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L' atto respiratorio avviene inconscia
mente, senza apparente sforzo. Ladispneaé
lapercezione dell’ atto respiratorio, cheédi-
venuto difficoltoso. Si tratta di un sintomo
comune che non ha una definizione univer-
salmente accettata, siain termini fisiopato-
logici sia clinicil2. |l respiro spontaneo &
prodotto dalla scarica dei motoneuroni che
innervano i muscoli respiratori, in risposta
ad impulsi nervosi dal cervello ed é regola
to da due meccanismi di controllo, uno vo-
lontario e I'atro automatico®. 1l controllo
automatico prevede un meccanismo del tut-
to simile a quello degli organi di senso, do-
vei recettori stimolati trasferiscono I’infor-
mazione centralmente, e qui la sensazione
raggiunge il livello di coscienza. Come tut-
te le sensazioni, la dispnea € soggettiva e
puo essere condizionatain modo sostanzia-
le dainfluenze cognitive e contestualis.

La dispnea pud essere riferita da sogget-
ti sani o malati e pud essere descrittain pre-
senza o assenza di iperventilazione, apnea,
ipossia 0 normossia*. La dispnea pud mani-
festars improvvisamente ed & in genere
espressione di una severa patologia (asma,
pneumotorace, embolia 0 edema polmona-
re) o gradualmente, e rappresentala dispnea
cronica indotta dallo sforzo. Infine, la di-
spnea pud dipendere da cause non organi-
che, ladispneapsicologica. In questo capito-
lotratteremo delladispneacronicadasforzo.

Lavarieta delle manifestazioni cliniche
della dispnea definisce un fenomeno psico-
fisiologico complesso mediato da differen-
ti meccanismi. Ladispnea sembradipende-
re dal tipo di recettori stimolati, dall’inten-
sita dello stimolo e dalla loro interdipen-
denza. | recettori coinvolti sono muscolari
(muscoli respiratori e scheletrici), polmo-
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nari, delle vie aeree e chemorecettori. In
sintesi, esiste un controllo della respirazio-
ne di tipo chimico, con stimoli a partenza
da chemorecettori (encefalici, miocardici,
polmonari, glomi carotidei ed aortici) e non
chimico, influenzato da afferenze dai pro-
priocettori, barocettori, recettori polmonari
(risposte alle variazioni di volume) o in se-
guito a riflessi viscerali o delle vie aeree
(irritazione). Non & noto quali siano i recet-
tori e/o i meccanismi responsabili del pas-
saggio dall’ atto respiratorio incosciente al-
la sensazione del respiro®. Le alterazioni
metaboliche muscolari periferiche che pro-
ducono un eccessivo accumulo di acido lat-
tico, I’incremento della ventilazione alveo-
lare, I'inefficienza degli scambi gassosi,
espressa da un aumento del rapporto travo-
lume dello spazio morto fisiologico e volu-
me corrente (VD/VT) (ventilazione di aree
poco perfuse), I'aumentata impedenza alla
respirazione sono ritenuti responsabili del-
lagenesi delladispneain esercizio®.

M eccanismi responsabili della dispnea
nello scompenso car diaco cronico e
nelle malattie respiratorie

Le ripercussioni respiratorie dello
scompenso cardiaco cronico (SCC) sono
note da anni: nel 1819, Kreytigé affermava
“siccomei polmoni eil cuore sono traloro
conness e le funzioni di questi due organi
tendono verso | o stesso scopo, € d’ uopo ne-
cessariamente che la respirazione resti di-
sturbata, sel’azione del cuore € alterata’”.

Le anomalie morfo-funzionali polmo-
nari dello SCC sono oggetto di un capitolo
in questo testo. Le alterazioni riguardano la
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funzione polmonare a riposo, la capacita di diffusione,
la reattivita bronchiale, gli aspetti morfologici e meta-
bolici dei muscoli respiratori, I’ interazione ventilazio-
ne-perfusione’ che possono, in variamisura, favorirela
comparsadi dispneain esercizio.

In sintesi, nello SCC, i meccanismi coinvolti nella
precoce comparsa della dispnea durante esercizio sono:
a) I'iperventilazione dovuta alla stimolazione di chemo
ed ergorecettori dei muscoli scheletrici; b) I’aumentato
lavoro respiratorio, per I'inadeguatezza del rapporto
tensione/lunghezza del diaframma e dei muscoli respi-
ratori, segnalatadai propriorecettori; ¢) laprecoce affa
ticabilita dei muscoli stessi per alterato metabolismo e
per ipoperfusione distrettuale.

Nel pazienti affetti da patologia polmonare la com-
parsa di dispnea dipende dal tipo e dalla severita della
patologia. Nei pazienti con broncopneumopatia croni-
caostruttiva, il disadattamento allo sforzo responsabile
della dispnea & conseguente, tra gli altri, a a) un'au-
mentataventilazione del VD ariposo ed in esercizio; b)
un’ accentuata resistenza a flusso inspiratorio; ¢) una
ridotta forza muscolare inspiratoria e facile affaticabi-
lita per I'accentuarsi delle richieste funzionali e meta-
boliche dei muscoli stessi durante esercizio; d) una
compromessa compliance dinamica polmonare e la di-
storsione della parete toracica che aumentano il lavoro
€lastico dell’ atto respiratorio®.

Valutazione clinica della dispnea

Nel 1924, Laudry® descrivevail significato diagno-
stico e prognostico delladispnea: “ svincolate la dispnea
dalle circostanze che ne mutano la fisionomia, fate
astrazione dall’ emotivita del soggetto, dal suo alena
mento e dal suo affaticamento, dalle malattie intercor-
renti, dalle intemperanze dietetiche ed igieniche. Cosi
ridotta alla sua espressione pura, anche se pesso invisi-
bile ai nostri sguardi e nota solamente ad un’ anamnesi
corretta, la dispnea conferisce agli altri segni il vaore
prognostico. Essaeil miglior giudice dellacapacitafun-
zionaledd cuore: dal’ alarmeo annuncialadisfatta, ma
tra questi due segnali estremi vi & posto per un'infinita
di informazioni”. Quindi, |I'"anamnes rappresenta un
momento essenziale nell’ approccio valutativo della di-
spneal®. Lastoriaclinicadovrebbe essere orientataall’i-
dentificazione di fattori scatenanti, quali tachiaritmie,
dolori, o di eventi di recente manifestazione, quali au-
mento ponderale, edema periferico, infezione polmona
re od assunzione di nuovi farmaci: inoltre, dovrebbe es-
sereverificatalapresenzadi co-fattori, quali obesita, an-
sieta e decondizionamento'®!l, In aggiunta, esistono
metodi indiretti per la quantificazione della severita del
sintomo, scale di vautazione e questionari2 che per-
mettono di conoscere I'impatto del sintomo sull’ attivita
fisicaquotidiana e sullaqualita di vital2.

Un approfondito esame obiettivo € atrettanto im-
portante e particolare attenzione deve essere indiriz-
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zata al sistema cardiovascolare e all’ apparato polmo-
nare.

Le valutazioni funzionali specifiche e non invasive,
radiografia del torace, elettrocardiogramma a riposo o
durante sforzo, ecocardiogramma, spirometria, 0ssime-
tria, test di reattivita bronchiale, diffusione alveolo-ca-
pillare, devono essere suggerite e prescritte in base al
sospetto clinico. |l test ergometrico cardiopolmonare &
indicato quando, in seguito all’ esecuzione delle valuta-
zioni funzionali iniziali, le cause della dispnea riman-
gono poco chiare 0 sconosciute.

Il test cardiopolmonare

I1 test cardiopolmonare € una metodicanon invasiva
ampiamente utilizzata nella pratica clinica, nelle divi-
sioni di cardiologia, pneumologia, nei reparti di recu-
pero funzionale e riabilitazione. E un test indicato per
definire I’ eziopatogenesi della dispnea come causa di
limitazione funzionale cardiaca o polmonare's.

L' utilita diagnostica del test cardiopolmonare é tale
solo se il risultato viene interpretato alla luce delle
informazioni anamnestiche e cliniche. Un’ accurata in-
terpretazione del test cardiopolmonare prevede la co-
noscenza del comportamento dei principali parametri
funzionali cardiorespiratori durante esercizio e quindi
una breve revisione &€ opportuna.

| parametri cardiopolmonari. Unaridotta capacitaae-
robica (consumo di ossigeno - VO, - max o picco) riflet-
te unarestrizione di disponibilitaed utilizzazione di os-
sigeno che coinvolge qualsiasi punto della catena respi-
ratoria, dalle vie aeree, ai polmoni, a cuore, alacirco-
lazione, sino alle cellule muscolari. Un VO, max ridot-
to puo essere determinato dalla disfunzione di uno o piu
sistemi coinvolti nel trasporto e nell’ utilizzo di ossige-
no. UnVO, max corrispondente all’ 84% del valore pre-
detto & considerato comeil limiteinferiore dellanorma-
le capacita lavoratival®. | pazienti affetti da cardiopatia
cronica possono avere una ridotta capacita aerobica per
svariati motivi: precoce comparsa di sintomi, ischemia
miocardica, aritmie, o per un abnorme incremento della
pressione arteriosa sistemica. Viceversa, alcuni pazienti
cardiopatici hanno una normale capacita aerobica. Un
VO, max diminuito pud esprimere unaridotta condizio-
ne fisica o decondizionamento!315.16,

La soglia anaerobica & il momento in cui, durante
sforzo, il metabolismo anaerobico si aggiunge a quello
aerobico causando un sostanziale incremento dellalat-
tacidemia e puo essere identificatain modo non invasi-
vo mediante I’ analisi di parametri respiratori e metabo-
lici (sogliaanaerobicaventilatoria)l’. | metodi di deter-
minazione sono stati discussi in precedenza in questo
testo. La soglia anaerobica ventilatoria viene identifi-
cata generalmente tra il 50 e il 60% del VO, max nei
soggetti sani sedentari, mentre nel pazienti cardiova-
scolari, e soprattutto in quelli con SCC, la soglia anae-



U Corra, E Bosimini - Diagnosi differenziale tra dispnea cardiaca e polmonare

robica ventilatoria compare precocemente, a di sotto
del 40% del VO, max®>1. Nei pazienti con bronco-
pneumopatia cronica ostruttiva, I’ identificazione della
soglia anaerobica ventilatoria € condizionata dalla gra-
vita della patologia respiratoria: una precoce soglia
anaerobica ventilatoria suggerisce la concomitanza di
disfunzione cardiovascolare.

La relazione VO, e carico lavorativo (VO,/WR)
esprime |’ incremento di VO, per carico lavorativo (W)
svolto durante un test cardiopolmonare con incremen-
ti ogni minuto o con modalita rampa'®. Protocolli di
esercizio con incrementi lavorativi superiori e prolun-
gati producono brusche variazioni del VO,, e rendono
meno chiaralarelazione VO,/WR. La pendenza della
relazione VO,/WR rappresenta |’ efficienza lavorativa
aerobica e non é influenzata dall’ etd, dal sesso e dal-
|’ altezza del paziente. In soggetti sani, I’ andamento di
VO,/WR é lineare, ma superata |a soglia anaerobica
ventilatoria, si assiste ad un incremento della penden-
zadovuto a maggior coinvolgimento muscolare peri-
ferico, a reclutamento dei muscoli respiratori acces-
sori, impegnati ad elevati livelli di ventilazione, ed al-
la conversione metabolica di acido lattico in glicoge-
no, attraverso il ciclo di Cori®é. Il valore di normalita
e di circa 10 ml O,/min/W4, Valori ridotti o una mi-
nor inclinazione della relazione VO,/WR esprimono
la presenza di una maggiore componente metabolica
anaerobica e definiscono la severitadel disadattamen-
to cardiovascolare alo sforzo®™. Il riscontro di
VO,/WR alterato permette la diagnosi di un’intolle-
ranza all’ esercizio legata a patol ogia cardiovascol are,
soprattutto seil dato & confermato da una precoce so-
glia anaerobica ventilatoria e/o da un ridotto polso di
ossigeno®. La relazione VO,/WR nei pazienti con
broncopneumopatia cronica ostruttiva & simile a quel-
ladel soggetti sani.

Il polso di ossigeno riflette il VO, per battito car-
diaco®16. || polso di ossigeno al picco dello sforzo
< 80% del valore predetto é ritenuto patologico'. Un
ridotto polso di ossigeno si verificain condizioni cli-
niche che determinano uno scarso incremento di gitta-
tacardiaca o unadiminuitaestrazione perifericadi os-
sigeno. L’andamento del polso di ossigeno € alterato
sia nello SCC*1315 sia nei pazienti con broncopneu-
mopatia cronica ostruttiva, per effetto delle conse-
guenze del decondizionamento, dellalimitazione ven-
tilatoria e verosimilmente dell’ ipossemia*1>16, Sia il
polso di ossigeno sialarelazione frequenzacardiacae
VO, sono condizionati dal trattamento farmacol ogico
(ad esempi o betabl occanti, cal cioantagonisti, amioda-
rone, ecc.).

Larelazione frequenza cardiaca e VO, & lineare con
pendenze variabili in soggetti sani. Unarisposta ecces-
siva e tipica della patologia cardiovascolare, in quanto
lo spiccato incremento della frequenza cardiaca com-
pensalo scarso aumento della gittata cardiaca, determi-
nando un incremento di frequenza sproporzionato ri-
spetto all’ andamento del VO,. Nello SCC, I’ andamen-
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to della relazione frequenza cardiaca e VO, correlain
modo meno accurato dellafrequenza cardiacamassima
raggiunta con la capacita funzionale'®. Valori ed incli-
nazioni superiori ala norma si osservano in pazienti
con patologia polmonare vascolare ed in quelli iposse-
mici, anemici e nei soggetti decondizionati®. Nei pa-
zienti con broncopneumopatia cronica ostruttiva, lare-
lazione frequenza cardiaca e VO, € lineare ma disloca-
ta verso I'ato e la frequenza cardiaca massima rag-
giunta e ridottal®.

Ladifferenzatralafrequenza cardiacamassimateo-
ricaequellaraggiuntaal picco dello sforzo eélariserva
cronotropa. Nei soggetti sani, la riserva cronotropa e
nulla o modesta (< 15 b/min), mentre nei pazienti con
SCC o con broncopneumopatia cronicaostruttivasi os-
serva un’ estrema variabilita del dato’®. La valutazione
dellariserva cronotropa ha uno scarso potere discrimi-
nante e la sua applicazione nell’ identificazione delle
cause dell’'intolleranza alo sforzo e/o della dispnea &
suggeritasolo nell’ ambito di un integrato schemainter-
pretativo.

Salvo circostanze di lavoro intenso, nel soggetti sa-
ni lo sforzo fisico non e limitato dafattori funzionali re-
spiratoril®. La ventilazione minuto (VE) comprende la
quota che ventilail VD fisiologico, anatomico e alveo-
lare, e quellache partecipaattivamente agli scambi gas-
sosi. La prima viene comunemente espressa come rap-
porto VD/VT. Di norma, il VD/VT ariposo eintorno a
30% edinesercizio si riducesino a 15-20%, per il pro-
gressivo aumento del VT, restando VD sostanzialmen-
te invariato™16, In alcune patologie polmonari, specie
vascolari, il rapportoVD/VT éelevato ariposo e non si
modificain esercizio*1>16, Un normale comportamento
di VD/VT é generadmente evidente nei pazienti cardio-
patici, tuttavia, quelli con SCC possono avere un anda-
mento abnorme per il coinvol gimento vascolare polmo-
nare o per la congestione del piccolo circolo'®. LaVE
incrementainizialmente per un aumento del VT, maper
sforzi piu intesi, il maggior contributo viene fornito
dell’incremento dellafrequenzarespiratoria. In genere,
al picco dello sforzo, la frequenza respiratoria € mino-
reeil VT emaggiore nel pazienti affetti da SCC rispet-
to a pazienti con broncopneumopatia cronica ostrutti-
vaX.

La pressione di anidride carbonica di fine espira-
zione (PETCO,) e un parametro che, pur influenzato da
apprensione, ansia e condizione fisica, permette di de-
finire |’ entita dello sforzo eseguito: nel sano, in condi-
zioni di riposo, variada 36 a42 mmHg, in esercizio lie-
ve 0 moderato aumenta di 3-8 mmHg, mentre se lo
sforzo érilevante, diminuisce's.

Nellapraticaclinica, un concetto utile &€ quello del-
lariserva ventilatoria, espressa dalla differenzatrala
massima VE raggiunta in esercizio e la ventilazione
massimale volontaria (MVV) misuratain precedenza,
ariposo. Nel soggetto sano, laVE pud giungere sino
a 60-70% di MVV, mentre gli atleti possono arrivare
sino al 100%1'%16, | pazienti con broncopneumopatia
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cronica ostruttiva (enfisematosi, bronchitici cronici)
“bruciano” tutta la riserva ventilatoria, raggiungendo
valori superiori a 85% di VE/MVYV, mentre nel pa-
zienti cardiopatici ed in quelli con SCC, lariservaven-
tilatoriaésimileaquelladei soggetti sani*1516, Unari-
duzione della riserva ventilatoria associata all’ altera-
zionedi altri parametri ventilatori suggerisce chelali-
mitazione funzionale sia da ascrivere a patologie pol-
monari.

Talora, ladeterminazione dell’ emogasanalisi duran-
te esercizio erichiesta per un maggior approfondimen-
to diagnostico delle cause di intolleranza allo sforzo e
dei sintomi correlati. La pressione parziale arteriosa di
ossigeno (PaO,) si mantiene sopraa 80 mmHg eladif-
ferenza di pressione parziale alveolare ed arteriosa di
ossigeno (PA-a0,) non eccedei 35 mmHg durante sfor-
Z0, nel soggetti sani e nella maggior parte dei pazienti
con cardiopatia cronica, esclusi quelli con shunt sini-
stro-destro®®. Al contrario, i pazienti con patologie re-
spiratorie possono evidenziare un significativo incre-
mento della differenza di PA-aO, associato ad un calo
di PaO,, espressione di ipoventilazione relativa alla
perfusione regionale.

La differenza della pressione di CO, arteriosa e di
fine espirazione (Pa-PETCO,) € > 2 mmHg ariposo: in
esercizio, I’aumentata eliminazione di CO, polmonare,
con conseguente incremento di PETCO,, determina
una differenza media di -4 mmHg. La persistenza di
una differenza positiva esprime la presenza di VE inef-
ficace durante sforzo?.

Gli adattamenti cardiopolmonari in esercizio

Fatto salvo le variabilitaindividuali costituzionali e
guelle connesse ale condizioni cliniche, in termini di
severita e durata, proviamo adescrivere larisposta car-
diopolmonare allo sforzo nella patologia polmonare e
nello SCC, a fine di poter identificare I’ eziopatogene-
s delladispnea da sforzo.

Broncopneumopatia cronica ed enfisema. Pazienti
con moderata patologia ostruttiva polmonare hanno
elevati valori di VE/VO,, VE/VCO,, elevato VD/VT,
ipossemia e valori positivi di Pa-PETCO,, anche se
possono raggiungere valori di VO, max nei limiti della
norma. Tradizionalmente, lariservaventilatoriaeridot-
ta4,15,16_

Nelle forme moderate o severe, le aterazioni fun-
zionali respiratorie limitano la prestazione aerobica,
pertanto il VO, max, la frequenza cardiaca ed il polso
di ossigeno sono ridotti a picco dello sforzo. La fre-
guenza respiratoria puo raggiungere piu di 40 atti/min
ed il profilo del respiro & caratterizzato da unariduzio-
ne dell’ inspirazione associata ad un aumento dell” espi-
razione®. In caso di valutazione invasiva, si osservano
tipicamente valori elevati di VD/VT, positivi di Pa-
PETCO,,.
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Patologia polmonare vascolare. | pazienti con questo
tipo di affezione polmonare hanno una disomogeneita
di VE e perfusione con ampie zone ventilate ma poco o
nulla perfuse. L’ anomalia fisiopatol ogica € confermata
dal riscontro di equivalenti ventilatori (VE/VO,,
VE/VCO,) elevati associati a PETCO, bassa. In pre-
senza di valutazione dell’emogasanalisi, sono docu-
mentabili VD/VT elevati, Pa-PETCO, positivi ed ipos-
semia. La capacita funzionale (VO, max), il polso di
ossigeno e la riserva ventilatoria possono essere com-
promessi per le elevate richieste ventilatorie*1516,

Patologia polmonarerestrittivao interstiziale. Clas-
sicamente, i pazienti con patologia polmonare restritti-
vao interstiziale hanno unaridottatolleranza allo sfor-
zo, confermata da ridotti valori di VO, max e frequen-
za cardiaca al picco dell’esercizio associata ad una
scarsa o nullariserva ventilatoria®. In pazienti ben mo-
tivati e poco compromessi, il VO, max puo avvicinarsi
ai valori di normalita. La frequenza respiratoria pud
raggiungere 80-100 atti/min, con riduzione dei tempi
inspiratori ed espiratori e con modesti valori di VT
massimali. |1 polso di ossigeno é ridotto per ipossemia:
la PaO, normale a riposo, puo scendere sino a livelli
<45 mmHg in esercizio. Al picco dello sforzo, VD/VT
é elevato e Pa-PETCO, positivat1516,

Scompenso car diaco cronico. In genere, pazienti con
SCC che eseguono un test cardiopolmonare al tread-
mill, al contrario di quelli impegnati al cicloergometro,
lamentano dispnea. Indipendentemente dalla modalita
di esecuzione del test cardiopolmonare, la capacita ae-
robica, il polso di ossigeno, eil VO,/WR sonoridotti, la
soglia anaerobica ventilatoria, quando identificabile,
compare a di sotto del 40% del VO, max. Larisposta
cronotropa € variabile, mentre la riserva ventilatoria €,
in genere, preservata. | pazienti con SCC avanzato pos-
sono avere un andamento abnorme di VD/VT. La pen-
denza dellarelazione VE/V CO, e accentuata, e |’ entita
dellarisposta correlacon latolleranzaall’ esercizio ela
severita clinica*1516,

L a quantificazione della percezione della dispnea
durantetest cardiopolmonare

L’'entita della percezione di dispnea al picco dello
sforzo durante test cardiopolmonare € un'indicazione
importante per il medico. Non & infrequente osservare
chel’entitadei sintomi riferiti a picco dello sforzo non
correla con quanto riferito durante |’ attivitafisica quoti-
diana. L' apparente incoerenza permette di comprendere
meglio il tipo eil grado di limitazione funzionae con-
nesso alla comparsa della dispneal® e puo suggerire di-
versi approcci terapeutici (ad esempio training fisico).

Per quantificare lasensazione dello sforzo ed i sin-
tomi ad esso correlati, sono state utilizzate due tecni-
che psicofisiche: la stima di grandezza e la riprodu-
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zione della grandezza stessa (confronto crociato). Con
laprima, si attribuisce un numero alla sensazione, con
il secondo metodo, il processo € inverso, partendo da
valori numerici € richiesto al soggetto di produrre lo
sforzo corrispondente. Nell’ambito delle stime di
grandezza, Borg formuld una scala da 0 a 102 postu-
lando che le variazioni dello sforzo e dei sintomi con-
nessi fossero empiricamente valutabili e finite. Nella
pratica clinica € ampiamente utilizzato, in quanto fa-
cilmente comprensibile; tuttavia, il suo realevalorein
termini di precisione eriproducibilitaédiscutibile. La
maggior parte del pazienti con broncopneumopatia
cronica ostruttiva o asma lamentano sintomi corri-
spondenti avalori tra6 e 8 dellascaladi Borg: in sog-
getti sani anziani, la percezione di dispnea raggiunge
valori simili ai pazienti “respiratori” di pari eta, men-
tre nel soggetti giovani, la sensazione viene avvertita
tra3.2 e 4.22224,

Altro metodo largamente utilizzato € la scala analo-
gicavisiva, che consiste in unalinea (100 mm) con im-
magini descrittive o frasi significative alle estremitd, in
modo da rappresentare due limiti di condizione fisica
(massimo benessere e dispnea insopportabile): il pa
Ziente deve apporre un segno sulla linea in corrispon-
denza della severita della dispnea?®. || metodo € sem-
plice ed inevitabilmente soggettivo. Nei pazienti con
broncopneumopatia cronica ostruttiva, la massima sen-
sazione di dispnea avviene tra 71-93 mm, mentre nel
Soggetti sani giovani tra 43-52 mm?1022.26,

Conclusioni

Ladiagnosi differenziale trala dispnea polmonare
e cardiaca spesso e difficile e talora non conclusiva.
Una ridotta tolleranza allo sforzo per la precoce per-
cezione di dispnea puo essere attribuita a limitazione
cardiovascolare, polmonare o periferica, ad esempio,
neuromuscolare. L’identificazione della genesi fisio-
patologica della dispnea & spesso complicata dalla
coesistenza di patologie cardiache e respiratorie e da
decondizionamento. Come per ogni sintomo, |’ ap-
proccio diagnostico delladispnearichiede un’integra-
zione di notizie, generiche (presentazione clinica) e
specifiche (considerazioni fisiopatologiche). In un
adeguato contesto diagnostico, il test cardiopolmona-
re & una metodica val utativa imprescindibile.
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