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Trattamento del deperimento
muscolare nella BPCO

È da tempo acquisito nella pratica clinica come
pazienti, affetti da malattie respiratorie croniche e
da BPCO in particolare, possano andare incontro ad
un progressivo deperimento muscolare e a conse-
guente riduzione della capacità di esercizio fisico.
Non mancano del resto le evidenze in letteratura
che dimostrano come in questi pazienti la limita-
zione all’esercizio fisico non possa essere spiegata
esclusivamente dal danno ventilatorio, ma anche da
una concomitante disfunzione muscolare. Tuttavia la
rilevanza del deperimento muscolare nella BPCO e
le sue possibili implicazioni terapeutiche sono state
a lungo sottovalutate. Recentemente si è avuto però
un rinnovato interesse a questa problematica, in
seguito anche al fatto che ricerche cliniche hanno
dimostrato come il deperimento muscolare, indipen-
dentemente dal dato funzionale, abbia un impatto
negativo sulla qualità della vita e sulla sopravvivenza
stessa dei pazienti.1 D’altra parte la compromissione
dei muscoli scheletrici, sia sul piano morfologico che
funzionale, nelle malattie respiratorie croniche dà a
queste affezioni una nuova dimensione ed apre
nuove strategie terapeutiche. 

Le informazioni disponibili suggeriscono come
una condizione di deperimento muscolare sia presen-
te in una larga parte dei soggetti affetti da BPCO,
anche se la sua prevalenza può essere solo approssi-
mata dal momento che le tecniche, che misurano la
massa muscolare, non sono di semplice applicazione.
In ogni caso, calo ponderale e scarso stato nutrizio-
nale sono riportati nel 25% circa dei pazienti con
BPCO2 con maggior incidenza tra quelli con predo-
minante enfisema. Inoltre i muscoli dei pazienti af-
fetti da BPCO sono compromessi non solo sul piano

morfologico, ma anche su quello funzionale. In par-
ticolare in questi pazienti è stata dimostrata, rispetto
a soggetti di controllo, come ci sia un’aumentata
proporzione di fibrocellule muscolari di tipo II3 e
come sul piano metabolico le fibrocellule muscolari
abbiano una più bassa capacità degli enzimi ossida-
tivi.4 Una debolezza dei muscoli scheletrici è comune
nei pazienti BPCO ed è soprattutto a carico degli ar-
ti inferiori, mentre sembra risparmiare gli arti supe-
riori.5 Se i dati sulla forza sono univoci, quelli attual-
mente pubblicati sulla resistenza muscolare sono con-
traddittori: accanto a risultati di ridotta resistenza6

non mancano quelli di normalità.7 Differenze nei
criteri di selezione dei pazienti e nella scelta delle
tecniche usate possono spiegare tale disparità di
risultati. 

Le alterazioni muscolari sia strutturali che funzio-
nali sono state ricondotte allo stato cronico di malat-
tia respiratoria. In particolare l’ipossiemia,8 l’iper-
capnia,9 l’inattività fisica,10 l’infiammazione cronica11

e l’inadeguata nutrizione12 sono aspetti che caratte-
rizzano la BPCO e che possono spiegare la concomi-
tante disfunzione muscolare, in quanto sono tutte
condizioni che rendono i tessuti muscolari più vul-
nerabili allo stress ossidativo. Condizioni di comor-
bilità come l’insufficienza cardiaca,13 l’invecchia-
mento14 e l’assunzione di steroidi15 sono infine altri
fattori che possono aggravare o indurre una vera e
propria condizione di miopatia.

Il deperimento muscolare può peggiorare la disp-
nea da sforzo in pazienti con BPCO, innescando un
circolo vizioso. Il danno ventilatorio causa infatti
dispnea da sforzo, che a sua volta limita l’attività
fisica di questi pazienti. L’aumento della sedenta-
rietà induce del resto una riduzione della massa mu-
scolare, che porta i pazienti ad essere dispnoici per
carichi lavorativi sempre meno elevati. Per questi
pazienti, accanto al trattamento dell’affezione pol-
monare, si pone la necessità di una terapia del dan-
no muscolare. Innanzitutto, un programma di riabi-
litazione respiratoria con esercizi di allenamento
muscolare è considerato sufficiente ad influenzare
positivamente lo stato muscolare di pazienti affetti
da BPCO e la loro percezione della dispnea.16 L’os-
sigenoterapia, laddove indicata, può inoltre miglio-
rare la capacità ossidativa muscolare,17 come l’incre-
mento ponderale (> 2 kg in 8 settimane) in seguito
ad adeguato supporto dietetico migliora la sopravvi-
venza di pazienti defedati.1 L’ormone della crescita,18

così come gli steroidi anabolizzanti19 si sono dimo-
strati infine efficaci nell’incrementare le masse
muscolari in pazienti BPCO. 

Tuttavia, per questi interventi farmacologici, non è
stato finora dimostrato che all’aumento ponderale
corrisponda poi un miglioramento della funzione
muscolare, in termini sia di forza che di resistenza,
né di questi farmaci è stato ben definito il dosaggio
che garantisca il miglior rapporto rischio-beneficio.
Nel presente numero dell’edizione italiana di CHEST
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(vedi pagina 8) è riportato uno studio sul tratta-
mento del deperimento muscolare nella BPCO, ese-
guito da parte del gruppo di Maastricht,20 coordi-
nato dalla dottoressa Schols, che in questo ambito
ha già prodotto importanti risultati.1,19 Questo stu-
dio20 ha valutato gli effetti di uno steroide anaboliz-
zante, il nandrolone decanoato, sulla composizione
corporea, sulla funzione dei muscoli respiratori e
locomotori, sulla capacità di esercizio fisico, sullo
stato di salute e sui parametri eritropoietici di un
gruppo di pazienti maschi affetti da BPCO di grado
moderato-severo. Sia il farmaco, alla dose di 50 mg,
che il placebo sono stati somministrati ogni due set-
timane per via intramuscolare per un totale di 8 set-
timane in pazienti che seguivano contemporanea-
mente un programma standard di riabilitazione
respiratoria. In tutti i pazienti fu mantenuta la tera-
pia broncodilatatrice e steroidea di mantenimento
durante l’intero protocollo di studio. I risultati
hanno dimostrato complessivamente un effetto posi-
tivo del farmaco. In particolare, nei soggetti trattati
col farmaco fu riscontrato un significativo aumento
della massa magra senza un’espansione significativa
dell’acqua extra-cellulare. Nei due gruppi di
pazienti la funzione muscolare, la capacità di eserci-
zio e lo stato di salute migliorarono significativa-
mente, a riprova dell’efficacia della riabilitazione, ed
il miglioramento della funzione muscolare fu corre-
lato con l’incremento dei parametri eritropoietici.
Tuttavia, quando furono presi in considerazione i
sottogruppi di pazienti in trattamento anche con ste-
roidi orali, solo i pazienti trattati con nandrolone
ebbero un miglioramento degli indici di forza dei
muscoli inspiratori e di capacità di esercizio fisico. Il
messaggio di questo lavoro è che un breve ciclo di
nandrolone è in grado di antagonizzare gli effetti
negativi di un trattamento cronico con steroidi orali
in pazienti affetti da BPCO. L’importanza dello stu-
dio sta però anche nel considerare la BPCO come
malattia sistemica, almeno nelle sue forme mode-
rate e severe, e quindi nella necessità di un approc-
cio al paziente che vada al di là della considerazione
del solo danno polmonare. 
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