunoscute efectele BLVR asupra supraviețuirii sau a altor rezultate pe termen lung sau comparațiile cu LVRS. 

FIGURA 4.6

BPOC avansată

fenotip cu emfizem predominant și hiperinflație severă nu este un candidat pentru 
bulectomie, BLVR sau LVRS

transplant 
pulmonar

emfizem 
omogen

fără bule de 
emfizem

emfizem 
heterogen

- ventilație 
colaterală

+ ventilație 
colaterală

- ventilație 
colaterală

+ ventilație 
colaterală

LVRS
BLVR

(EBV, LVRC, VA)

LVRS
BLVR

(EBV, VA)

BLVR
(EBV, LVRC)

LVRS*

BLVR
(LVRC)
LVRS*

bulectomie

BRONHOSCOPIE INTERVENȚIONALĂ 
ȘI TRATAMENT CHIRURGICAL ÎN BPOC
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INDICAȚII DE BAZĂ PRIVIND UTILIZAREA 
TRATAMENTELOR NON-FARMACOLOGICE

EDUCAŢIE, AUTO-ÎNGRIJIRE ŞI REABILITARE PULMONARĂ

•	 Educaţia este necesară pentru a corecta cunoştinţele deţinute de pacient, dar nu există nicio dovadă că este suficientă 
pentru a schimba atitudinea pacientului.

•	 Educația privind auto-îngrijirea, realizată cu sprijinul unui manager de caz, cu sau fără un plan de acţiune scris, este 
recomandată pentru a preveni complicaţiile exacerbărilor, precum spitalizările. (nivel de evidenţă B).

•	 Reabilitarea pulmonară este indicată tuturor pacienţilor cu simptome relevante şi/sau risc ridicat de exacerbare (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

•	 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, inclusiv boli pulmonare sau cardiovasculare cronice (nivel de evidenţă B).

ALIMENTAȚIE

•	 Suplimentele alimentare trebuie luate în considerare la pacienţii cu BPOC cu malnutriție (nivel de evidenţă B).

ÎNGRIJIRE ÎN STADII TERMINALE ȘI ÎNGRIJIRE PALIATIVĂ

•	 Toţi medicii care tratează pacienţi cu BPOC trebuie să cunoască eficacitatea abordărilor paliative în ceea ce privește 
controlul simptomelor şi să le aplice în practica clinică curentă (nivel de evidenţă D).

•	 Strategia în stadiile terminale ale bolii trebuie să includă discuţii cu pacienţii şi familiile acestora cu privire la opinia lor 
despre resuscitare și momentul  decesului. (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 recomandă prescrierea de rutină 

a oxigenoterapiei pe termen lung. Totuşi, factorii individuali ai pacientului vor fi luaţi în 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, poate fi luată în 
considerare ventilaţia non-invazivă pe termen lung (nivel de evidenţă B).

BRONHOSCOPIA ŞI CHIRURGIA INTERVENȚIONALĂ

•	 Chirurgia de reducere a volumului pulmonar trebuie luată în considerare la pacienţi selectați, cu emfizem în lobii 
superiori (nivel de evidenţă A).

•	 La pacienţi selectaţi, la care se evidențiază prezența unei bule mare de emfizem, poate fi luată în considerare 
bulectomia chirurgicală (nivel de evidenţă C).

•	 La pacienți selectați, cu emfizem în stadiu avansat, intervențiile bronhoscopice reduc volumul pulmonar la finalul 
expirului și îmbunătățesc toleranța la efort, calitatea vieții și funcția pulmonară la 6-12 luni de la intervenție.

Valve endobronșice (nivel de evidenţă A); Bobine pulmonare (nivel de evidenţă B); Ablație termică cu vapori (nivel de 
evidenţă B).

•	 La pacienţii cu BPOC foarte severă (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 în considerare 
în cel puţin una din următoarele situaţii: (1) istoric de spitalizări pentru exacerbări asociate cu hipercapnie acută (Pco₂ 
> 50 mmHg); (2) hipertensiune pulmonară şi/sau cord pulmonar cronic în pofida oxigenoterapiei; sau (3) VEMS < 20% 
şi, fie DLCO < 20%, fie distribuţie omogenă a emfizemului (nivel de evidenţă C).

TABELUL 4.10
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MONITORIZARE ȘI SUPRAVEGHERE MEDICALĂ

Monitorizarea de rutină a pacienţilor cu BPOC este esenţială. Funcţia pulmonară se poate deteriora în timp, chiar 
dacă pacientul beneficiază de cea mai bună îngrijire disponibilă. Simptomele, exacerbările şi măsurătorile obiective 
ale obstrucţiei respiratorii trebuie monitorizate pentru a stabili când se impune schimbarea managementului 
şi pentru a detecta orice complicaţii şi/sau comorbidităţi care pot apărea. Conform literaturii de specialitate 
actuale, intervențiile complexe de auto-îngrijire sau monitorizarea de rutină nu au demonstrat beneficii pe 
termen lung în ceea ce priveşte starea de sănătate comparativ cu strategia standard în cazul pacienţilor cu BPOC 
în practica generală.74 

Monitorizarea progresiei bolii și apariția complicațiilor și/sau comorbidităților

Măsurători. Declinul VEMS poate fi urmărit prin spirometrie efectuată cel puțin o dată pe an în vederea 
identificării pacienților care prezintă un declin rapid, deși există și alți parametri ai funcției pulmonare care 
reflectă hiperinflația și transferul de gaze și care pot aduce informații utile.

Capacitatea funcțională, măsurată prin intermediul testului de mers de 6 minute (distanța parcursă la testul 
de mers de 6 minute) aduce informații suplimentare în ceea ce privește prognosticul.75,76 Măsurarea oxigenării 
de repaus prin determinarea gazelor sangvine dintr-un eşantion de sânge arterial poate ajuta la identificarea 
pacienților care vor avea beneficii în urma suplimentării cu oxigen, atât din punct de vedere al ameliorării 
simptomatologiei cât și al supraviețuirii, la pacienții cu hipoxemie severă de repaus. 

Simptome. La fiecare vizită a pacientului trebuie colectate date legate de simptomele survenite în intervalul de 
timp de la ultima vizită, inclusiv tuse și spută, dispnee, fatigabilitate, limitarea activității și tulburări de somn. Pot 
fi utilizate chestionare, cum este Testul de evaluare în BPOC (CAT™)77; modificările și evoluția în dinamică sunt 
mai importante decât măsurătorile singulare.

Exacerbări. Trebuie monitorizate frecvența, severitatea, tipul și cauzele probabile ale tuturor episoadelor de 
exacerbare.78 Volumul de spută și prezența sau absența sputei purulente trebuie luate în considerare. Este 
importantă investigarea specifică a răspunsului la tratamentul anterior, vizitele medicale neplanificate, apelurile 
telefonice pentru solicitarea de asistență medicală sau prezentările la camera de gardă. Spitalizările trebuie 
documentate, inclusiv unitatea medicală, durata spitalizării și orice tip de asistența medicală în cadrul unei 
unități de terapie intensivă sau utilizarea ventilației mecanice.

Imagistică. Se recomandă efectuarea de investigații imagistice dacă se observă agravarea evidentă a simptomelor. 
Dacă exacerbările sunt însoțite de spută purulentă în mod repetat, se recomandă investigații pentru decelarea 
bronșiectaziilor.

Statusul fumatului. La fiecare vizită trebuie evaluate statusul actual al fumatului și expunerea la fumul de 
țigară, urmate de acțiuni corespunzătoare.

Farmacoterapia și alte tratamente medicale

Pentru a ajusta corespunzător tratamentul în funcție de progresia bolii, fiecare vizită de monitorizare trebuie să 
includă o discuție despre schema actuală de tratament. Monitorizarea trebuie să aibă în vedere:

► Dozele medicamentelor prescrise
► Aderența la tratament
► Tehnica inhalatorie
► Eficiența schemei terapeutice curente
► Reacțiile adverse

Sunt necesare recomandări privind modificarea tratamentului (Figura 4.2).
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Comorbidități

Simptomele care indică agravarea bolii sau asocierea unei alte comorbidități, cum sunt sindromul de apnee în 
somn de tip obstructiv, insuficiența cardiacă congestivă, boala cardiacă ischemică etc. trebuie documentate și 
inițiată procedura de evaluare și tratament. De aceea, se recomandă monitorizarea insuficienței cardiace, a bolii 
cardiace ischemice, a aritmiilor cardiace, osteoporozei, depresiei/anxietății și cancerului pulmonar (a se vedea 
și Capitolul 6). 

Tratamentul chirurgical la pacienții cu BPOC

Considerații generale. Complicațiile pulmonare postoperatorii sunt la fel de frecvente și de importante precum 
complicațiile cardiace postoperatorii și, de aceea, constituie o componentă esențială a riscului crescut pe care 
îl prezintă intervențiile chirurgicale la pacienții cu BPOC.79 Factorii de risc pentru apariția complicațiilor sunt 
fumatul, starea de sănătate generală deteriorată, vârsta, obezitatea și severitatea BPOC. O definiție detaliată 
a complicațiilor pulmonare postoperatorii trebuie să includă doar complicațiile respiratorii majore, cum sunt 
infecțiile pulmonare, atelectaziile și/sau limitarea importantă a fluxului de aer, care pot determina apariția 
insuficienței respiratorii acute sau agravarea BPOC.80-82

Riscul crescut de complicații pulmonare postoperatorii la pacienții cu BPOC poate varia în funcție de severitatea 
BPOC, deși locul intervenției este cel mai important factor predictor al riscului, iar riscul este cu atât mai mare 
cu cât incizia este mai aproape de diafragmă.82 Cele mai multe date indică faptul ca anestezia epidurală sau 
spinală are un risc mai redus față de anestezia generală, deși datele în acest sens nu sunt uniforme. Unele studii 
cu simularea unor proceduri bronhoscopice, au raportat rate de exacerbare de până la 8,4%.83 Aceste date 
sugerează că intubarea sau/și simpla manipulare la nivelul căilor respiratorii pot crește riscul de exacerbare la 
unii pacienți cu BPOC.

Pentru a preveni complicațiile pulmonare postoperatorii, pacienții cu BPOC stabilă care au simptomatologie 
clinică și/sau capacitate de efort limitată, trebuie tratați medicamentos intensiv înainte de intervenție, cu toate 
măsurile care au fost deja stabilite pentru pacienții cu BPOC stabilă fără indicație de intervenție chirurgicală. 
Comorbiditățile, în special cele cardiace, trebuie evaluate sistematic și tratate înaintea oricărei intervenții 
chirurgicale majore.

Rezecția pulmonară. Pentru efectuarea unei rezecții pulmonare, trebuie identificați factorii de risc prin 
anamneză atentă, examen fizic, radiografie pulmonară și teste funcționale respiratorii. Deși valoarea testelor 
funcționale respiratorii este încă disputată, există consensul ca toți pacienții care vor trece prin procedura de 
rezecție pulmonară să facă un set complet de investigații, printre care și spirometrie cu răspuns la bronhodilatator, 
măsurarea volumelor pulmonare statice, capacitatea de difuziune și gazometria sangvină arterială de repaus.84,85 
Pacienții cu BPOC și risc crescut de complicații cauzat de afectarea funcției pulmonare, trebuie evaluați 
suplimentar, de exemplu prin teste de distribuție regională a perfuziei și evaluarea capacității de efort fizic.84,85 

Riscul apariției complicațiilor postoperatorii după intervenția de rezecție pulmonară este crescut la pacienții cu 
funcție pulmonară postoperatorie scăzută față de valoarea prezisă (VEMS sau DLCO < 30-40% din valoarea prezisă) 
sau cu capacitate de efort scăzută (VO2 maximă < 10 ml/kg/min sau 35% din valoarea prezisă). Decizia definitivă 
de a efectua intervenția chirurgicală va fi luată de comun acord de către echipa formată din medicul specialist de 
chirurgie toracică, medicul specialist pneumolog, medicul de familie și pacient. Intervenția chirurgicală trebuie 
amânată în caz de exacerbare.
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CAPITOLUL 5: MANAGEMENTUL EXACERBĂRILOR

ASPECTE GENERALE IMPORTANTE:
•	 Exacerbarea BPOC este definită ca o agravare acută a simptomelor respiratorii care necesită tratament 

suplimentar.

•	 Întrucât simptomele nu sunt specifice BPOC, trebuie luate în considerare diagnosticele diferențiale 
relevante.

•	 Exacerbările BPOC pot fi determinate 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.

•	 Beta2-agoniştii inhalatori cu durată scurtă de acţiune, în asociere sau nu cu anticolinergice cu durată 
scurtă de acţiune, sunt recomandaţi ca bronhodilatatoare de primă linie în tratamentul unei exacerbări 
acute.

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

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

•	 Antibioticele, dacă sunt indicate, pot reduce perioada de recuperare, durata spitalizării șiriscul de 
recădere precoce și eşec al tratamentului. Durata terapiei ar trebui să fie de 5-7 zile.

•	 Metilxantinele nu se recomandă din cauza riscului crescut de reacții adverse.

•	 Ventilaţia mecanică non-invazivă trebuie să fie primul mod de ventilaţie utilizat la pacienţii cu BPOC 
cu insuficienţă respiratorie acută care nu au nicio contraindicaţie absolută, deoarece îmbunătăţeşte 
schimbul de gaze, reduce efortul respirator şi necesitatea intubației oro-traheale, scade durata spitalizării 
şi crește rata de supravieţuire.

•	 După o exacerbare, trebuie iniţiate măsuri adecvate de prevenţie a exacerbărilor (a se vedea Capitolul 
3 şi Capitolul 4).

INTRODUCERE

Exacerbarea bronhopneumopatiei obstructive cronice (BPOC) este definită ca o agravare acută a simptomelor 
respiratorii, care necesită măsuri terapeutice suplimentare.1,2 Exacerbările BPOC sunt evenimente importante 
în controlul BPOC, deoarece au un impact negativ asupra stării de sănătate, ratelor de spitalizare și reinternare, 
precum și progresiei bolii. Exacerbările BPOC sunt evenimente complexe asociate de obicei cu inflamația crescută 
la nivelul căilor respiratorii, creșterea producției de mucus și accentuarea fenomenului de gas trapping. Aceste 
modificări contribuie la accentuarea dispneei, care este simptomul principal al unei exacerbări. Alte simptome 
includ producția crescută de spută purulentă și agravarea simptomelor de  tuse și wheezing.3 Întrucât pacienții 
cu BPOC prezintă frecvent comorbidități care pot agrava simptomele respiratorii, înainte diagnosticului unei 
exacerbări trebuie realizată o evaluare clinică pentru a exclude alte diagnostice posibile (Tabelul 5.1).
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Exacerbările sunt clasificate astfel:

► Uşoare (tratate doar cu bronhodilatatoare cu durată scurtă de acţiune)
► Moderate (tratate cu BADSA plus antibiotice şi/sau corticosteroizi orali) sau
► Severe (pacientul necesită spitalizare sau consult la camera de gardă). Exacerbările severe se pot asocia, 

de asemenea, cu insuficienţă respiratorie acută.

În prezent se cunoaște faptul că multe exacerbări nu sunt raportate profesioniștilor din domeniul sănătății pentru 
a fi tratate și totuși, aceste evenimente, deși frecvent au o durată redusă, au un impact semnificativ asupra stării 
de sănătate.4,5 Astfel, pacienții cu BPOC trebuie educați cu privire la importanța înțelegerii simptomelor unei 
exacerbări și identificarea momentului adecvat pentru a solicita asistență medicală. OMS a definit un set minim 
de intervenții pentru gestionarea exacerbărilor.6

Exacerbările sunt cauzate mai ales de infecții respiratorii virale, deși infecțiile bacteriene și factorii de mediu, cum 
sunt poluarea și temperatura ambiantă, pot iniția și/sau amplifica aceste evenimente.7 Expunerea pe termen 
scurt la particule fine (PM2.5) este asociată cu un număr crescut de spitalizări din cauza exacerbărilor acute și 
mortalitate crescută la pacienții cu BPOC.8-10 Cel mai frecvent virus izolat este rinovirusul uman (cauza răcelii 
obișnuite), care poate fi depistat până la o săptămână după debutul exacerbării.7,11 Când se asociază cu infecții 
virale, exacerbările sunt adesea mai severe, durează mai mult și determină mai frecvent spitalizare, așa cum se 
poate observa în timpul sezonului rece.

Exacerbările pot fi asociate cu producția crescută de spută și dacă aceasta este purulentă, există studii care au 
demonstrat un nivel crescut al bacteriilor în spută.3,11,12 Există dovezi acceptate care susțin conceptul creșterii 

DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL EXACERBĂRILOR BPOC

DACĂ EXISTĂ SUSPICIUNI PENTRU URMĂTOARELE AFECȚIUNI ACUTE, LUAȚI ÎN CONSIDERARE 
URMĂTOARELE INVESTIGAȚII:
► PNEUMONIE

•	 Radiografie toracică
•	 Evaluarea proteinei C reactive (PCR) și/sau procalcitoninei

► PNEUMOTORAX
•	 Radiografie sau ecografie toracică

► PLEUREZIE
•	 Radiografie sau ecografie toracică

► EMBOLISM PULMONAR
•	 Testarea D-dimerilor și/sau ecografie Doppler a membrelor inferioare
•	 Tomografie toracică - conform protocolului pentru embolism pulmonar

► EDEM PULMONAR CAUZAT DE AFECȚIUNI CARDIACE
•	 ECG și ecografie cardiacă
•	 Enzime cardiace

► ARITMII CARDIACE - FIBRILAȚIE/FLUTTER ATRIAL
•	 ECG

TABELUL 5.1
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numărului de eozinofilele la nivelul căilor respiratorii, la nivel pulmonar și sanguin la un număr semnificativ de 
pacienți cu BPOC. În plus, la unii dintre pacienții cu exacerbări ale BPOC, numărul eozinofilelor crește în timpul 
exacerbărilor odată cu numărul neutrofilelor și al altor celule inflamatorii.13-15 Creșterea nivelului de eozinofile 
în spută a fost corelată cu predispoziția la infecții virale.12 S-a sugerat că exacerbările asociate cu creșterea 
eozinofilelor în spută sau în sânge pot fi mai receptive la administrarea corticosteroizilor sistemici16, deși sunt 
necesare mai multe studii prospective pentru a testa această ipoteză.16

În timpul unei exacerbări BPOC, simptomele durează de obicei între 7 și 10 zile, dar unele episoade pot dura 
mai mult. La 8 săptămâni, 20% dintre pacienți nu revin la starea anterioară exacerbării.17 Se cunoaște bine 
faptul că exacerbările contribuie la progresia bolii.18 Progresia bolii este și mai probabilă dacă recuperarea după 
exacerbări este lentă.19 Exacerbările se pot acumula în timp, iar prezența unei exacerbări va crește riscul apariției 
unui alt eveniment20,21 (a se vedea Capitolul 2).

Unii pacienți cu BPOC prezintă o predispoziție crescută pentru exacerbări frecvente (definite ca două sau 
mai multe exacerbări pe an), iar la acești pacienți s-a observat o stare de sănătate deteriorată și morbiditate 
crescută față de pacienții cu exacerbări mai puțin frecvente.2 Pacienții cu risc crescut de exacerbare frecventă 
pot fi observați în toate grupurile de severitate a bolii. Motivul exact al predispoziției crescute pentru exacerbări 
rămâne în mare parte necunoscut. Cu toate acestea, pacienții cu exacerbări frecvente percep mai mult prezența 
dispneei,22 ceea ce sugerează că percepția unei dificultăți la respirație poate contribui la agravarea simptomelor 
respiratorii ale unei exacerbări, într-o mai mare măsură decât factorii fiziologici sau alte cauze. Cel mai puternic 
predictor al frecvenței exacerbărilor unui pacient  este numărul de exacerbări din anul anterior.20 Se știe că 
acești pacienți formează un fenotip cu stabilitate moderată a bolii, deși unele studii au arătat că la o proporție 
semnificativă de pacienți frecvența exacerbărilor se modifică, mai ales odată cu reducerea VEMS.23

Alți factori care au fost asociați cu un risc crescut de exacerbare și/sau severitatea exacerbărilor includ creșterea 
raportului dintre diametrul secțiunii transversale a arterei pulmonare și aortei (adică, un raport >1),24 un procent 
mai mare de emfizem sau grosimea peretelui căilor respiratorii,25 măsurate prin TC la nivel toracic și prezența 
bronșitei cronice.26,27

Vitamina D are rol imunomodulator și este implicată în fiziopatologia exacerbărilor. Ca în cazul tuturor bolilor 
cronice, nivelurile de vitamina D sunt mai scăzute în BPOC decât la persoanele cu stare generală de sănătate 
bună. Studiile au arătat că suplimentarea cu vitamina D la pacienții cu deficit sever are ca rezultat reducerea cu 
50% a exacerbărilor și spitalizărilor.28 Prin urmare, se recomandă ca toți pacienții spitalizați pentru exacerbări să 
fie evaluați și investigați pentru deficit sever (<10 ng/ml sau <25 nM) și să li se administreze suplimente, dacă 
este necesar.

OPȚIUNI TERAPEUTICE

Stabilirea tratamentului

Obiectivele tratamentului în cazul exacerbărilor BPOC sunt de a reduce impactul negativ al exacerbării curente 
şi de a preveni apariţia episoadelor ulterioare.104 În funcţie de severitatea unei exacerbări şi/sau severitatea bolii 
subiacente, exacerbarea poate fi tratată fie în ambulatoriu, fie în spital. Peste 80% din exacerbări sunt tratate în 
ambulatoriu, cu terapii farmacologice care includ bronhodilatatoare, corticosteroizi şi antibiotice.15,23,24

Indicațiile pentru evaluarea necesității spitalizării în timpul unei exacerbări BPOC sunt prezentate în Tabelul 5.2. 
Când pacienții cu exacerbare a BPOC se prezintă la camera de gardă, trebuie să primească tratament cu oxigen și 
să fie evaluați pentru a determina dacă exacerbarea le pune viața în pericol și dacă creșterea efortului respirator 
sau afectarea schimbului de gaze impune inițierea ventilației noninvazive. În caz afirmativ, medicii trebuie să 
ia în considerare internarea în secția de pneumologie sau de terapie intensivă. Altfel, pacienții pot fi tratați la 
urgențe sau în altă secție a spitalului. În plus față de terapia farmacologică, managementul exacerbărilor în spital 
include suport respirator (oxigenoterapie, ventilație). Tratamentul exacerbărilor severe, dar care nu pun viața în 
pericol, este prezentat în Tabelul 5.3.
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Tabloul clinic al exacerbării BPOC este heterogen, prin urmare recomandăm ca la pacienţii spitalizaţi, severitatea 
exacerbării să fie stabilită în funcţie de semnele clinice şi recomandăm următoarea clasificare.30

Fără insuficiență respiratorie: frecvenţa respiratorie: 20-30 respiraţii pe minut; fără folosirea musculaturii 
respiratorii accesorii; fără modificări ale statusului mental; hipoxemie ameliorată la administrarea de oxigen prin 
masca Venturi, 28-35% oxigen inspirat (FiO2); fără creşterea PaCO2.

Insuficienţă respiratorie acută - care nu este amenințătoare de viață: frecvenţa respiratorie: >30 respiraţii 
pe minut; folosirea musculaturii respiratorii accesorii; fără modificări ale statusului mental; hipoxemie ameliorată 
la administrarea de  oxigen prin masca Venturi 25-30% FiO2; hipercapnie, adică PaCO2 mai mare comparativ cu 
valorile de referinţă sau peste 50-60 mmHg.

Insuficienţă respiratorie acută - amenințătoare de viață: frecvenţa respiratorie: >30 respiraţii pe minut; 
folosirea musculaturii respiratorii accesorii; modificări acute ale statusului mental; hipoxemie neameliorată prin 
administrarea de oxigen prin masca Venturi sau care necesită FiO2 > 40%; hipercapnie, adică PaCO2 mai mare 
comparativ cu valorile de referinţă sau >60 mmHg sau prezenţa acidozei (pH ≤7,25).

Prognosticul pe termen lung după o spitalizare pentru exacerbare BPOC este nefavorabil, cu o rată de deces 
de aproximativ 50% la 5 ani.31 Factorii asociați independent cu evoluția nefavorabilă includ vârsta înaintată, 
IMC redus, prezența comorbidităților (de ex., boli cardiovasculare sau cancer pulmonar), istoricul de spitalizări 
pentru exacerbări BPOC, severitatea clinică a exacerbării de referință și necesitatea terapiei cu oxigen pe termen 
lung la externare.32-34 Pacienții cu o prevalență mai mare a simptomelor respiratorii severe, calitate a  vieții mai 
scăzută, funcție pulmonară mai redusă, capacitate mai mică de efort, densitate pulmonară mai mică și grosime 
mai mare a pereților bronșici la examenul TC prezintă, de asemenea, un risc mai mare de creștere a mortalității 
după o exacerbare BPOC35. Riscul de deces poate fi crescut în anotimpul rece.36

O analiză Cochrane actualizată a concluzionat că utilizarea planurilor de tratament în caz de exacerbare BPOC cu 
o singură componentă educațională limitată, alături de sprijinul continuu, a redus utilizarea resurselor medicale 
intra-spitalicești. Analiza a demonstrat, de asemenea, că acest tip de intervenții educaționale intensifică 
tratamentul exacerbărilor BPOC cu corticosteroizi și antibiotice.37

INDICAȚII PENTRU EVALUAREA NEVOII DE SPITALIZARE

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

scăderea saturaţiei ȋn oxigen, confuzie, somnolenţă.

•	 Insuficienţă respiratorie acută.

•	 Apariţia unor semne clinice (de ex., cianoză, edeme periferice).

•	 Lipsa răspunsului la tratamentul farmacologic iniţial.

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

•	 Suport insuficient la domiciliu.

*Se vor lua ȋn considerare resursele locale.

TABELUL 5.2
Mate

ria
l p

rot
eja

t d
e c

op
yri

gh
t - 

a n
u s

e c
op

ia 
sa

u d
ist

rib
ui



108

Principalele aspecte legate de tratamentul exacerbărilor sunt prezentate în Tabelul 5.4.

TRATAMENTUL EXACERBĂRILOR SEVERE CARE NU SUNT 
AMENINȚĂTOARE DE VIAȚĂ*

• Evaluaţi severitatea simptomelor, gazele sangvine, radiografie toracică.

• Administraţi oxigen, obţineţi determinări seriate ale gazelor din sânge arterial sau venos 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 utilizarea bronhodilatatoarelor cu durată lungă de acţiune când pacientul devine stabil.
» Folosiţi dispozitive de tip spacer sau nebulizatoare 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 echilibrul hidric.
» Luaţi în considerare heparina subcutanată sau heparina cu greutate moleculară mică, pentru profilaxia 

tromboembolismului.
» Identificaţi şi trataţi afecţiunile asociate (de ex., insuficienţă cardiacă, aritmii, trombembolism pulmonar etc.).

*Se vor lua ȋn considerare resursele locale.

ASPECTE IMPORTANTE PENTRU TRATAMENTUL 
EXACERBĂRILOR

• Beta2-agoniştii inhalatori cu durată scurtă de acţiune, asociați sau nu cu 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 (VEMS), oxigenarea şi pot reduce perioada de recuperare 
şi durata spitalizării. Durata terapiei nu ar trebui să depăşească 5-7 zile (nivel de evidenţă A).

• Antibioticele, atunci când sunt indicate, pot reduce perioada de recuperare, riscul imediat de reapariție a unei 
exacerbări, eşecul tratamentului şi durata spitalizării. Durata terapiei ar trebui să fie de 5-7 zile (nivel de evidenţă B).

• Metilxantinele nu se recomandă din cauza riscului crescut de reacții adverse (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 care nu au nici o contraindicaţie absolută, întrucât îmbunătăţeşte schimburile gazoase, 
reduce efortul respirator şi necesitatea de intubare, scade durata de spitalizare şi îmbunătăţeşte supravieţuirea (nivel 
de evidenţă A).

TABELUL 5.3

TABELUL 5.4
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Tratament farmacologic

Cele trei clase de medicamente utilizate frecvent în exacerbările BPOC sunt bronhodilatatoarele, corticosteroizii 
si antibioticele.

Bronhodilatatoare. Deși nu există dovezi de calitate înaltă din studii randomizate, controlate, se recomandă 
ca beta2-agoniștii inhalatori cu durată scurtă de acțiune, asociați sau nu cu anticolinergice cu durată scurtă de 
acțiune, să constituie tratamentul inițial în faza acută a unei exacerbări BPOC.38,39 O analiză sistematică asupra 
căii de administrare a bronhodilatatoarelor cu durată scurtă de acțiune nu a evidențiat diferențe semnificative 
ale valorilor VEMS în funcție de utilizarea inhalatoarelor cu doză măsurată (MDI) (cu sau fără spacer) sau a 
nebulizatorului pentru administrarea tratamentului,40,41 deși aceasta din urmă poate fi o metodă de administrare 
mai ușoară pentru pacienții cu boală avansată. Se recomandă ca pacienții să nu primească nebulizare continuă, 
dar să utilizeze inhalatorul MDI și să își administreze unul sau două pufuri la fiecare oră pentru două sau trei 
doze și apoi la fiecare 2-4 ore, în funcție de răspuns. Deși nu există studii clinice care să evalueze utilizarea 
bronhodilatatoarelor cu durată lungă de acțiune administrate inhalator (fie beta2-agoniști, fie anticolinergice 
sau combinații) cu sau fără corticosteroizi inhalatori în timpul unei exacerbări, recomandăm continuarea acestor 
tratamente în timpul exacerbării sau inițierea acestor terapii cât mai curând posibil înainte de externare. 
Metilxantinele administrate intravenos (teofilină sau aminofilină) nu sunt recomandate la acești pacienți din cauza 
reacțiilor adverse semnificative.42,43 Dacă se alege un nebulizator pentru eliberarea agentului bronhodilatator, 
în exacerbările BPOC este preferabilă nebulizarea pe bază de aer a bronhodilatatorului în defavoarea celei pe 
bază de oxigen pentru a evita riscul potențial de creștere a PaCO2 asociat cu administrarea pe bază de oxigen a 
tratamentului bronhodilatator.44

Glucocorticoizi. Datele din studii indică faptul că glucocorticoizii sistemici administrați în exacerbările BPOC reduc 
timpul de recuperare și îmbunătățesc funcția pulmonară (VEMS). De asemenea, îmbunătățesc oxigenarea,45-48 
scad riscul de recidivă precoce, eșecul tratamentului,49 și durata spitalizării.45,47,50 Se recomandă o doză de 40 
mg prednison pe zi, timp de 5 zile.51 Un studiu observațional a sugerat că schemele de tratament mai lungi cu 
corticosteroizi orali pentru exacerbările BPOC se asociază cu creșterea riscului de pneumonie și deces.52 Terapia 
cu prednisolon pe cale orală este la fel de eficientă ca administrarea intravenoasă. Budesonida nebulizată în 
monoterapie poate fi o alternativă adecvată pentru tratamentul exacerbărilor la unii pacienți46,54,55 și oferă 
beneficii similare cu metilprednisolonul administrat intravenos, deși alegerea uneia dintre aceste opțiuni poate 
depinde de costul stabilit de la nivel local.56 Terapia combinată intensificată cu BADLA/CSI, timp de 10 zile de la 
debutul infecției de tract respirator superior ar putea fi asociată cu o reducere a exacerbărilor, în special la pacienții 
cu boală severă.57 Chiar și curele scurte de corticosteroizi se asociază cu un risc crescut ulterior de pneumonie, 
septicemie și deces58 și utilizarea ar trebui să se limiteze la pacienții cu exacerbări semnificative. Studii recente 
sugerează că glucocorticoizii pot fi mai puțin eficienți pentru tratarea exacerbărilor BPOC la pacienții cu niveluri 
mai scăzute de eozinofile sanguine13,16,20,59 și sunt necesare mai multe studii asupra regimurilor cu doză minimă 
de corticosteroid.

Antibiotice. Deși agenții infecțioși din exacerbările BPOC pot fi virali sau bacterieni,7,60 utilizarea antibioticelor 
în exacerbări rămâne controversată.61-63 Incertitudinile provin din studii care nu diferențiau bronșita (acută 
sau cronică) de exacerbările BPOC, studii care nu au fost controlate cu placebo și/sau studii fără evaluări prin 
radiografie toracică, care nu exclud că pacienții ar fi putut avea pneumonie subiacentă. Există dovezi care susțin 
utilizarea antibioticelor în exacerbări atunci când pacienții prezintă semnele clinice ale unei infecții bacteriene, 
de exemplu, producție crescută de spută purulentă.62,63 Într-adevăr, pe baza culorii sputei, se poate modifica în 
condiții de siguranță terapia cu antibiotice fără reacții adverse, dacă sputa este de culoare albă sau transparentă. 
Pe de altă parte, caracterul purulent are o sensibilitate de 94,4% și specificitate de 52% pentru încărcarea 
bacteriană ridicată, indicator al unei relații cauzale.63

O revizuire sistematică a studiilor controlate cu placebo a arătat că antibioticele reduc cu 77% riscul de deces pe 
termen scurt, eșecul tratamentului cu 53% și purulența sputei cu 44%.64 Analiza oferă dovezi pentru utilizarea 
antibioticelor la pacienții cu BPOC moderat sau sever, cu exacerbări, tuse intensă și producție crescută de spută 
purulentă.64,65 Aceste date sunt susținute de mai multe studii randomizate, controlate la pacienții cu diagnostic de 
BPOC moderat.66 Într-un studiu randomizat, controlat, adăugarea doxiciclinei la un corticosteroid oral în condiții 
de ambulatoriu nu a prelungit timpul până la următoarea exacerbare.67 Culturile de spută nu sunt fezabile în 
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ambulatoriu, întrucât durează cel puțin două zile și deseori rezultatele nu sunt fiabile din motive tehnice. Există 
mai mulți biomarkeri ai infecției căilor respiratorii studiați în exacerbările BPOC întrucât prezintă un profil de 
diagnostic mai bun. Studiile anterioare cu proteina C-reactivă (PCR) au raportat rezultate contradictorii.68,69 
Datele dintr-un studiu randomizat au arătat o reducere semnificativă a prescripțiilor de antibiotice fără 
afectarea evoluției pacienților cu exacerbări BPOC tratați în ambulatoriu în Marea Britanie, la care prescripțiile 
de antibiotice au fost ghidate de testarea PCR din centrele medicale.70 Un alt studiu realizat în Țările de Jos 
la pacienții spitalizați pentru exacerbări BPOC a avut rezultate similare (utilizarea redusă a antibioticelor fără 
creșterea ratei de eșec la tratament). Aceste observații necesită confirmare în alte condiții înainte ca această 
strategie să poată fi generalizată. Cu toate acestea, datele au indicat faptul că utilizarea antibioticelor poate fi 
redusă în siguranță de la 77,4% la 47,7% atunci când PCR este scăzut.71

Procalcitonina este un reactant de fază acută care crește ca răspuns la inflamație și infecție și a fost studiat pentru 
a determina utilizarea antibioticelor în exacerbările BPOC.72 Eficacitatea acestui biomarker este controversată. 
Mai multe studii, efectuate în principal în ambulatoriu, au sugerat că tratamentul cu antibiotice în funcție de 
valorile procalcitoninei reduce expunerea la antibiotice și reacțiile adverse, cu aceeași eficacitate clinică.73-75 O 
analiză sistematică și o meta-analiză asupra utilizării procalcitoninei la pacienții spitalizați cu exacerbare BPOC, nu 
a evidențiat o reducere semnificativă a expunerii globale la antibiotice.76 La pacienții cu exacerbări BPOC tratați 
la terapie intensivă, utilizarea unui algoritm în funcție de procalcitonină pentru inițierea sau oprirea administrării 
antibioticelor s-a asociat cu o rată crescută a mortalității în comparație cu cei care au primit regimuri standard cu 
antibiotice.77 Pe baza acestor rezultate contradictorii, nu poate fi recomandată în prezent utilizarea protocoalelor 
bazate pe procalcitonină în luarea deciziei de utilizare a antibioticelor la pacienții cu exacerbări BPOC; cu toate 
acestea, sunt necesare studii de confirmare cu metodologie riguroasă.

Pe scurt, antibioticele trebuie administrate pacienților cu exacerbări BPOC care prezintă trei simptome cardinale: 
agravarea dispneei, creșterea volumului și a purulenței sputei; care prezintă două dintre simptomele cardinale, 
dacă purulența crescută a sputei este unul dintre cele două simptome; sau care necesită ventilație mecanică 
(invazivă sau noninvazivă).3,7 Durata recomandată a tratamentului cu antibiotice este de 5-7 zile.78

Alegerea antibioticului trebuie să se bazeze pe modelul local de rezistență bacteriană. De obicei, tratamentul 
empiric inițial este cu o aminopenicilină și acid clavulanic, un macrolid sau tetraciclină. La pacienții cu exacerbări 
frecvente, obstrucție respiratorie severă,79,80 și/sau exacerbări care necesită ventilație mecanică,81 trebuie 
efectuate culturi din spută sau alte probe de țesut pulmonar, astfel încât să existe posibilitatea prezenței 
bacteriilor gram-negative (de exemplu, speciile de Pseudomonas) sau agenților patogeni rezistenți, care nu 
sunt sensibili la antibioticele menționate anterior. Calea de administrare (orală sau intravenoasă) depinde de 
capacitatea pacientului de a se alimenta și de farmacocinetica antibioticului, deși este de preferat ca antibioticele 
să fie administrate pe cale orală. Ameliorarea dispneei și reducerea purulenței sputei sugerează succesul clinic.

Terapii adjuvante. În funcție de starea clinică a pacientului, trebuie luate în considerare un echilibru adecvat 
al fluidelor, utilizarea de diuretice dacă există indicație clinică, anticoagulante, tratamentul comorbidităților și 
aspectele nutriționale. În orice moment, personalul medical trebuie să accentueze necesitatea renunțării la 
fumat. Având în vedere că pacienții spitalizați cu exacerbări BPOC prezintă un risc crescut de tromboză venoasă 
profundă și embolism pulmonar,82,83 este necesară instituirea măsurilor profilactice adecvate.84,85

Suport respirator

Oxigenoterapie. Este o componentă importantă a tratamentului unei exacerbări ȋn timpul spitalizării. 
Suplimentarea cu oxigen trebuie titrată pentru a ameliora hipoxemia pacientului cu o saturaţie țintă de 88-
92%.86 Odată iniţiată oxigenoterapia, valorile gazelor sanguine trebuie verificate frecvent pentru a asigura 
oxigenarea satisfăcătoare fără retenţie de dioxid de carbon şi/sau agravare a acidozei. Un studiu a demonstrat 
că utilizarea gazometriei din sângele venos pentru determinarea nivelului de bicarbonat și a pH-ului este 
corectă, prin comparație cu gazometria arterială.87 Sunt necesare date suplimentare pentru a clarifica utilitatea 
gazometriei din sângele venos pentru deciziile clinice în cazurile de insuficiență respiratorie acută; majoritatea 
pacienților evaluați au avut pH >7,30 la prezentarea la medic, nivelurile de PCO2 au fost diferite atunci când au 
fost măsurate cu ajutorul probelor din sângele venos comparativ cu probele din sângele arterial, iar severitatea 
limitării fluxului de aer nu a fost raportată.87 Măștile Venturi asigură o administrare mai precisă și mai controlată 
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a oxigenului decât canulele nazale.39

Terapie nazală cu debit ridicat. Terapia nazală cu debit ridicat (HFNT)  furnizează cu ajutorul unor dispozitive 
speciale o combinație de aer cald și umed și oxigen (de ex., Vapotherm®, Comfort Flo® sau Optiflow®) la viteze 
de până la 8 l/min la sugari și până la 60 l/min la adulți.88 HFNT a fost asociată cu scăderea frecvenței respiratorii 
și a efortului respirator, scăderea travaliului respirator și îmbunătățirea schimbului de gaze, volumului pulmonar, 
complianței dinamice, presiunii transpulmonare și omogenității.89,90 Aceste beneficii fiziologice îmbunătățesc 
oxigenarea și evoluția clinică la pacienții cu insuficiență respiratorie acută hipoxemică.89-92 S-a raportat că HFNT 
îmbunătățește oxigenarea și ventilația, scade hipercarbia și îmbunătățește calitatea vieții legată de starea de 
sănătate la pacienții cu hipercapnie acută în faza acută a unei exacerbări și, de asemenea, la pacienții selectați 
cu BPOC hipercapnic stabil.89,93-95 Cu toate acestea, dimensiunile reduse ale eșantionului, heterogenitatea 
populațiilor de pacienți și durata scurtă de urmărire sunt limitări actuale în interpretarea valorii HFNT la pacienții 
cu BPOC în general.96 Sunt necesare studii prospective, randomizate, controlate, multicentrice, bine concepute, 
pentru a analiza efectele HFNT la pacienții cu BPOC care prezintă episoade de insuficiență respiratorie acută sau 
cronică hipercapnică.

Suport ventilator. Anumiţi pacienţi necesită internare imediată în cadrul secţiei de terapie respiratorie sau 
de terapie intensivă (ATI) (Tabelul 5.5). Internarea pacienților cu exacerbări severe în secţia de pneumologie 
este recomandată dacă există competențe adecvate ale personalului medical și echipamente adecvate pentru 
identificarea și gestionarea insuficienței respiratorii acute. Suportul ventilator ȋntr-o exacerbare poate fi asigurat 
prin ventilaţie noninvazivă (mască nazală sau facială) sau invazivă (sondă oro-traheală sau traheostomă). 
Stimulantele respiratorii nu sunt recomandate ȋn insuficienţa respiratorie acută.38

Ventilaţia mecanică non-invazivă. Utilizarea ventilației mecanice non-invazive (VNI) este preferată față 
de ventilaţiei invazive (intubație şi ventilaţie cu presiune pozitivă) ca modalitate iniţială de ventilaţie pentru 
tratamentul insuficienţei respiratorii acute la pacienţii spitalizaţi pentru exacerbări acute ale BPOC. VNI 
a fost evaluată în studii randomizate, controlate, cu o rată de succes de 80-85%.97-101 S-a demonstrat că VNI 
îmbunătățește oxigenarea și ameliorează acidoza respiratorie acută, de exemplu, VNI crește pH-ul și scade PaCO2. 
În plus, VNI scade atât frecvența respiratorie, travaliul respirator și severitatea dispneei cât și complicațiile, cum 
este pneumonia asociată ventilației și durata spitalizării. Este important de menționat că ratele de intubație și 
deces sunt reduse prin această intervenție.98,102-104 Odată ce starea pacienților se îmbunătățește și pot tolera cel 
puțin 4 ore de respirație neasistată, VNI poate fi întreruptă imediat, fără a fi necesară o perioadă de sevraj de 
ventilator (weaning). Indicaţiile pentru VNI101 sunt sintetizate în Tabelul 5.6.

INDICAȚII PENTRU INTERNAREA ÎN SECȚIA DE TERAPIE 
INTENSIVĂ RESPIRATORIE SAU MEDICALĂ*

• Dispnee severă care nu răspunde corespunzător la terapia de urgenţă iniţială. 

•	Modificări ale statusului mental (confuzie, letargie, comă).

•	Hipoxemie persistentă sau agravată (PaO2 < 5,3 kPa sau 40 mmHg) şi/sau acidoză respiratorie 

severă agravată (pH < 7,25) deși a fost utilizată suplimentarea cu oxigen şi ventilaţia non-invazivă.

•	Necesitatea ventilaţiei mecanice invazive.

•	Instabilitate hemodinamică — necesitatea suportului vasopresor.

* Se vor lua ȋn considerare resursele locale.

TABELUL 5.5
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Ventilaţia mecanică non-invazivă. Utilizarea ventilației mecanice non-invazive (VNI) este preferată față 
de ventilaţiei invazive (intubație şi ventilaţie cu presiune pozitivă) ca modalitate iniţială de ventilaţie pentru 
tratamentul insuficienţei respiratorii acute la pacienţii spitalizaţi pentru exacerbări acute ale BPOC. VNI 
a fost evaluată în studii randomizate, controlate, cu o rată de succes de 80-85%.97-101 S-a demonstrat că VNI 
îmbunătățește oxigenarea și ameliorează acidoza respiratorie acută, de exemplu, VNI crește pH-ul și scade PaCO2. 
În plus, VNI scade atât frecvența respiratorie, travaliul respirator și severitatea dispneei cât și complicațiile, cum 
este pneumonia asociată ventilației și durata spitalizării. Este important de menționat că ratele de intubație și 
deces sunt reduse prin această intervenție.98,102-104 Odată ce starea pacienților se îmbunătățește și pot tolera cel 
puțin 4 ore de respirație neasistată, VNI poate fi întreruptă imediat, fără a fi necesară o perioadă de sevraj de 
ventilator (weaning). Indicaţiile pentru VNI101 sunt sintetizate în Tabelul 5.6. 

Mortalitatea acută în rândul pacienților cu BPOC cu insuficiență respiratorie este mai scăzută decât mortalitatea 
pacienților ventilați din cauze care nu sunt asociate cu BPOC.107 Cu toate acestea, există dovezi că internarea 
pacienților cu șanse de supraviețuire în unitățile de terapie intensivă pentru intubație este frecvent restricționată 
din cauza pesimismului nejustificat asociat prognosticului.108 Datele dintr-un studiu amplu desfășurat la pacienții 
cu BPOC cu insuficiență respiratorie acută au arătat o rată de deces de 17-49% în timpul spitalizării.109 Au fost 
raportate în continuare cazuri de deces în următoarele 12 luni, în special la pacienții care au avut funcție pulmonară 
scăzută înainte de ventilația invazivă (VEMS <30% din valoarea prezisă), care au prezentat o comorbiditate non-
respiratorie sau care nu s-au putut deplasa de la domiciliu. Pacienții care nu aveau o comorbiditate diagnosticată 
anterior, prezentau insuficiență respiratorie de cauză potențial reversibilă (de ex., o infecție) sau se puteau 
deplasa și nu foloseau terapie cu oxigen pe termen lung, au avut starea generală de sănătate bună după suportul 
ventilator.

INDICAȚII PENTRU VENTILAȚIA MECANICĂ 
NON-INVAZIVĂ (VNI)

INDICAȚII PENTRU VENTILAȚIA MECANICĂ INVAZIVĂ

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 paradoxală abdominală sau retracția  
intercostală.

•	Hipoxemie persistentă deși a fost utilizată  oxigenoterapia.

• Incapacitatea de a tolera VNI sau eşec al VNI.

•	Status post - stop respirator sau cardiac.

•	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 vasoactive.

•	Aritmii ventriculare sau supraventriculare severe.

•	Hipoxemie care pune viața în pericol la pacienţi care nu pot tolera VNI.

TABELUL 5.7

TABELUL 5.6
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Externare și monitorizare

Cauza, severitatea, impactul, tratamentul și durata exacerbărilor variază de la un pacient la altul, iar facilitățile 
din comunitate și sistemele de asistență medicală diferă în funcție de țară. În consecință, nu există standarde 
care să poată fi aplicate pentru momentul și contextul externării. Cu toate acestea, se recunoaște că exacerbările 
recurente care duc la spitalizări repetate pe termen scurt și la creșterea mortalității de orice cauză sunt asociate 
cu spitalizarea inițială pentru deteriorarea acută a bolii.110

Când au fost studiate caracteristicile privind spitalizările repetate și mortalitatea, au fost identificate modificări 
ale percepției privind tratamentul optim, inclusiv ale evaluării spirometrice și analizelor gazelor din sângele 
arterial.111 O analiză sistematică a arătat că exacerbările și spitalizările anterioare, comorbiditățile și durata 
crescută a spitalizării au fost identificate ca factori de risc semnificativi pentru spitalizări recurente de orice cauză 
la 30 și 90 de zile după spitalizarea de referință pentru o exacerbare a BPOC.112 Mortalitatea se corelează cu 
vârsta, prezența insuficienței respiratorii acidotice, necesitatea de suport ventilator și prezența comorbidităților, 
inclusiv anxietate și depresie.113

Introducerea pachetelor de îngrijire la externare care să includă informații educaționale, servicii privind 
optimizarea tratamentului, supravegherea și corectarea tehnicii inhalatorii, evaluarea și gestionarea optimă 
a comorbidităților, reabilitarea precoce, telemonitorizarea și menținerea contactului cu pacientul au fost 
investigate ca soluții ale acestor probleme (Tabelul 5.8).114 Deși toate aceste măsuri par sensibile, nu există date 
suficiente care să arate influența acestora asupra ratei de de re-spitalizare sau asupra mortalității pe termen 
scurt111,113,115,116 și există puține dovezi ale cost-eficienței asociate.113 Datele dintr-un studiu randomizat, controlat 
au arătat că telemonitorizarea nu a modificat ratele de spitalizare sau exacerbare la pacienții cu BPOC.117 Cu toate 
acestea, rezolvarea acestor probleme înainte de externare face parte din buna practică cinică, iar eficacitatea 
acestor metode asupra stării de sănătate și a ratei de re-spitalizare poate fi crescută dacă sunt oferite în cadrul 
unei strategii care include interviuri motivaționale în legătură cu starea de sănătate.118

Singura excepție posibilă este reabilitarea precoce, deoarece există unele dovezi că aceasta se asociază cu 
creșterea mortalității, deși cauzele nu sunt cunoscute.116 Cu toate acestea, alte date sugerează că reabilitarea 
precoce după externare (adică la <4 săptămâni) poate fi asociată cu creșterea supraviețuirii.119

Când este posibil, monitorizarea trebuie inițiată repede (în termen de o lună) după externare, fiind asociată cu 
o rată redusă a spitalizărilor recurente asociate exacerbărilor.120 Există multe aspecte legate de pacienți care 
împiedică monitorizarea precoce; dacă monitorizarea nu este inițiată rapid, mortalitatea la 90 de zile este ridicată. 
Acest aspect poate reflecta atât complianța pacienților, accesul limitat la asistență medicală, asistență socială 
precară și/sau prezența unei boli mai severe. Cu toate acestea, monitorizarea timpurie permite o revizuire atentă 
a terapiei la externare și reprezintă o oportunitate de a face orice schimbări necesare asupra tratamentului.

Se recomandă monitorizarea suplimentară la trei luni pentru a asigura revenirea la o stare clinică stabilă și 
pentru a permite revizuirea simptomelor, funcției pulmonare (prin spirometrie) și unde este posibil, evaluarea 
prognosticului utilizând sisteme multiple de calculare a diferite scoruri, cum este BODE.121 În plus, saturația 
oxigenului în sângele arterial și evaluarea gazelor sanguine vor determina cu o precizie mai mare necesitatea 
unei oxigenoterapiei pe termen lung, în cazul unei monitorizări prelungite, comparativ cu monitorizarea la scurt 
timp după externare.122

La pacienții cu exacerbări și/sau spitalizări recurente se recomandă evaluare CT pentru a determina 
prezența bronșiectaziei și emfizemului.123,124 Este necesară și o evaluare detaliată a prezenței și tratamentului 
comorbidităților (Tabelul 5.8).86

Prevenirea exacerbărilor

După un episod acut, trebuie inițiate măsurile adecvate pentru prevenirea exacerbărilor ulterioare (Tabelul 5.4 
și Tabelul 5.9). Efectele semnificative pe care următoarele modalități de tratament le pot avea asupra riscului 
de exacerbare/frecvenței exacerbărilor pot fi analizate în studii clinice. Pentru detalii și referințe, consultați 
Capitolul 3 și Capitolul 4.
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CRITERII DE EXTERNARE ȘI RECOMANDĂRI PENTRU 
MONITORIZARE

•	 Evaluarea completă a tuturor datelor clinice şi de laborator.
•	 Verificarea terapiei de întreţinere şi înţelegerea informațiilor legate de tratament.
•	 Reevaluarea tehnicii inhalatorii.
•	 Asigurarea  înțelegerii condițiilor de întrerupere a tratamentului de fază acută (corticosteroizi şi/sau antibiotice).
•	 Evaluarea necesității de continuare a oricărui tip de oxigenoterapie.
•	 Stabilirea unui plan de tratament al comorbidităţilor şi de monitorizare.
•	 Asigurarea unui plan al consultațiilor ulterioare: monitorizare imediată <4 săptămâni şi monitorizare tardivă <12 

săptămâni, conform indicaţiilor.
•	 Identificarea tuturor modificărilor clinice sau investigaţionale.

MONITORIZARE LA 1-4 SĂPTĂMÂNI

Evaluarea capacității pacientului de a se integra ȋn mediul său obişnuit.
•	 Revizuirea şi explicarea schemei de tratament.
•	 Reevaluarea tehnicii inhalatorii.
•	 Reevaluarea necesității oxigenoterapiei de lungă durată.
•	 Documentarea capacității de efort fizic şi de realizare a activităţilor cotidiene.
•	 Documentarea simptomelor: CAT sau mMRC.
•	 Evaluarea statusului comorbidităţilor.

MONITORIZARE LA 12-16 SĂPTĂMÂNI

•	 Evaluarea capacității pacientului de a se integra ȋn mediul său obişnuit.
•	 Revizuirea și explicarea schemei de tratament.
•	 Reevaluarea tehnicii inhalatorii.
•	 Reevaluarea necesității oxigenoterapiei de lungă durată.
•	 Documentarea capacității de efort fizic şi de realizare a activităţilor cotidiene.
•	 Efectuarea spirometriei: VEMS
•	 Documentarea simptomelor: CAT sau mMRC.
•	 Evaluarea statusului comorbidităţilor.

TABELUL 5.8
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INTERVENȚII CARE REDUC FRECVENȚA EXACERBĂRILOR BPOC

Bronhodilatatoare
BADLA
ACDLA
BADLA + ACDLA

Reglatoare ale producției de mucus N-ace�lcisteină
Carbocisteină
Erdosteină

Tratament cu cor�costeroizi BADLA + CSI
BADLA + ACDLA + CSI

Vaccinuri
Macrolide pe termen lung

Altele Renunţarea la fumat
Reabilitare
Reducerea volumului pulmonar
Vitamina D

An�-inflamatoare (nesteroidene)

An�-infecţioase

Roflumilast

TABELUL 5.9
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CAPITOLUL 6: BPOC ȘI COMORBIDITĂȚI

ASPECTE GENERALE IMPORTANTE:
•	  BPOC coexistă frecvent 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, iar 

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

•	 Bolile cardiovasculare sunt comorbidităţi frecvente şi importante în BPOC.

•	 Cancerul pulmonar este frecvent la pacienţii cu BPOC şi reprezintă cauza principală de deces.

•	 Osteoporoza și depresia/anxietatea sunt comorbidităţi frecvente şi importante în BPOC, deseori sunt 
sub-diagnosticate şi sunt asociate cu un status de sănătate precar şi prognostic nefavorabil.

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

sănătate precar.

•	 Atunci când BPOC este parte a unui plan de tratament al mai multor afecțiuni, atenţia trebuie să fie 
ȋndreptată spre simplificarea tratamentului şi reducerea polimedicației.

INTRODUCERE

BPOC coexistă frecvent cu alte afecțiuni (comorbidități) care pot avea un impact semnificativ asupra 
prognosticului.1-8  Unele dintre acestea apar independent de BPOC, în timp ce altele pot fi asociate prin relații 
de cauzalitate, fie prin factori de risc comuni, fie prin creșterea riscului sau severității. Este posibil ca unele 
dintre caracteristicile BPOC să fie comune cu ale altor boli și astfel, acest mecanism să reprezinte o legătură 
între BPOC și alte afecțiuni.9 Riscul de apariție a comorbidităților poate fi amplificat de sechelele BPOC, de ex., 
activitatea fizică redusă sau continuarea fumatului. Indiferent dacă BPOC și celelalte boli sunt sau nu în legătură, 
tratamentul pacienților cu BPOC trebuie să includă identificarea comorbidităților și tratamentul acestora. 
Important de menționat, comorbiditățile cu simptome asociate și cu BPOC pot fi trecute cu vederea, de ex., 
insuficiența cardiacă și cancerul pulmonar (dispnee) sau depresia (fatigabilitate și activitate fizică redusă).

Comorbiditățile sunt frecvente indiferent de gradul de severitate a BPOC,10 iar diagnosticul diferențial poate fi 
adesea dificil. De exemplu, la un pacient cu BPOC și insuficiență cardiacă, o exacerbare BPOC poate fi însoțită 
de agravarea insuficienței cardiace sau invers. Deși BPOC este influențată negativ de mai multe comorbidități, 
BPOC în sine este una dintre cele mai importante afecțiuni cu impact negativ asupra altor boli. De exemplu, 
pacienții spitalizați cu insuficiență cardiacă congestivă sau care efectuează anumite intervenții cardiovasculare, 
cum ar fi un bypass coronarian, au o rată de morbiditate și mortalitate mai mare dacă au și BPOC în comparație 
cu pacienții fără BPOC.11-13

Regăsiți în cele ce urmează un scurt ghid pentru gestionarea unor comorbidități frecvente care apar la pacienții 
cu BPOC stabilă. Este posibil ca informațiile să fie insuficiente pentru managementul tuturor pacienților cu BPOC 
și nu pot înlocui recomandările ghidurilor pentru tratamentul fiecărei comorbidități individuale.
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Boli cardiovasculare (BCV)

Insuficiența cardiacă

► Prevalența insuficienței cardiace sistolice sau diastolice în BPOC variază de la 20 la 70%,14 iar incidența anuală 
este între 3 și 4%. Apariția insuficienței cardiace este un predictor semnificativ și independent al mortalității de 
orice cauză.

► Insuficiența cardiacă nerecunoscută poate imita sau însoți BPOC acută; 40% dintre pacienții cu BPOC care 
sunt ventilați mecanic din cauza insuficienței respiratorii hipercapnice prezintă dovezi de disfuncție ventriculară 
stângă.15,16

► Tratamentul cu ß1-blocante îmbunătățește supraviețuirea în insuficiența cardiacă și este recomandat la 
pacienții cu insuficiență cardiacă și BPOC. Trebuie utilizate numai ß1-blocantele selective, care vor fi administrate 
pacienților cu BPOC numai pentru indicațiile cardiovasculare aprobate; nu doar în scopul prevenirii exacerbărilor 
BPOC.17

► Insuficiența cardiacă acută trebuie tratată conform ghidurilor standard pentru insuficiență cardiacă, deoarece 
nu există dovezi care să susțină o strategie alternativă. Ventilația noninvazivă adăugată la terapia convențională 
îmbunătățește rezultatele la pacienții cu insuficiență respiratorie hipercapnică cauzată de exacerbarea BPOC sau 
cu insuficiență cardiacă cu edem pulmonar acut.18

Boala cardiacă ischemică (BIC)

► Boala cardiacă ischemică trebuie luată în considerare la toți pacienții cu BPOC, în funcție de profilul individual 
al factorilor de risc. Riscul cardiovascular poate fi evaluat cu ajutorul calculatorului de risc global, care poate fi 
accesat pe pagina de internet a Institutului Național de Cardiologie, Hematologie și Pneumologie din SUA,19 iar 
tratamentul inițiat pe baza recomandărilor actuale.

► În faza acută a unei exacerbări BPOC și timp de cel puțin 90 de zile după o exacerbare există un risc crescut 
de evenimente cardiovasculare (deces, infarct miocardic, accident vascular cerebral, angină instabilă și accident 
ischemic tranzitoriu) la pacienții cu risc crescut de boală cardiacă ischemică concomitentă.20 Spitalizarea pentru 
o exacerbare BPOC s-a asociat cu creșterea mortalității la 90 de zile prin infarct miocardic acut, accident vascular 
cerebral ischemic și hemoragie cerebrală.21 Pacienții care prezintă doar modificarea nivelului troponinelor 
cardiace au un risc de evoluție nefavorabilă, inclusiv deces, pe termen scurt (30 de zile) și pe termen lung.22,23

► Tratamentul bolii cardiace ischemice trebuie să fie conform recomandărilor ghidurilor, indiferent de prezența 
BPOC și invers.

Aritmii

► Aritmiile cardiace sunt frecvente în BPOC și invers. Fibrilația atrială este frecventă și se asociază cu VEMS 
scăzut.24 

► La pacienții cu BPOC care prezintă dispnee agravată severă, este frecvent documentată asocierea fibrilației 
atriale și poate constitui fie un factor declanșator, fie o consecință a unei exacerbări.25

► Prezența fibrilației atriale nu modifică tratamentul BPOC. Bronhodilatatoarele au fost descrise anterior ca 
agenți potențial pro-aritmici26,27; cu toate acestea, dovezile disponibile sugerează un profil de siguranță general 
acceptabil pentru beta2-agoniștii cu durată lungă de acțiune,28 medicamentele anticolinergice (și corticosteroizii 
inhalatori).29-36 Cu toate acestea, se recomandă precauție atunci când se utilizează beta2-agoniști cu durată 
scurtă de acțiune28,37 și teofilină, care pot agrava fibrilația atrială și pot face dificil controlul ratei de răspuns 
ventricular.38-40
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Boala vasculară periferică

► Boala arterială periferică (BAP) este un proces aterosclerotic care se referă la obstrucția arterelor membrelor 
inferioare; BAP se asociază frecvent cu afecțiuni cardiace aterosclerotice și poate avea implicații semnificative în 
ceea ce privește activitatea funcțională și calitatea vieții la pacienții cu BPOC.41

► Dintr-o cohortă de mari dimensiuni, care a inclus pacienți cu BPOC cu diferite grade de severitate, 8,8% dintre 
pacienți au fost diagnosticați cu BAP, un procent mai mare decât cel observat în grupul de control, fără BPOC 
(1,8%).41

► Pacienții cu BPOC și BAP au raportat o capacitate funcțională mai scăzută și o stare de sănătate mai deteriorată 
în comparație cu pacienții fără BAP. Medicii clinicieni trebuie să ia în considerare prezența BAP la pacienții cu 
BPOC și risc de evenimente vasculare pentru a avea o imagine completă asupra afectării lor funcționale.

Hipertensiunea arterială (HTA)

► Hipertensiunea arterială (HTA) este probabil cea mai frecventă comorbiditate în BPOC și poate avea implicații 
asupra prognosticului.9,42 Disfuncția diastolică ca urmare a hipertensiunii tratate optim poate fi asociată cu 
reducerea toleranței la efort și simptome asemănătoare unei exacerbări, determinând spitalizarea pacienților 
cu BPOC.14 Aceste date subliniază importanța controlului optim al tensiunii arteriale la pacienții cu BPOC și 
hipertensiune arterială subiacentă.43,44 

► HTA trebuie tratată conform recomandărilor obișnuite. Nu există dovezi că HTA ar trebui tratată diferit în 
prezența BPOC. Rolul tratamentului cu beta-blocante selective este mai puțin proeminent în ghidurile recente 
pentru tratamentul HTA și nu există dovezi că la pacienții cu BPOC și risc cardiovascular crescut, beta-blocantele 
reduc beneficiile tratamentului cu BADLA sau cresc riscul cardiovascular.45 

► BPOC trebuie tratată standard, întrucât nu există dovezi directe că necesită tratament diferit în prezența HTA.

Cancerul pulmonar

Cancerul pulmonar este principala cauză globală de deces prin afecțiuni maligne, fiind raportate mai multe 
decese cauzate de cancerul pulmonar decât de cancerul de colon, sân și prostată împreună. Cancerul pulmonar 
cauzează aproximativ 1,6 milioane de decese la nivel mondial în fiecare an.46 Din nefericire, marea majoritate 
a cancerelor pulmonare sunt diagnosticate într-un stadiu avansat, cu o supraviețuire globală scăzută.47 Prin 
urmare, prevenția primară și secundară și depistarea precoce sunt importante pentru creșterea supraviețuirii.

Există dovezi privind asocierea între BPOC și cancerul pulmonar, confirmată sistematic în mai multe studii 
epidemiologice și observaționale de cohortă.42,48-50 Aparent, aceste două afecțiuni au în comun mai mult decât 
expunerea la tutun. Susceptibilitatea genetică, modificările epigenetice ale metilării ADN-ului, inflamația 
pulmonară locală cronică și mecanismele deficitare de refacere a țesutului pulmonar în BPOC sunt, de asemenea, 
considerate cei mai importanți factori potențiali care contribuie la apariția cancerului pulmonar.51-53 Dacă 
severitatea obstrucției respiratorii evaluată spirometric este direct sau invers proporțională cu un risc mai mare 
de apariție a cancerului pulmonar rămâne un subiect controversat.50,54 Asocierea dintre cancerul pulmonar și 
gradul de emfizem este mai puternică decât cea existentă între cancerul pulmonar și gradul de obstrucție a 
fluxului de aer, iar cel mai mare risc este observat la pacienții care prezintă atât emfizem diagnosticat prin TC, 
cât  și obstrucție respiratorie determinată prin spirometrie.55,56

Cea mai bună măsură preventivă pentru cancerul pulmonar (așa cum este și în cazul BPOC) este prevenirea 
fumatului, iar la fumători, renunțarea la fumat.57 Datele din mai multe studii în care a fost realizat screening prin 
tomografie computerizată toracică cu iradiere în doză mică (LDCT) au arătat creșterea supraviețuirii la pacienții 
mai în vârstă (cu vârsta între 55 și 74 de ani), fumătorii actuali sau cei care au renunțat în ultimii 15 ani, cu 
istoric de fumat de cel puțin 30 de pachete-ani.58-60 Aceste studii au fost decisive pentru stabilirea recomandării 
Grupului Operativ pentru Prevenție din Statele Unite (United States Preventive Services Task Force, USPSTF) de 
screening anual al cancerului pulmonar prin TC cu iradiere în doză mică.61 Această recomandare este susținută 
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de mai multe societăți medicale de prestigiu, dar există în continuare întrebări importante. Mai multe studii au 
sugerat că randamentul screening-ului prin TC ar fi mai bun dacă ar fi adăugate variabile suplimentare, cum sunt 
vârsta, fumatul, IMC, prezența obstrucției respiratorii și/sau emfizemul și istoricul familial de cancer pulmonar, 
la criteriile actuale de screening.62,63

Implementarea unui program de screening, unde este posibil, ar putea fi utilă, dar trebuie realizată într-un 
context adecvat pentru a evita diagnosticul excesiv, creșterea morbidității și a mortalității prin proceduri de 
diagnostic inutile pentru anomalii benigne, anxietatea și monitorizarea incompletă, așa cum a fost sugerat de 
studiile realizate în unități de îngrijire primară.64 Pe de altă parte, un studiu danez a arătat că participarea la un 
program de screening al cancerului pulmonar promovează semnificativ abstinența de la fumat65 iar o revizuire 
a datelor mai multor studii a demonstrat că renunțarea la fumat în timpul screening-ului prin LDCT poate 
determina îmbunătățirea rezultatului spirometriei, precum și reducerea dimensiunii micronodulilor observați 
la TC inițială, cu impact benefic în cancerul pulmonar și BPOC.57 Intervențiile de renunțare la fumat ca parte a 
programelor de screening prin TC pot fi, de asemenea, utile (Tabelul 6.1).

Osteoporoza

► Osteoporoza este o comorbiditate majoră,2,9 care este adesea subdiagnosticată66 și asociată cu stare de 
sănătate precară și prognostic nefavorabil.

► Osteoporoza este adesea asociată cu emfizem,67 scăderea indicelui de masă corporală68 și masă non-grasă 
redusă.69 Densitatea minerală osoasă scăzută și fracturile sunt frecvente la pacienții cu BPOC chiar și după 
ajustarea în funcție de utilizarea corticosteroizilor, vârstă, număr de pachete-ani de fumat, statusul actual de 
fumător și prezența exacerbărilor.70,71

► Osteoporoza trebuie tratată conform ghidurilor obișnuite.

► BPOC trebuie tratată standard, chiar dacă este prezentă osteoporoza. În studiile farmaco-epidemiologice a 
fost identificată o asociere între corticosteroizii inhalatori și apariția fracturilor; totuși, aceste studii nu au luat 
complet în considerare severitatea BPOC sau exacerbările și tratamentul acestora.

► Corticosteroizii sistemici cresc semnificativ riscul de osteoporoză, iar curele repetate utilizate pentru 
exacerbările BPOC trebuie evitate, dacă este posibil.  

Anxietatea și depresia

► Anxietatea și depresia sunt comorbidități importante la pacienții cu BPOC72-75, ambele fiind asociate cu un 
prognostic nefavorabil,74,76 vârstă mai tânără, sex feminin, fumat, VEMS scăzut, tuse, scor SGRQ ridicat și istoric 
de boli cardiovasculare.72,75,77

► Nu există dovezi că anxietatea și depresia ar trebui tratate diferit în prezența BPOC.

FACTORI DE RISC FRECVENT ÎNTÂLNIȚI ÎN 
DEZVOLTAREA CANCERULUI PULMONAR 

Vârsta >55 de ani
•	 Istoric de fumat >30 pachete-ani
•	 Prezența emfizemului pe TC
•	 Prezența limitării fluxului de aer, VEMS/CVF <0,7
•	 IMC <25 kg/m2

•	 Istoricul familial de cancer pulmonar

TABELUL 6.1
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► BPOC trebuie tratată conform recomandărilor obișnuite. Trebuie subliniat impactul potențial al reabilitării 
pulmonare, întrucât studiile au demonstrat că exercițiile fizice au efecte benefice asupra depresiei în general.78,79

► BPOC este foarte frecventă la pacienții cu alte tulburări psihiatrice, adesea subdiagnosticate și subtratate.80,81

► O analiză sistematică a arătat că riscul de tentativă de suicid este de 1,9 ori mai mare la pacienții cu BPOC 
decât la persoanele fără BPOC.82

Sindromul metabolic și diabetul zaharat

► Studiile au arătat că sindromul metabolic și diabetul zaharat sunt mai frecvente în BPOC și este probabil ca 
acesta din urmă să afecteze prognosticul.3

► Prevalența sindromului metabolic a fost estimată la peste 30%.83

► Diabetul zaharat trebuie tratat conform recomandărilor terapeutice standard pentru diabet. BPOC trebuie 
tratată conform recomandărilor obișnuite.

Boala de reflux gastroesofagian (BRGE)

► BRGE este un factor de risc independent pentru apariția exacerbărilor și se asociază cu agravarea stării de 
sănătate.84-86 Mecanismele responsabile pentru creșterea riscului de exacerbare nu sunt încă pe deplin stabilite.

► Inhibitorii pompei de protoni sunt utilizați frecvent în tratamentul BRGE. Un studiu restrâns, simplu-orb, a 
sugerat că acești agenți scad riscul de exacerbare,87 dar valoarea lor în prevenirea acestor evenimente rămâne 
controversată, cel mai eficient tratament pentru această afecțiune la pacienții cu BPOC nefiind încă stabilit.88,89

Bronșiectazii

► Odată cu creșterea gradului de utilizare a tomografiei computerizate în evaluarea pacienților cu BPOC, se 
poate identifica prezența bronșiectaziei nerecunoscute anterior.90

► Nu se cunoaște încă dacă acest diagnostic bazat pe criterii radiologice are același impact ca și un diagnostic 
clinic de bronșiectazie, deși este asociat cu episoade mai lungi de exacerbare91 și cu mortalitate crescută.92

► Bronșiectaziile trebuie tratate conform recomandărilor uzuale.

► În ceea ce privește tratamentul BPOC, unii pacienți pot necesita tratamente cu antibiotice mai agresive și mai 
prelungite. Corticosteroizii inhalatori nu pot fi indicați la pacienții cu colonizare bacteriană sau infecții recurente 
ale tractului respirator inferior.

Sindromul de apnee obstructivă în somn

► BPOC are o prevalență estimată la adulții din SUA de 13,9%93,94 iar sindromul de apnee în somn de tip obstructiv 
(SASO), o tulburare de somn marcată de episoade repetate de colaps al căilor respiratorii superioare, afectează 
9% până la 26% din populația adultă din SUA.95 

► Termenul „sindrom de suprapunere” este folosit pentru a descrie cazurile cu ambele afecțiuni asociate.96 
Pacienții cu sindrom de suprapunere au un prognostic mai rezervat în comparație cu pacienții care prezintă doar 
BPOC sau doar SASO. În timpul somnului, pacienții cu BPOC și SASO au mai frecvent episoade de reducere a 
saturației de oxigen, iar timpul total de somn cu perioade de hipoxemie și hipercapnie este mai mare decât la 
pacienții cu SASO fără BPOC.97 

► Evenimentele apneice la pacienții cu SASO și BPOC includ hipoxemie mai profundă și mai multe aritmii 
cardiace.98 În plus, pacienții cu BPOC și SASO au risc mai mare de hipertensiunii pulmonare în timpul zilei99,100 
decât pacienții care au doar SASO sau doar BPOC.
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Tulburări cognitive

► Tulburările cognitive sunt frecvente la pacienții cu BPOC.101 A fost sugerată o prevalență medie de 32%.102 

Prevalența și severitatea variază în funcție de tipul de evaluare.103 Testarea neuropsihologică extensivă sugerează 
că până la 56% dintre pacienți pot prezenta tulburări cognitive.104.105 Studiile longitudinale sugerează un risc mai 
mare de apariție a tulburărilor cognitive la pacienții cu BPOC diagnosticat la vârstă medie,101,106 și asociază BPOC 
cu apariția demenței.107

► Tulburările cognitive au fost raportate la pacienți cu valori spirometrice de diferite grade de severitate.105

► Tulburările cognitive au fost asociate cu afectarea activităților cotidiene,108,109 și uneori și cu afectarea stării 
de sănătate.110.111

► Coexistența tulburărilor cognitive și BPOC a fost asociată cu un risc crescut de spitalizare112 și durata crescută 
a spitalizării pentru exacerbare.113

► Impactul tulburărilor cognitive asupra abilităților de auto-îngrijire ale pacienților cu BPOC nu este clar108, deși 
utilizarea incorectă a inhalatorului a fost asociată cu tulburările cognitive.108

BPOC ca parte a comorbidităților multiple

► Se estimează că un număr tot mai mare de persoane vârstniceva prezenta comorbidități multiple, definite 
ca prezența a două sau mai multe afecțiuni cronice, iar BPOC este prezentă la majoritatea pacienților cu 
comorbidități multiple.

► Pacienții cu comorbidități multiple prezintă simptome ale mai multe boli, prin urmare, simptomele și semnele 
sunt complexe și cel mai adesea pot fi atribuite mai multor cauze, atât în evoluția cronică, precum și în timpul 
evenimentelor acute.

► Nu există dovezi că BPOC ar trebui tratată diferit atunci când se asociază cu comorbidități multiple; cu 
toate acestea, trebuie reținut că majoritatea dovezilor provin din studii efectuate la pacienții la care BPOC era 
considerată singura afecțiune semnificativă.114

► Regimul terapeutic trebuie să fie simplu, având în vedere povara frecventă a polimedicației pentru acești 
pacienți.

Alte observații

► Luați în considerare verificarea analizelor pentru anemie și deficit de vitamina D la pacienții cu BPOC.
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CAPITOLUL 7: COVID-19 ȘI BPOC

ASPECTE GENERALE IMPORTANTE:
•	  Pacienții cu BPOC care prezintă simptome respiratorii noi sau agravate, febră și/sau orice alte simptome 

care ar putea fi asociate COVID-19, chiar dacă acestea sunt ușoare, ar trebui să fie testați pentru 
posibila infecție cu SARS-CoV-2.

•	 Pacienții trebuie să continue să utilizeze medicamentele pe cale orală și inhalatorie pentru BPOC 
conform indicațiilor primite, deoarece nu există dovezi că medicamentele BPOC ar trebui schimbate în 
timpul pandemiei COVID-19.

•	 În perioadele cu prevalență ridicată a COVID-19 în comunitate, spirometria trebuie limitată la pacienții 
care necesită teste urgente sau esențiale pentru diagnosticul BPOC și/sau pentru a evalua funcția 
pulmonară în vederea procedurilor intervenționale sau intervențiilor chirurgicale.

•	 Distanțarea și protecția fizică sau izolarea la domiciliu nu ar trebui să fie urmate de izolare socială și 
inactivitate. Pacienții trebuie să rămână în contact cu prietenii și familiile lor prin comunicarea la distanță 
și să continue să fie activi. De asemenea, trebuie să se asigure că au suficiente medicamente.

•	 Pacienții trebuie încurajați să utilizeze resurse de încredere pentru informații medicale privind COVID-19 
și tratamentul asociat.

•	 Sunt furnizate recomandări pentru urmărirea pacienților cu BPOC de la distanță (telefonic/virtual/online) 
și un formular pentru verificare care poate fi tipărit.

INTRODUCERE

RISCUL DE INFECȚIE CU SARS-CoV-2

Pentru pacienții cu BPOC, îngrijorarea privind apariția COVID-19, precum și efectele pandemiei asupra funcțiilor 
de bază ale societății și/sau serviciilor sociale legate de starea lor de sănătate constituie factori de stres 
suplimentari. Pandemia COVID-19 a făcut ca managementul de rutină și diagnosticul BPOC să fie mai dificile ca 
urmare a reducerii consulturilor față în față, a dificultăților în efectuarea spirometriei și a limitării programelor 
tradiționale de reabilitare pulmonară și îngrijire la domiciliu. Pacienții s-au confruntat de asemenea cu lipa unor 
medicamente.1

Răspândirea dramatică a virusului SARS-CoV-2 a fost însoțită de creșterea extraordinară a numărului de publicații 
despre virus și consecințele acestuia. Declarațiile făcute în acest Capitol fac referire la abordarea publicată de 
GOLD cu privire la revizuirea datelor și trebuie considerată provizorie, pe baza celei mai bune evaluări a dovezilor 
disponibile în prezent.

Se pare că proteina spike a virusului se leagă de ECA2 (enzima de conversie a angiotensinei 2) în timpul 
atașării virale la celulele gazdă, iar pătrunderea virusului în celulele gazdă este facilitată și de serin-proteaza 
transmembranară 2 (TMPRSS2).2 Diferențele în expresia ECA2 și TMPRSS2 pot modula sensibilitatea individuală 
și evoluția clinică a infecției cu SARS-CoV-2. Expresia ARNm a ECA2 este crescută în BPOC3,4 și poate fi modulată 
prin utilizarea CSI.3,5

Nu s-a elucidat dacă prezența BPOC influențează riscul de infectare cu SARS-CoV-2. Sunt disponibile foarte puține 
studii populaționale care au aplicat eșantionare aleatorie și care au evaluat factorii de risc asociați cu un test 
pozitiv pentru SARS-CoV-2, majoritatea evaluând probe de la pacienți îndrumați să se testeze sau care prezentau 
simptome; foarte puține conțin informații despre comorbidități. Un sondaj aplicat într-o populație selectată 
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INVESTIGAȚII

Testare pentru infecția cu SARS-CoV-2

Pacienții cu BPOC care prezintă simptome respiratorii, febră sau alte simptome sugestive pentru infecția cu SARS-
CoV-2, chiar dacă sunt ușoare, trebuie testați (Figura 7.1). Au fost raportate teste RT-PCR fals-negative la pacienții 
cu dovezi imagistice la TC pentru COVID-19, care, în cele din urmă, s-au dovedit pozitive prin eșantionare în 
serie.23 Dacă pacienții cu BPOC au fost în contact cu o persoană cu infecție cunoscută COVID-19, aceștia trebuie 
să contacteze medicul de familie pentru a defini necesitatea testării specifice. Testarea anticorpilor poate fi 
utilizată pentru a sprijini evaluarea clinică a pacienților care se prezintă tardiv.

Depistarea SARS-CoV-2 nu exclude potențialul de infecție concomitentă cu alți agenți patogeni respiratori.24 
Centrele din SUA pentru Controlul și Prevenirea Bolilor (CDC) încurajează testarea pentru alte cauze ale bolilor 
respiratorii, pe lângă testarea SARS-CoV-2, în funcție de vârstă, anotimp sau circumstanțe clinice.

La unii pacienți poate fi reactivat statusul de purtător al virusului pe termen lung, alții se pot reinfecta, iar acest 
aspect ar putea fi influențat de prezența anumitor comorbidități sau medicamente care influențează răspunsul 
imunitar.25 Testarea trebuie repetată în cazul în care se suspectează o infecție recurentă sau reactivarea COVID-19.

Microbiomul pulmonar este diferit la pacienții cu BPOC față de persoanele sănătoase.26 Microbiomul pulmonar 
poate modifica răspunsul imun la infecțiile virale dar, până în prezent, nu există dovezi directe din studiile 
efectuate la om sau animale cu privire la rolul microbiomului pulmonar în modificarea statusului de boală 
COVID-1927, nici asupra efectelor sale potențiale la pacienții cu BPOC.

aleator nu a evidențiat un risc crescut de infecție.6 În mod similar, majoritatea studiilor efectuate în cadrul 
comunităților de persoane testate pentru SARS-CoV-2 nu au evidențiat boala respiratorie cronică ca factor de 
risc independent pentru testarea pozitivă,7,8 deși cel puțin unul dintre studii a arătat acest lucru.9

Multe studii în care sunt raportate comorbiditățile pacienților spitalizați cu COVID-19 au sugerat o prevalență 
mai mică a BPOC decât ar fi fost de așteptat pe baza prevalenței10,11; aceste constatări fiind însă limitate de 
dimensiunile mici ale eșantionului și de datele incomplete privind comorbiditățile. Un studiu amplu, cu date 
cuprinzătoare privind comorbiditățile, a arătat o prevalență ridicată a BPOC la persoanele spitalizate (19%),12 
deși mulți pacienți au avut comorbidități multiple, iar un alt studiu care a inclus 8,28 milioane de pacienți aflați 
în îngrijire primară a demonstrat că BPOC este un factor de risc independent pentru spitalizare (HR 1,55; CI 95% 
1,46-1,64).9

De asemenea, s-a raportat și că BPOC crește în mod independent riscul de boli severe sau deces în unele grupuri 
de pacienți12-15, dar nu în toate.9,16,17 Au fost propuși mai mulți factori implicați în creșterea riscului de evoluție 
nefavorabilă, inclusiv istoricul de aderență redusă la tratament, dificultățile la auto-îngrijire, accesul limitat la 
serviciile de îngrijire medicală în timpul pandemiei și o rezervă pulmonară redusă.18,19 Există dovezi ale scăderii 
ratelor de spitalizare pentru BPOC în timpul pandemiei.20,21 Motivele nu sunt clare, dar pacienții care prezintă 
simptomele unei exacerbări trebuie evaluați în timpul pandemiei conform recomandărilor obișnuite și spitalizați, 
dacă este necesar.

În prezent nu sunt disponibile studii de calitate care să evalueze efectul fumatului asupra riscului de infecție cu 
SARS-CoV-2, dar datele din studiile existente sugerează că fumatul este asociat cu o severitatea crescută a bolii 
și cu risc de deces la pacienții spitalizați cu COVID-19.22

În concluzie, pe baza dovezilor disponibile în prezent, se pare că pacienții cu BPOC nu au un risc crescut de infecție 
cu SARS-CoV-2, dar acest lucru poate reflecta efectul strategiilor de protecție. Aceștia prezintă risc crescut de 
spitalizare pentru COVID-19 și pot prezenta risc crescut de boli grave și deces.
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Spirometria și testarea funcției pulmonare

Efectuarea spirometriei și testarea funcției pulmonare pot fi implicate în transmiterea SARS-CoV-2 cin cauza 
tusei și formării picăturilor în timpul testelor.28,29 În perioadele cu prevalență ridicată a COVID-19 în comunitate, 
spirometria ar trebui să fie limitată la pacienții care necesită teste urgente sau esențiale pentru diagnosticul BPOC 
și/sau pentru evaluarea funcției pulmonare în vederea efectuării procedurilor intervenționale sau chirurgicale. 
ATS și ERS au furnizat recomandări pentru testare și precauțiile care trebuie avute în vedere.28,29 Ori de câte ori 
este posibil, pacienții ar trebui să efectueze un test RT-PCR pentru SARS-CoV-2 al cărui rezultat să fie disponibil 
înainte de efectuarea testării. La pacienții cu rezultat pozitiv la testul RT-PCR testarea ar trebui amânată până la 
negativarea rezultatului.

Când spirometria de rutină nu este disponibilă, ar putea fi utilizată măsurarea debitului expirator de vârf (PEF) 
la domiciliu împreună cu aplicarea unor chestionare validate pentru pacienți pentru a susține sau infirma 
diagnosticul posibil de BPOC.30-33 Cu toate acestea, PEF nu se corelează satisfăcător cu rezultatele spirometriei,34-36 
are specificitate scăzută37 și pe baza rezultatului nu se poate face diferența între modificările pulmonare 
obstructive și restrictive. Atunci când se stabilește diagnosticul de BPOC, obstrucția fluxului de aer ar putea fi 
confirmată dacă pacienților le sunt furnizate spirometre portabile electronice personale,38,39 sunt instruiți asupra 
modului de utilizare și sunt evaluați la domiciliu în cadrul unor transmisiuni video.

Bronhoscopie

La unii pacienți cu BPOC, poate fi necesară bronhoscopia ca metodă de diagnostic și tratament în timpul 
pandemiei COVID-19. Bronhoscopia electivă trebuie amânatî până la obținerea unui rezultat negativ la testul 
PCR.40,41 În situațiile urgente, în care statusul infecției COVID-19 este necunoscut, toate cazurile trebuie abordate 
ca și cum ar fi pozitive. Dacă este disponibil,40 se recomandă utilizarea unui bronhoscop de unică folosință, iar 
personalul trebuie să poarte echipament special de protecție.

Radiologie

Radiografia toracică nu este un test sensibil în cazurile ușoare sau incipiente de COVID-1942 și nu este indicată 
în mod obișnuit ca test de screening pentru COVID-19 la persoanele asimptomatice. Radiografia toracică este 
indicată la pacienții cu BPOC cu simptome moderate până la severe de COVID-19 și la pacienții care prezintă 
agravarea statusului respirator (Figura 7.1).43 Modificările cauzate de pneumonia din COVID-19 sunt în general 
bilaterale.44 Radiografia toracică poate fi utilă pentru excluderea sau confirmarea diagnosticelor alternative 
(de ex., pneumonie lobară, pneumotorax sau pleurezie). Ecografia pulmonară desfășurată în centrele medicale 
din imediata vecinătate a pacienților poate fi utilizată pentru identificarea modificărilor pulmonare asociate 
COVID-19.45

Screeningul prin tomografie computerizată (TC) poate evidenția pneumonia la pacienții asimptomatici infectați 
cu SARS-CoV-246 și au fost raportate teste RT-PCR fals-negative la pacienții cu dovezi imagistice la TC pentru 
COVID-19 care s-au pozitivat în cele din urmă.23 Au fost elaborate recomandări privind utilizarea TC ca parte a 
testării în scop de diagnostic și evaluare a severității COVID-1943 și nu există considerații speciale pentru pacienții 
cu BPOC. Au fost revizuite informațiile privind caracteristicile inițiale ale COVID-19 la examenul TC și progresia 
lor în timp.47 La TC, pacienții cu BPOC și COVID-19 prezintă o prevalență crescută a opacităților pulmonare de 
tip „sticlă pisată“, a opacităților localizate neomogene și modificărilor interstițiale, comparativ cu pacienții fără 
BPOC.48 O serie mică de cazuri de emfizem și COVID-19 a evidențiat că mulți pacienți au prezentat  bilateral 
pulmonar opacități de tip „sticlă pisată“ cu zone de consolidare; cu toate acestea, modelul a fost variabil, iar 
modificările au fost mai pronunțate bazal.49

Disponibilitatea TC poate fi limitată de condițiile pentru controlul infecțiilor,50 iar acolo unde accesul la TC este 
limitat, radiografia toracică poate fi preferată la pacienții cu COVID-19, cu excepția situațiilor în care agravarea 
simptomelor respiratorii justifică efectuarea TC. La pacienții cu COVID-19 a fost raportată o creștere a incidenței 
trombozei venoase profunde și a tromboembolismului pulmonar;51-56 dacă se suspectează embolism pulmonar, 
se recomandă angiografie și TC toracică.
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STRATEGII DE PROTECȚIE PENTRU PACIENȚII CU BPOC

Se recomandă ca pacienții cu BPOC să urmeze măsurile esențiale de control al infecțiilor pentru a ajuta la 
prevenirea infecției cu SARS-CoV-2, inclusiv distanțarea socială și spălarea mâinilor. Purtarea unei măști sau 
acoperirea feței poate reduce riscul răspândirii infecției (controlul sursei).57 Eficacitatea măștilor și a aparatelor 
respiratorii în protejarea pacienților împotriva infecției este necunoscută, dar atât măștile chirurgicale, cât și 
măștile tip N95 au fost eficiente în prevenirea bolilor asemănătoare gripei și gripei confirmate prin analizele 
de laborator în rândul personalului medical.58 Colegiul American al Medicilor Pneumologi, Asociația Americană 
de Pneumologie, ATS și Fundația BPOC au emis o declarație comună cu privire la importanța purtării măștii de 
protecție în cazul pacienților cu boli pulmonare cronice în timpul pandemiei COVID-19.59

Purtarea unei măști N95 ajustată corespunzător pe față introduce o rezistență inspiratorie suplimentară. 
Frecvența respiratorie, saturația periferică a oxigenului și nivelul CO2 în aerul  expirat au fost influențate negativ 
la pacienții cu BPOC care au purtat o mască N95 timp de 10 minute în repaus și 6 minute de mers pe jos60; totuși, 
purtarea unei măști chirurgicale nu pare să afecteze ventilația, chiar și la pacienții cu obstrucție respiratorie 
severă.61 În unele țări în care este obligatorie purtarea măștilor, în anumite situații, se pot face derogări pentru 
pacienții cu dispnee, care nu pot tolera purtarea unei măști. Ori de câte ori este posibil, pacienții trebuie să 
poarte măști. În majoritatea cazurilor, acoperirea feței cu un material mai larg sau chiar utilizarea unei viziere 
poate fi tolerabilă și eficientă.62,63

În cazul în care este planificată călătoria cu avionul, trebuie respectate regulile normale pentru pacienții cu 
LTOT64, deși pacienții trebuie să evite deplasarea, cu excepția situațiilor în care aceasta este esențială. Oxigenul 
suplimentar trebuie administrat prin canulă nazală65 cu o mască chirurgicală care trebuie purtată și păstrarea 
regulilor de distanțare.

Izolarea la domiciliu reprezintă o modalitate de protecție a persoanelor extrem de vulnerabile pentru a evita 
expunerea la coronavirus. Aceasta este o alternativă la măsurile de distanțare fizică la scară largă sau carantinare. 
Măsura a fost introdusă în unele țări pentru pacienții cu BPOC severă. În Marea Britanie, pacienții cu BPOC au 
fost sfătuiți să rămână la domiciliu dacă au VEMS <50%, mMRC ≥3, istoric de spitalizare pentru exacerbare sau 
necesită LTOT sau VNI. Simulările sugerează că aceasta este o strategie eficientă pentru protecție individuală 

ASPECTE IMPORTANTE PRIVIND TRATAMENTUL BPOC 
STABILE ÎN TIMPUL PANDEMIEI COVID-19

STRATEGII DE PROTECȚIE

•	 Urmați măsurile de control standard în caz de infecție
•	 Purtați mască de protecție
•	 Luați în considerare protejarea/izolarea la domiciliu

INVESTIGAȚII

•	 Spirometrie, doar dacă este esențială

FARMACOTERAPIE

•	 Asigurați-vă că aveți cantități adecvate de medicamente la domiciliu.
•	 Continuați tratamentul fără modificări, inclusiv CSI

TERAPIE NON-FARMACOLOGICĂ

•	 Efectuați vaccinul anti-gripal anual
•	 Continuați activitățile fizice

TABELUL 7.1
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și controlul impactului SARS-CoV-2.66 Dacă li se recomandă izolarea la domiciliu, este important ca pacienții cu 
BPOC să primească recomandări pentru menținerea activității fizice și să facă exerciții fizice cât mai mult posibil 
pe perioada izolării. Trebuie planificată aprovizionarea cu alimente, medicamente, oxigen, furnizarea serviciilor 
de sănătate de suport și altor necesități de bază.

Este posibilă apariția diverselor provocări legate de izolarea la domiciliu în țările cu venituri mici și medii, inclusiv 
faptul că multe familii nu vor putea aloca o cameră separată pentru persoanele cu risc înalt sau pentru că depind 
de veniturile acestora sau de sprijinul oferit în gospodărie.67

Diferențierea simptomelor de COVID-19 de simptomele obișnuite ale BPOC poate fi dificilă. Tusea și dispneea 
sunt prezente la peste 60% dintre pacienții cu COVID-19, dar sunt de obicei însoțite de febră (>60% dintre 
pacienți), precum și de fatigabilitate, confuzie, diaree, greață, vărsături, dureri musculare, anosmie, disgeuzie și 
cefalee.12

DIFERENȚIEREA SIMPTOMELOR COVID-19 DE SIMPTOMELE ZILNICE 
ALE BPOC

(ARDS, sindrom de detresă respiratorie acută; BNP, peptidul natriuretic de tip B; CT, tomografie computerizată; CXR, radiografie pulmonară; HFNT, terapie 
nazală cu flux mare de aer, IL-6, interleukina 6; IMV, ventilație mecanică invazivă; LDH, lactat dehidrogenază; VNI, ventilație non-invazivă; PCR, proteina C 
reactivă; PCT, procalcitonină; PFT, teste de evaluare a funcției pulmonare; SpO2, saturația oxigenului în sângele periferic; VTE, tromboembolism venos) 
Retipărit cu permisiunea Societății Americane de Chirurgie Toracică.
Drepturi de autor © 2020 Societatea Americană de Chirurgie Toracică. Toate drepturile rezervate.
Halpin et al. 2020. Global Initiative for the Diagnosis, Management, and Prevention of Chronic Obstructive Lung Disease: The 2020 GOLD Science
Raportul Comisiei asupra COVID-19 & BPOC. Publicat online înainte de tipărire: https://www.atsjournals.org/doi/full/10.1164/rccm.202009-3533SO
The American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine este o publicație oficială a Societății Americane de Chirurgie Toracică.

COVID-19 & BPOC
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investigațiilor

BPOC:
Tuse, SOB
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Con�nuarea tratamentului obișnuit de întreținere în BPOC

FIGURA 7.1

Simptomele COVID-19 pot fi ușoare inițial dar poate apărea o deteriorare rapidă a funcției pulmonare (Figura 7.1). 
Stadiul prodromal, cu simptomatologie mai ușoară este deosebit de problematic la pacienții cu BPOC subiacentă 
care ar putea avea deja o rezervă pulmonară diminuată. Lipsa recunoașterii simptomelor prodromale poate 
întârzia diagnosticul precoce, iar datele preliminare sugerează că pacienții cu BPOC care au raportat exacerbări 
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Utilizarea corticosteroizilor sistemici și inhalatori a fost controversată în prevenirea și tratamentul BPOC în timpul 
pandemiei COVID-19. CSI au un efect protector general împotriva exacerbărilor la pacienții cu BPOC cu istoric de 
exacerbări (Capitolul 3). Cu toate acestea, există un risc crescut de pneumonie asociat cu utilizarea CSI, ceea ce 
determină apariția îngrijorării că imunosupresia cu CSI ar putea crește riscul de infecții infecții în unele cazuri.

Experimentele de laborator arată că tratamentul cu corticosteroizi reduce producția de interferon antiviral 
(tip I și III), crescând replicarea rinovirusului și a virusului gripal.72-74 Există însă și alte date de laborator care 
arată că tratamentul cu corticosteroizi și bronhodilatatoare cu durată lungă de acțiune pot reduce replicarea 
coronavirusurilor, inclusiv SARS-CoV-2.75 Aceste rezultate din laborator, care sugerează un potențial efect 
protector al CSI împotriva COVID-19, nu au fost validate în studii clinice.

O revizuire sistematică a datelor din literatură nu a identificat studii clinice la pacienții cu BPOC care să evalueze 
relația dintre utilizarea CSI și evoluția clinică în cazul infecțiilor cu coronavirus, inclusiv COVID-19, SARS și 
Sindromul Respirator din Orientul Mijlociu (MERS).76 Un studiu mai recent a arătat că utilizarea CSI în BPOC nu a 
avut rol de protecție și a evidențiat posibilitatea ca CSI să crească riscul de apariție a COVID-1977, dar este posibil 
ca rezultatele să fie influențate de indicația pentru CSI.78 Nu există date concludente care să susțină modificarea 
tratamentului farmacologic de întreținere la pacienții cu BPOC pentru reducerea riscului de apariție a COVID-19 
sau invers, pe baza suspiciunilor privind creșterea riscului de COVID-19 cu anumite tratamente.

În mod similar, nu există date privind utilizarea bronhodilatatoarelor cu durată lungă de acțiune, ACDLA sau 
BADLA, roflumilast, macrolide și evoluția clinică/riscul de infecție cu SARS-CoV-2 la pacienții cu BPOC; astfel, 
dacă nu apar dovezi, la acești pacienți se recomandă continuarea tratamentelor farmacologice indicate în BPOC.

Utilizarea de nebulizatoare

Terapia cu aerosoli crește generarea de picături și riscul de transmitere a bolii. Deși cea mai mare parte a 
aerosolilor emiși provine din dispozitiv,79,80 există riscul ca pacienții să expire aerosoli contaminați, iar picăturile 
produse de tuse să fie dispersate pe o suprafață mai mare atunci când se utilizează un nebulizator, prin 
intermediul gazului de acționare. S-a demonstrat că SARS-CoV-2 este viabil în aerosoli timp de până la 3 ore81 
și s-a raportat transmiterea către personalul medical aflat în contact cu un pacient spitalizat cu COVID-19 cu 
tratament administrat prin nebulizator.82 Dacă este posibil, ar trebui utilizate inhalatoarele presurizate cu doză 
măsurată (pMDI), cu pulbere uscată (DPI) sau cu dispersie fină (SMI) în locul nebulizatoarelor. Riscul ca terapia 
nebulizată să răspândească infecția la alte persoane din spațiul locativ al pacientului poate fi redus la minimum 
prin evitarea utilizării nebulizatorului în prezența altor persoane și asigurarea utilizării acestuia în apropierea 
ferestrelor deschise sau în zone bine ventilate.83

Nebulizatoarele pot fi necesare la pacienții în stadii foarte severe ale bolii și COVID-19, care primesc suport 
ventilator. În acest caz, este importantă menținerea intactă a circuitului și prevenirea transmiterii virusului. 
Utilizarea unui nebulizator cu tehnologie mesh la pacienții ventilați permite adăugarea de medicamente fără a fi 
necesară întreruperea circuitului pentru administrarea de aerosoli.

TRATAMENTUL FARMACOLOGIC DE ÎNTREȚINERE ÎN BPOC ÎN 
TIMPUL PANDEMIEI COVID-19

și au prezentat suspiciune de COVID-1919 au fost rareori testați pentru această infecție.68 Trebuie menținut un 
nivel ridicat de suspiciune pentru COVID-19 la pacienții cu BPOC care prezintă simptome de exacerbare, mai ales 
dacă sunt însoțite de febră, afectarea gustului sau mirosului sau simptome gastrointestinale.

Persistența simptomelor la pacienții cu BPOC pot cauza dificultăți de diagnostic. Un studiu a evidențiat că doar 
65% dintre pacienți au revenit la starea anterioară de sănătate la 14-21 de zile după testarea pozitivă pentru 
SARS-CoV-2.69 Unii pacienți continuă să prezinte tuse, fatigabilitate și dispnee timp de câteva săptămâni și, într-
un procent mai mic, câteva luni.69-71 Întârzierea recuperării a fost mai frecventă la persoanele cu afecțiuni cronice 
multiple dar nu a fost legată în mod specific de prezența BPOC.69
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În timpul pandemiei COVID-19 se recomandă continuarea terapiei non-farmacologice la pacienții cu BPOC 
(Capitolul 4).85 Pacienții trebuie să se vaccineze anual anti-gripal , deși logistica furnizării acestuia, menținând în 
același timp distanțarea socială, va fi o provocare.86 Nu există niciun motiv pentru a modifica strategia de îngrijire 
paliativă din cauza COVID-19.

Multe programe de reabilitare pulmonară au fost suspendate în timpul pandemiei pentru a reduce riscurile de 
răspândire a SARS-CoV-2. În perioada în care ratele de îmbolnăvire sunt ridicate, reabilitarea în centre nu este 
adecvată. Pacienții trebuie încurajați să rămână activi acasă și pot fi sprijiniți prin programe de reabilitare la 
domiciliu care, deși sunt probabil mai puțin eficiente decât reabilitarea pulmonară tradițională supravegheată 
(Capitolul 3), sunt mai utile decât lipsa de reabilitare. Soluțiile bazate pe tehnologie, cum sunt aplicațiile web sau 
de pe telefoanele smart87 pot fi utile pentru a sprijini reabilitarea la domiciliu în timpul pandemiei. Pe măsură 
ce programele sunt reluate, trebuie aplicate principiile generale de control al infecțiilor și urmate recomandările 
stabilite local.88

Pentru a minimiza răspândirea SARS-CoV-2, multe sisteme de sănătate au redus numărul consultațiilor față 
în față și au introdus consultații la distanță folosind aplicații online, contactarea telefonică sau sisteme de 
videoconferință. Evaluarea de rutină a pacienților cu BPOC poate fi efectuată de la distanță89 și am creat un 
instrument pentru a sprijini aceste interacțiuni, care include instrucțiuni despre cum să vă pregătiți pentru 
consultul la distanță și cum să stabiliți împreună cu pacientul agenda vizitei medicale, cu un formular standardizat 
pentru monitorizare (consultați secțiunea privind monitorizarea de la sfârșitul Capitolului 7).

TRATAMENTUL NON-FARMACOLOGIC ÎN BPOC ÎN TIMPUL 
PANDEMIEI COVID-19

EVALUAREA PACIENȚILOR CU BPOC ÎN TIMPUL PANDEMIEI 
COVID-19

TRATAMENTUL PENTRU COVID-19 LA PACIENȚII CU BPOC

Studiile clinice randomizate cu tratamente anti-COVID-19 s-au concentrat pe agenți antivirali și medicamente 
antiinflamatorii. Unele studii au avut rezultate pozitive, inclusiv cu medicamentul antiviral remdesivir90 sau cu 
corticosteroizi sistemici la pacienții spitalizați cu forme severe de COVID-19.91 Aceste studii nu au inclus analize 
de subgrup la pacienții cu BPOC.

În absența datelor de subgrup, recomandăm ca pacienții cu BPOC și COVID-19 să fie tratați cu același tratament 
standard ca și alți pacienți cu COVID-19 (Figura 7.1). Este important de menționat că nu există interacțiuni 
medicamentoase cunoscute între remdesivir și tratamentele BPOC inhalatorii. Mai mult, considerăm că pacienții 
cu BPOC ar trebui incluși în studiile randomizate, controlate, care evaluează tratamentele pentru COVID-19 și că 
trebuie prezentate analize ale rezultatelor din acest subgrup.
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EXACERBĂRILE BPOC

Prevenirea și tratamentul exacerbărilor sunt obiective importante în managementul BPOC (Capitolul 4). Infecția 
COVID-19 a cauzat obstacole noi în prevenirea și controlul exacerbărilor, inclusiv19 accesul limitat la tratament 
din cauza consumului pentru pacienții cu COVID-19 fără BPOC, întreruperi în lanțurile globale de aprovizionare și 
incapacitatea pacienților de a-și permite medicamente din cauza dificultăților economice asociate pandemiei.19 
În schimb, pe măsură ce țările au intrat în starea de urgență și activitățile industriale s-au oprit, emisiile poluante 
s-au redus semnificativ și calitatea aerului s-a îmbunătățit.92 Este posibil ca acest aspect să fi contribuit la 
reducerea raportată a internărilor pentru BPOC în timpul pandemiei COVID-19.20,21

Coronavirusurile se numără printre virusurile respiratorii care determină apariția exacerbărilor BPOC.93 Cu toate 
acestea, oricare dintre pacienții cu BPOC și infecție cu SARS-CoV-2 care prezintă simptome respiratorii și necesită 
modificări ale terapiei de întreținere se poate încadra în definiția unei exacerbări (Capitolul 5). Diferențierea 
simptomelor unei exacerbări tipice față de cele ale infecției COVID-19 poate fi extrem de dificilă, deoarece multe 

TABELUL 7.2

ASPECTE IMPORTANTE PRIVIND MANAGEMENTUL PACIENȚILOR 
CU BPOC, SUSPECTAȚI SAU CONFIRMAȚI CU COVID-19

TESTARE PENTRU SARS-COV-2

•	 Test PCR din secrețiile nazale/salivă dacă apar simptome respiratorii noi sau agravate, febră și/sau oricare dintre 
simptomele care pot fi asociate COVID

ALTE INVESTIGAȚII

•	 Evitarea spirometriei, cu excepția cazului în care este esențială
•	 Luarea în considerare a examenului TC pentru pneumonia asociată COVID-19 și pentru a exclude alte diagnostice, de 

ex., pneumonie eozinofilică
•	 Evitarea bronhoscopiei, cu excepția cazului în care este esențială
•	 Evaluarea pentru identificarea infecțiilor asociate

FARMACOTERAPIA ÎN BPOC

•	 Asigurarea unei cantități corespunzătoare de medicamente 
•	 Continuarea terapiei de întreținere fără modificări, inclusiv CSI
•	 Utilizarea antibioticelor și corticosteroizilor orali conform recomandărilor pentru exacerbări
•	 Evitarea nebulizării atunci când este posibil

TERAPIA NON-FARMACOLOGICĂ ÎN BPOC

•	 Menținerea activității fizice în funcție de posibilități

STRATEGII DE PROTECȚIE

•	 Respectarea măsurilor generale de control al infecțiilor
•	 Respectarea distanțării sociale
•	 Purtarea măștilor de protecție

TERAPIA ÎN COVID-19

•	 Utilizarea corticosteroizilor sistemici și remdesivir conform recomandărilor pentru pacienții cu COVID-19
•	 Utilizarea HFNT sau VNI în cazurile cu insuficiență respiratorie, dacă este posibil
•	 Utilizarea metodelor de ventilație mecanică invazivă dacă apare eșecul HFNT sau VNI
•	 Reabilitare post-COVID-19
•	 Asigurarea unei monitorizări corespunzătoare post-COVID-19
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se suprapun. Dacă se suspectează infecția COVID-19, atunci trebuie efectuată testarea RT-PCR. Dacă se confirmă 
COVID-19, atunci tratamentul pentru infecția COVID-19 trebuie efectuat indiferent de prezența BPOC.

Infecția cu SARS-CoV-2 determină apariția unui tipar distinct de modificări fiziopatologice, inclusiv leziuni 
vasculare, pneumonită asociată cu hipoxemie, coagulopatie, inflamație sistemică la un nivel crescut („furtună 
de citokine”) și afectare multiplă de organ.94,95 Aceste caracteristici sunt foarte diferite față de exacerbările tipice 
din BPOC.96 Totuși, infecția cu SARS-CoV-2 poate semăna cu o exacerbare a BPOC. Febra, anorexia, mialgiile și 
simptomele gastro-intestinale sunt raportate mai frecvent în COVID-19 decât în exacerbările BPOC, în timp ce 
producția de spută este mai rar întâlnită. Limfopenia este o caracteristică frecventă a infecției cu SARS-CoV-2.53,97 
Pacienții cu BPOC și COVID-19 au raportat simptome mai severe de fatigabilitate, dispnee și diaree decât cei fără 
BPOC.48

Pacienții cu limfopenie, trombocitopenie, valori crescute de dimeri-D, proteină C reactivă (PCR), procalcitonină, 
creatinin kinază, transaminaze, creatinină și lactat dehidrogenază (LDH) asociate COVID-19 au risc mai mare  
pentru o evoluție nefavorabilă.98 Nu există niciun motiv pentru a suspecta că acest lucru este diferit la pacienții 
cu BPOC cu COVID-19 (Figura 7.1).

Corticosteroizi sistemici

Au fost formulate atenționări cu privire la utilizarea pe scară largă a corticosteroizilor sistemici la pacienții 
cu COVID-19.99,100 Studiile observaționale la pacienții cu SARS și MERS nu au raportat nicio asociere între 
corticosteroizii sistemici (adesea în doze mari) și îmbunătățirea supraviețuirii, dar au sugerat că tratamentul 
cu corticosteroizi a cauzat reacții adverse, inclusiv osteonecroză și clearance viral redus.101-104 Recomandările 
OMS nu au favorizat utilizarea de rutină a corticosteroizilor în COVID-19 la începutul pandemiei, cu excepția a 
două situații clinice: sindromul de detresă respiratorie la adulți (ARDS) și exacerbările BPOC, fiind recunoscută o 
indicație specifică pentru corticosteroizii sistemici.105

Rezultatele unui studiu randomizat amplu la pacienții spitalizați cu COVID-19 au arătat că tratamentul cu 
dexametazonă 6 mg/kg pe o perioadă de până la 10 zile a redus mortalitatea la pacienții care au primit ventilație 
mecanică invazivă sau doar oxigenoterapie.91 Un studiu observațional de mici dimensiuni a raportat că utilizarea 
metilprednisolonului a fost asociată cu creșterea supraviețuirii la pacienții cu COVID-19 și ARDS.106 Studiile 
ulterioare au arătat, de asemenea, beneficiile glucocorticoizilor sistemici asupra reducerii mortalității la 28 de 
zile la pacienții cu pneumonie asociată COVID-19, în special la cei care nu primesc ventilație mecanică invazivă 
sau suport vasopresor.107

Corticoterapia sistemică trebuie utilizată în exacerbările BPOC conform indicațiilor standard (Capitolul 5), 
indiferent dacă există sau nu dovezi ale infecției cu SARS-CoV-2, deoarece nu sunt disponibile dovezi că această 
abordare modifică sensibilitatea la infecția cu SARS-CoV-2 sau agravează evoluția clinică (Figura 7.1).

Antibiotice

Tratamentul cu antibiotice pentru exacerbarea BPOC este indicat dacă sunt prezente cel puțin două dintre cele 
trei simptome cardinale, inclusiv purulența crescută a sputei sau dacă pacientul necesită ventilație mecanică 
(Capitolul 5).

Nu au fost raportate frecvent infecții bacteriene concomitente la pacienții cu COVID-19.108 Totuși, riscul de co-
infecție crește odată cu severitatea COVID-19. Infecțiile bacteriene au fost detectate prin testarea PCR multiplex 
în până la 46% din probele recoltate la o cohortă mică de pacienți cu COVID-19 spitalizați într-o unitate de terapie 
intensivă.109 Diagnosticul co-infecției la pacienții cu COVID-19 poate fi dificilă, în special în cazul pacienților aflați 
în stare critică, deoarece caracteristicile clinice, biomarkerii și datele imagistice pot fi inutile. În practică, celor mai 
mulți pacienți spitalizați, în special celor în stare gravă, li s-a prescris terapie empirică cu antibiotice.97,110 Ghidul 
actual OMS recomandă antibiotice cu spectru larg la pacienții cu COVID-19 în stare gravă, conform ghidurilor 
locale/naționale și în infecțiile COVID-19 mai ușoare dacă există suspiciunea clinică a unei infecții bacteriene.105 
În absența unor studii specifice, aceste considerații generale s-ar putea aplica și pacienților cu BPOC infectați cu 
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SARS-CoV-2.

Antibioticele trebuie utilizate în exacerbările BPOC în conformitate cu indicațiile obișnuite (Capitolul 5), indiferent 
dacă există sau nu dovezi ale infecției cu SARS-COV-2, mai ales că pacienții cu BPOC care au COVID-19 prezintă 
mai frecvent infecții bacteriene sau fungice asociate.48

COMPLICAȚII PULMONARE ȘI EXTRA-PULMONARE 

ARDS poate face parte din tabloul infecției COVID-19 și ar putea fi considerată complicație pulmonară majoră a 
COVID-19,111 cu infecție virală în regiunile cu leziuni active care contribuie la menținerea leziunilor pulmonare 
heterogene în timp.112 Unele raportări inițiale au sugerat că ARDS în acest context poate fi diferit de ARDS 
tipic.113,114 Cu toate acestea, studiile ulterioare au sugerat că și în cazul pacienților cu ARDS clasic există  grade 
variate ale severității afectării pulmonare115 și există o suprapunere considerabilă între grupul de pacienți cu 
ARDS tipic și pacienții cu COVID-19.116,117 Nu este clar dacă pe termen lung, consecințele acestei forme de ARDS 
diferă de leziunile fibrotice descrise anterior.118.119

Deși tractul respirator este principala țintă a COVID-19, afectarea extra-pulmonară este frecventă și contribuie la 
morbiditate, dizabilitate și mortalitate.96,120 Pot apărea simptome renale, cardiace, nervoase, cutanate, hepatice 
și gastro-intestinale.121 Rămâne însă neclar dacă aceste manifestări sunt cauzate direct de infecția cu SARS-CoV-2 
sau de fenomene secundare, inclusiv un răspuns imun inadecvat sau exacerbat, angiopatie, diferite tratamente 
sau leziuni ischemice cauzate de afectarea funcției respiratorii. Afecțiunile respiratorii concomitente, cum este 
BPOC, pot agrava aceste procese. Comparativ cu încărcătura virală pulmonară, au fost raportate niveluri mai 
scăzute de SARS-CoV-2 la nivel renal, hepatic, cardiac și cerebral,122 sugerând implicarea secundară a acestor 
organe.

Anticoagulare

COVID-19 s-a asociat cu un status de hipercoagulabilitate,51 iar rata trombembolismului venos (TEV) atât la 
pacienții din unitatea de primiri urgențe cât și la cei spitalizați este de 2 până la 4 ori mai mare decât s-a anticipat, 
deși se utilizează profilaxie cu heparină cu greutate moleculară mică (HGMM) sau heparină nefracționată.123 
Pacienții cu BPOC prezintă deja un risc crescut de TEV124,125 iar cei spitalizați cu COVID-19 ar trebui să primească 
tratament profilactic (Figura 7.1). Ca răspuns la ratele ridicate de trombembolism, în pofida profilaxiei, multe 
protocoale instituționale au adoptat strategii profilactice cu intensitate intermediară (adică HGMM de două ori 
pe zi în loc de administrarea o dată pe zi) sau crescută, cu doze similare celor terapeutice.126 În general, HGMM 
este preferat față de heparina nefracționată pentru a reduce expunerea personalului medical, dar medicii 
clinicieni trebuie să urmeze ghidurile locale privind administrarea și alegerea medicamentului.

Prevalența insuficienței respiratorii hipoxice la pacienții cu COVID-19 este de aproximativ 19%.127 Suportul 
ventilator a fost utilizat la până la 20% dintre pacienții care prezintă hipoxemie severă asociată COVID-19128 
și aproximativ 5% dintre pacienți necesită îngrijire în cadrul unității de primiri urgențe și măsuri avansate 
pentru asigurarea suportului respirator.129 Pacienții care necesită suport ventilator prezintă un risc ridicat de 
mortalitate14,130  iar BPOC crește riscul de insuficiență respiratorie și numărul de spitalizări în secția de terapie 
intensivă, conform raportărilor din unele studii.9,13

Există variații mari (2,3% până la 33%) în ratele raportate de utilizare a ventilației mecanice invazive (VMI) la 
pacienții spitalizați cu insuficiență respiratorie hipoxemică moderată și severă asociată COVID-19.131 Acest aspect 
poate reflecta, parțial, anumite diferențe în utilizarea ventilației noninvazive (VNI) și terapiei nazale cu debit 
ridicat (HFNT),131 posibil ca urmare a susținerii intubației rapide la începutul pandemiei din cauza îngrijorărilor 
legate de diseminarea virală.132,133 Nu sunt disponibile date care să susțină aceste afirmații.134

SUPORT VENTILATOR PENTRU PACIENȚII CU BPOC ȘI PNEUMONIE 
ASOCIATĂ COVID-19
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Deși inițial au fost raportate rezultate mixte,135 în prezent sunt disponibile mai multe studii care demonstrează că 
HFNT reduce semnificativ necesitatea intubației și VMI, deși cu efecte variabile asupra mortalității.136,137 HFTN ar 
trebui preferat față de VNI în cazurile de insuficiență respiratorie acută hipoxemică în prezența oxigenoterapiei 
convenționale, întrucât rata de eșec poate fi mai scăzută.138-140 De asemenea, în cazul pacienților hipoxemici 
neintubați se recomandă decubitul ventral.141

VNI reprezintă tratamentul standard la pacienții cu BPOC și insuficiență respiratorie acută (Capitolul 5). VNI 
poate fi benefică pentru tratamentul simptomelor respiratorii hipercapnice la pacienții cu BPOC, cu pneumonie 
asociată COVID-19, dar are, de asemenea, potențialul de a agrava leziunile pulmonare ca urmare a presiunilor 
transpulmonare crescute și a volumelor mari ale fluxului respirator.142 Pacienții cu HFNT sau VNI necesită 
monitorizare intensă pentru identificarea unei eventuale agravări a simptomelor, care ar impune necesitatea 
intubării precoce și VMI cu abordarea unei strategii de protecție pulmonară, similară cu cea utilizată în alte 
forme de ARDS.143,144 Valoarea PaO2/FiO2 <150 mmHg poate constitui un indicator util pentru eșecul VNI și 
creșterea riscului de deces.145

Dovezile privind efectele oxigenării extracorporale cu membrană (ECMO) în COVID-19 sunt puține și provin din 
analize retrospective.131,146-150 Indicațiile din COVID-19 sunt similare cu indicațiile pentru alte cauze de ARDS,151,152 
iar ECMO trebuie luată în considerare numai după ce alte strategii nu reușesc să atingă obiectivele de oxigenare 
sau ventilație.147,148,150

Generarea de aerosoli poate apărea atunci când se aplică orice formă de presiune sau flux suplimentar la nivelul 
căilor respiratorii superioare sau inferioare.153 Datele privind dispersia aerosolilor prin utilizarea VNI sunt limitate 
și contradictorii80,153-155; totuși, personalul ar trebui să utilizeze echipamente de protecție individuală adecvate 
(EPI)140,156 și filtre virale montate în orificiile de expirație ale dispozitivelor de ventilație invazive sau noninvazive. 
De asemenea, a fost sugerată utilizarea hotelor de izolaree ca măsură suplimentară de reducere a expunerii 
personalului medical.157

REABILITARE

MONITORIZAREA PACIENȚILOR CU BPOC ȘI COVID-19

Pacienții cu BPOC și COVID-19 prezintă un risc deosebit pentru status nutrițional deficitar și diminuarea 
musculaturii scheletice.158 Prin urmare, tratamentul din timpul spitalizării trebuie să includă recomandări 
nutriționale și mobilizare precoce. Ventilația mecanică, sedarea și repausul prelungit la pat pot determina 
apariția tulburărilor de stres posttraumatic159, a tulburărilor respiratorii, cognitive și afectarea sănătății mentale, 
precum și scăderea condiției fizice.160,161 Persoanele în vârstă și pacienții cu BPOC au risc mai mare pentru astfel 
de consecințe.162.163

Reabilitarea este recomandată tuturor pacienților cu BPOC și COVID-19, în special celor care au fost mai grav 
afectați sau au necesitat internarea în unitatea de terapie intensivă. Un grup de lucru internațional a recomandat 
inițierea precoce a măsurilor de reabilitare în timpul spitalizării și screeningul pentru identificarea caracteristicilor 
tratabile prin reabilitare în toate cazurile la externare și la 6-8 săptămâni după externarea pacienților cu COVID-19 
în stadiu sever.164

Aproximativ 30% dintre pacienții cu SARS sau MERS au prezentat după faza acută persistența modificărilor 
pulmonare și rezultate radiologice modificate, consistente cu afecțiunile pulmonare fibrotice.165,166 Nu sunt 
încă disponibile studii pe termen lung privind urmărirea pacienților cu COVID-19 și nici recomandări pentru 
monitorizarea acestor pacienți143,167, astfel că urmărirea pacienților cu BPOC care au dezvoltat COVID-19 se 
bazează în continuare pe opinia și consensul experților. Intensitatea monitorizării depinde, în mod evident, de 
severitatea episodului de COVID-19.

Pacienții care prezintă o formă ușoară de COVID-19 trebuie monitorizați conform protocoalelor obișnuite 
utilizate pentru pacienții cu BPOC (Capitolul 3). Pacienții cu o formă moderată de COVID-19, incluzând spitalizare 
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și pneumonie, dar fără insuficiență respiratorie, trebuie monitorizați mai frecvent și cu o precizie mai mare decât 
pacienții obișnuiți cu BPOC, cu o atenție deosebită pentru identificarea necesității oxigenoterapiei.

Dacă modificările observate la radiografia toracică se mențin la externare, ar trebui luată în considerare o 
radiografie toracică, eventual examen TC la 6 luni până la 1 an. Complicațiile care apar în timpul/după COVID-19 
necesită, de asemenea, monitorizare.

Pacienții cu BPOC prezintă un risc mai mare de apariție a unei forme severe de COVID-19143,168  iar supraviețuitorii 
cu comorbidități multiple necesită frecvent spitalizare prelungită în unitatea de terapie intensivă.143 Până când 
nu vor fi disponibile dovezi din studii prospective, persoanele cu BPOC care supraviețuiesc unei forme severe 
de COVID-19 ar trebui considerate cu risc crescut de a dezvolta „boală critică”169 sau „boală critică cronică”,170 o 
afecțiune heterogenă severă legată nu numai de episodul infecțios acut, dar și de afecțiunile subiacente prezente 
înaintea îmbolnăvirii severe.161

Sunt disponibile mai multe modele informative pentru managementul complet al pacienților care necesită 
îngrijire complexă, care sunt deja publicate și în curs de evaluare în cadrul asistenței medicale primare, iar 
acestea pot fi adaptate pentru implementare după COVID-19.171
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Introducere

În timpul pandemiei COVID-19, Inițiativa Globală pentru Bronhopneumopatia Obstructivă Cronică (GOLD) 
recunoaște că este necesară dezvoltarea unor abordări noi pentru a interacționa cu pacienții cu BPOC. 
Consultațiile de la distanță sunt instrumente excelente pentru a minimiza riscul transmiterii coronavirusului 
și vor fi necesare în perioada următoare. Sistemele puse în aplicare pentru a facilita consultațiile la distanță ar 
trebui, de asemenea, să contribuie la creșterea eficienței și capacității sistemului de sănătate în viitor.

În acest scurt document, GOLD oferă recomandări pentru a sprijini interacțiunea la distanță cu pacienții cu BPOC 
care sunt de obicei consultați în sistemul de îngrijire primară sau secundară. Sunt incluse instrucțiuni privind i) 
pregătirea pentru consultul la distanță; ii) stabilirea agendei împreună cu pacientul și iii) pune la dispoziție un 
formular standardizat pentru monitorizarea pacienților cu BPOC în interacțiuni directe, telefonic sau într-un 
cadru virtual/online.

Principiile documentării medicale și ale bunei practici clinice ar trebui să se aplice întotdeauna: i) tratarea 
pacienților cu demnitate; ii) respectarea dreptului la intimitate și confidențialitate; iii) ascultarea nevoilor 
pacientului și acționarea în interesul acestora; și iv) formularea recomandărilor pe baza celor mai bune dovezi 
disponibile.

Procesul de triaj și prioritizare

Triajul ar trebui să ajute la: a.) decizia unui consult la cabinet și nu la distanță (telefonic sau virtual/online) și b.) 
decizia de prioritizare a cazurilor.

Monitorizarea de la distanță poate fi luată în considerare în următoarele situații:

► Pacientul sau aparținătorul poate înțelege procesul și poate furniza informații în mod clar;

► Monitorizare de rutină a BPOC sau pentru o afecțiune cunoscută;

► Dosarele medicale și rezultatele testelor de laborator sunt accesibile profesioniștilor din domeniul sănătății;

► Este posibilă prescrierea și accesul la medicamente, iar monitorizarea după ridicarea prescripției poate fi 
programată, dacă este necesar.

Monitorizarea față în față ar trebui prioritizată în următoarele situații:

► Pacientul și aparținătorul au dificultăți în furnizarea de informații;

► Pacientul are nevoie de atenție imediată din cauza prezenței simptomelor medicale severe;

► Modificările simptomelor necesită o analiză pentru diagnosticul diferențial, impunând efectuarea unui 
examen fizic și/sau analizelor de laborator;

► Tratamentul poate fi administrat numai personal și nu poate fi administrat la domiciliu.

Prioritizarea consultațiilor la cabinet trebuie realizată în funcție de severitatea BPOC (povara simptomelor și 
riscul de exacerbare), prezentarea recentă la camera de gardă și/sau spitalizare, comorbiditățile semnificative 
asociate, vârsta și/sau dacă pacientul locuiește singur.

MONITORIZAREA LA DISTANȚĂ A PACIENȚILOR CU BPOC ÎN TIMPUL 
RESTRICȚIILOR ASOCIATE PANDEMIEI COVID-19
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Aspecte și instrucțiuni pentru monitorizarea la distanță în BPOC 

Asigurați documentarea întregului consult (în scris) așa cum ați face în mod normal pentru o discuție la cabinet. 
Trebuie menționat faptul că este o monitorizare la distanță (telefonică sau virtuală/online) și trebuie specificat 
modul în care au fost obținute informațiile.

1.  Inițiați consultul prin
a.  Prezentarea dumneavoastră și, dacă este necesar, a altui profesionist din domeniul sănătății care 

este alături de dumneavoastră la momentul consultului (de ex., manager de caz, student, rezident 
etc.);

b.  Identificarea persoanei cu care discutați (numele pacientului și data de naștere a acestuia) și 
obținerea consimțământului pacientului pentru consultul de monitorizare la distanță

c.  Informarea pacientului despre pornirea difuzorului telefonului, dacă este cazul;

2. La începutul consultului
a.  Verificați aspectele tehnice;

b.  Întrebați pacientul dacă vă aude clar;

c.  Explicați care sunt măsurile în cazul întreruperii conexiunii;

3.  Explicați că acesta este un consult la distanță și prezentați motivele;

4.  Verificați dacă sunt alte persoane care ascultă conversația și dacă pacientul își oferă consimțământul 
pentru prezența acestora

5.  Stabiliți agenda consultului (agreați punctele care trebuie discutate, timpul alocat etc.)

6.  Efectuați consultul de monitorizare utilizând instrucțiunile de mai jos din Formularul de monitorizare 
în BPOC și menținând atenția asupra problemelor principale semnalate de pacient;

7.  Finalizați și sumarizați 
a.  Rugați pacientul să sumarizeze discuția și problemele principale, repetați pentru a accentua 

eventualele planuri de acțiune sau intervenții convenite împreună cu pacientul (dacă există intervenții 
de efectuat la domiciliu);

b.  Stabiliți o dată pentru următoarea monitorizare;

c.  Agreați împreună cu pacientul momentul finalizării discuției.
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(Numele și semnătura profesionistului din domeniul sănătății)

Formular de monitorizare în BPOC
Monitorizare față în față □

Data: ZZ/LL/AAA

1.   SIMPTOME INIȚIALE – Dispnee într-o zi obișnuită: mMRC /4
Producție zilnică de spută: □ nu □ da, culoare:          Tuse regulată □ nu □ da

2. COVID-19 – Dacă pacientul are stare generală precară, verificați alte simptome: □ Febră_____ □ Iritație faringiană □ Anosmie 
□ Altele________________________________  

Contact cu o persoană pozi�vă COVID-19? □ nu □ da     Testat pentru COVID-19? □ nu □ da     Dacă da □ pozi�v □ nega�v

3. PLAN DE ACȚIUNE SCRIS – nu □ da □
Instrucțiuni și tratamente suplimentare:______________________________________________
Ultima dată când a fost utilizat (data):

5. Măsurile de auto-îngrijire în BPOC (comportamente sănătoase) – integrate (u�lizate zilnic de pacient)?
Mediu fără fum de țigară
Aderența la tratament
Prevenția/tratamentul exacerbărilor
Controlul respirației
Managementul stresului
Ac�vitate fizică și exerciții
Altele________________
Comentarii și ce trebuie să prioritizeze pacientul pe baza nevoilor acestuia:

4. SPITALIZĂRI RECENTE ȘI CONSULTURI LA CAMERA DE GARDĂ

6. PRINCIPALELE PROBLEME

7. SUMAR, INTERVENȚII ȘI PLAN

Modificări recente ale simptomelor   □ nu □ da 
Dacă da, de la ce dată:

□ Culoare spută: □ Volum spută ↑ = ↓
□ Dispnee ↑ = ↓ □ Fa�gabilitate ↑ = ↓

□ Tuse ↑ = ↓ □ Altele
□ Semne de hipercapnie CAT: /40

Tratamentul de întreținere și aderența:
□ BADSA               □ BADLA/ACDLA
□ BADLA              □ BADLA/CSI
□ ACDLA              □ CSI/BADLA/ACDLA
□ Altele:
Rx non-farmacologică:
O2: CPAP: BIPAP :

Comentarii:

1. 2. 3.

Spital/UPU Locație Data Durata Mo�v (Dg)

Diagnos�c:

Monitorizare telefonică □ Monitorizare virtuală/online □

da     nu     nu ș�u
da     nu     nu ș�u
da     nu     nu ș�u
da     nu     nu ș�u
da     nu     nu ș�u
da     nu     nu ș�u
da     nu     nu ș�u
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Instrucțiuni pentru utilizarea Formularului de monitorizare în BPOC 

1.  Introducere
a.  Identificați datele, diagnosticele și dacă monitorizarea are loc față în față, telefonic sau la distanță.

2.  Secțiunea 1 - simptome inițiale
a.  Verificați simptomele pacientului și dacă au existat modificări ale dispneei, tusei, volumului și 

culorii sputei (de la cel mai puțin purulent la cel mai purulent: mucus; mucopurulent; purulent).

b.  Identificați tratamentul farmacologic și non-farmacologic de întreținere și dacă pacientul respectă 
tratamentul conform prescrierii.

3.  Secțiunea 2 - COVID-19
a.  Evaluați dacă pacientul prezintă simptome de COVID-19 și necesită testare. Păstrați la îndemână 

contactele locațiilor unde pacientul poate fi trimis pentru testare și tratament.

b.  Dacă pacientul a fost deja testat, aflați când vor fi obținute rezultatele sau dacă rezultatul a fost 
pozitiv sau negativ. Dacă este pozitiv, verificați dacă există un test ulterior planificat și la ce dată.

c.  Verificați dacă pacientul practică măsurile de precauție pentru COVID-19 (măști faciale, spălarea 
mâinilor, distanțare socială sau izolare, dacă este necesar).

4.  Secțiunea 3 - plan de acțiune
a.  Descrieți dacă pacientul are deja un plan de acțiune scris. Consultați exemplul planului de acțiune 

din programul Living well with COPD [1]. Documentați dacă s-a realizat deja instruirea pentru 
aplicarea acestui plan de acțiune. Descrieți dacă planul de acțiune scris include o prescripție 
care se poate reînnoi automat sau dacă pacientul trebuie să apeleze la persoana de contact/
medic pentru a obține prescripția. Descrieți când a fost utilizat ultima dată și dacă a fost utilizat 
corespunzător.

5.  Secțiunea 4 - spitalizări recente și consulturi la camera de gardă
a.  Notați spitalizările recente și vizitele la camera de gardă, datele și locațiile acestora.

6.  Secțiunea 5 - măsuri de auto-îngrijire în BPOC
a.  Discutați despre fiecare dintre comportamentele de auto-îngrijire descrise în listă. Trebui să 

acoperiți ceea ce este relevant pentru caracteristicile tratabile ale pacientului (dispnee și/sau 
exacerbare) 

[2]. Descrieți dacă pacientul a integrat aceste strategii în activitățile cotidiene (da), deloc (de exemplu, 
nu s-a discutat sau nu este aplicabil) sau dacă pacientul nu este sigur „Nu știu”.

7.  Secțiunea 6 - probleme principale
a.  Identificați împreună cu pacientul principalele probleme discutate în timpul consultului. Pe durata 

consultului pot fi discutate până la maximum 3 subiecte. Evitați să acoperiți prea multe probleme 
într-o singură discuție.

8.  Secțiunea 7 - sumar, intervenție și plan
a.  Finalizați discuția prin descrierea intervențiilor realizate în timpul consultului la distanță, a celor 

care urmează să fie puse în aplicare și convenite împreună cu pacientul, a planului de acțiune, 
inclusiv dacă pacientul trebuie să fie direcționat către alte servicii, alți profesioniști din domeniul 
sănătății etc. și stabiliți când va avea loc următorul consult (menționați dacă va fi în persoană sau 
la distanță).
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