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Il lettore deve tener conto che il presente documento si configura come una strategia per la gestione 
dell’asma, basata sulle evidenze scientifiche, per l’utilizzo da parte dei professionisti sanitari e degli organismi 
con poteri decisionali. Essa si basa, per quanto a nostra conoscenza, sulle principali evidenze scientifiche 
attualmente disponibili e sulle migliori conoscenze e pratiche cliniche alla data di pubblicazione. Nel valutare e 
trattare i pazienti, si consiglia vivamente ai professionisti sanitari di esercitare il proprio giudizio professionale, 
e di tenere presente le normative e le direttive locali o nazionali. GINA non può essere ritenuta responsabile 
di cure inadeguate associate all’uso di questo documento, inclusa qualsiasi indicazione che non sia conforme 
alle normative e direttive locali o nazionali.

Il presente documento deve essere citato come: Global Initiative for Asthma. Global Strategy for Asthma 
Management and Prevention, 2017. Disponibile sul sito web: www.ginasthma.org
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Prefazione
L’asma è un grave problema di salute globale che interessa 

tutte le fasce d’età. La sua prevalenza è in aumento in molti 
Paesi, soprattutto nei bambini. Anche se alcuni Paesi hanno 
assistito ad un calo dei ricoveri e dei decessi per asma, l’asma 
impone tutt’oggi un peso inaccettabile sui sistemi sanitari e sul-
la società attraverso la perdita di produttività sul lavoro e, so-
prattutto per l’asma pediatrico, causando disagio nelle famiglie.

Nel 1993, il National Heart, Lung, and Blood Institute in col-
laborazione con l’Organizzazione Mondiale della Sanità (OMS) 
ha creato un gruppo di lavoro che ha portato alla elaborazione 
del Report del Workshop: “Global Strategy for Asthma Mana-
gement and Prevention”.1 A ciò ha fatto seguito la creazione 
della iniziativa “Global Initiative for Asthma” (GINA), una rete 
formata da persone, organizzazioni e autorità sanitarie pubbli-
che, finalizzata alla diffusione delle informazioni sulla assisten-
za dei pazienti con asma, e alla creazione di un meccanismo 
in grado di tradurre le evidenze scientifiche in una migliore cura 
dell’asma. In seguito, è stata creata la GINA Assembly, un grup-
po ad hoc di specialisti esperti nella terapia dell’asma, prove-
nienti da Paesi diversi. 

L’Assemblea lavora insieme con il Comitato Scientifico, il 
Comitato Esecutivo e il Comitato per la Divulgazione e l’Im-
plementazione allo scopo di promuovere la collaborazione 
internazionale e la diffusione delle informazioni sull’asma. Il 
report GINA (“Global Strategy for Asthma Management and 
Prevention” o Strategia Globale per la Gestione e la Prevenzio-
ne dell’Asma) è stato aggiornato ogni anno a partire dal 2002, 
e le pubblicazioni basate sui report GINA sono state tradotte in 
molte lingue. Nel 2001, il GINA ha istituito la “Giornata Mondiale 
dell’Asma,” un evento annuale per aumentare la consapevolez-
za sull’impatto dell’asma e per dar vita ad un centro di interes-
se per le iniziative locali e nazionali finalizzate alla educazione 
delle famiglie e degli operatori sanitari sui metodi efficaci per la 
gestione e il controllo della malattia.

A tal fine, la revisione principale del report GINA pubblicata 
a maggio 2014 rifletteva non solo le nuove evidenze sull’asma 
e sulla sua gestione, ma integrava anche le evidenze in una 
serie di strategie che fossero clinicamente rilevanti e anche 
fattibili per una implementazione nell’intensa pratica clinica, e 
presentava le raccomandazioni in un formato facilmente com-
prensibile, con ampio uso di tabelle riassuntive e di diagrammi 
di flusso. Per utilità clinica, le raccomandazioni per la pratica 

clinica sono contenute nel Report GINA, mentre gli allegati e la 
documentazione di supporto sono disponibili on-line presso il 
sito www.ginasthma.org.

È nostro dovere ringraziare per l’eccellente lavoro tutti colo-
ro che hanno contribuito al successo del programma GINA, e 
le molte persone che vi hanno partecipato; in particolare, desi-
deriamo ringraziare i dott. Suzanne Hurd, in qualità di Direttrice 
Scientifica, e Claude Lenfant, in qualità di Direttore Esecutivo, 
per il loro prezioso lavoro, svolto con impegno e dedizione 
per molti anni, dalla nascita di GINA fino al loro ritiro avve-
nuto a dicembre 2015. Grazie al loro instancabile contributo, 
la dott.ssa Hurd e il dott. Lenfant hanno promosso e incorag-
giato lo sviluppo di GINA. A gennaio 2016, siamo stati lieti di 
accogliere la Sig.ra Rebecca Decker, BS, MSJ, quale nuovo 
Direttore di Programma per GINA e GOLD, e apprezziamo la 
dedizione e la competenza che ha profuso in questo ruolo im-
pegnativo.

Il lavoro di GINA è ora sostenuto solo dai proventi generati 
dalla vendita di materiali basati sul report. I membri dei Comi-
tati GINA sono gli unici responsabili delle dichiarazioni e delle 
conclusioni presenti in questa pubblicazione. Essi non ricevono 
alcun onorario o rimborso per la partecipazione alle riunioni di 
revisione scientifica che si tengono due volte l’anno, né per le 
molte ore dedicate alla revisione della letteratura o per il so-
stanziale contibuto alla stesura del documento.

Ci auguriamo che questo documento rappresenti una risor-
sa utile per la gestione dell’asma e che, nell’utilizzarlo, si rico-
nosca la necessità di personalizzare la cura di ogni paziente 
assistito affetto da asma.

Søren Pedersen, MD 
Presidente, Comitato Esecutivo GINA

Helen K Reddel, MBBS PhD 
Presidente, Comitato Scientifico GINA
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Metodologia
COMITATO SCIENTIFICO GINA

Il Comitato Scientifico GINA è nato nel 2002 con lo scopo 
di effettuare una revisione generale periodica della letteratura 
prodotta sulla gestione dell’asma e sulla sua prevenzione, di 
valutare l’impatto di questa ricerca sulle indicazioni proposte 
nei documenti GINA, e di elaborare gli aggiornamenti di questi 
documenti. I suoi membri sono leader affermati nell’ambito del-
la ricerca e della pratica clinica dell’asma, e dispongono delle 
competenze scientifiche necessarie per partecipare ai lavori 
del Comitato. Sono invitati a collaborare a titolo volontario, per 
un periodo limitato di tempo. Il Comitato è ampiamente rappre-
sentativo della medicina pediatrica, di quella dell’adulto, e di 
diverse regioni geografiche. Il Comitato Scientifico si riunisce 
due volte l’anno in concomitanza con i congressi internazionali 
dell’American Thoracic Society (ATS) e della European Respi-
ratory Society (ERS), per esaminare la letteratura scientifica 
relativa all’asma. Le dichiarazioni di interesse dei membri del 
Comitato possono essere consultate sul sito web del GINA 
www.ginasthma.org.

METODI PER GLI AGGIORNAMENTI  
E LE REVISIONI DEL REPORT GINA

Ad ogni riunione del Comitato Scientifico GINA, si esegue 
una ricerca su “PubMed” per l’anno precedente utilizzando i 
campi di ricerca stabiliti dal Comitato: 1) asma, tutti i campi, 
tutte le età, solo articoli con abstract, trial clinici, riferiti all’uomo; 
e 2) asma e meta-analisi, tutti i campi, tutte le età, solo articoli 
con abstract, riferiti all’uomo. Il tipo di pubblicazione "trial clinici" 
include non solo i trial controllati e randomizzati convenzionali, 
ma anche gli studi pragmatici, “real-life” e osservazionali. Inol-
tre, gli esperti di malattie respiratorie sono invitati a presentare 
al Direttore del Programma ogni altro lavoro sottoposto a re-
visione paritaria (peer-reviewed) che si ritiene debba essere 
preso in considerazione, a condizione che l’abstract e l’intero 
lavoro siano sottoposti (o tradotti) in inglese; tuttavia, a causa 
dell’esaustivo processo di revisione della letteratura, queste 
presentazioni ad hoc raramente portano a modifiche sostan-
ziali del report.

Dopo uno screening iniziale da parte del Direttore del Pro-
gramma e del Presidente del Comitato Scientifico, ogni pub-
blicazione identificata dalla suddetta ricerca viene riesaminata 
dai membri del Comitato Scientifico al fine di valutare la sua 
rilevanza e qualità. Ogni pubblicazione viene assegnata ad al-
meno due membri del Comitato, ma tutti i membri ricevono una 
copia di tutti gli abstract e hanno la possibilità di presentare 
osservazioni. I membri valutano l’abstract o, a proprio giudi-
zio, l’intero lavoro, e rispondono a domande scritte, indicando 
se i dati scientifici presentati possono avere un impatto sulle 
raccomandazioni GINA e, in caso affermativo, quali specifiche 
modifiche possono essere apportate. Un elenco di tutti i lavori 
esaminati dal Comitato è pubblicato sul sito web GINA.

Durante le riunioni del Comitato, viene discusso ogni lavoro 
che, secondo la valutazione di almeno un membro, potrebbe 
avere un impatto sul report GINA. Le decisioni in merito alle 
modifiche del report o dei suoi riferimenti bibliografici vengono 
prese all’unanimità dal Comitato o, se necessario, mediante un 
"voto aperto" di tutti i membri del Comitato. Il Comitato forni-
sce raccomandazioni per i trattamenti che hanno ricevuto l’ap-
provazione da almeno un’agenzia regolatoria, ma le decisioni 
sono basate sulle migliori evidenze peer-reviewed disponibili e 
non sulle indicazioni degli enti regolatori governativi. Nel 2009, 
dopo aver effettuato due revisioni di prova con il sistema GRA-
DE,2 GINA decise di non adottare tale metodologia per le sue 
procedure generali a causa degli importanti problemi di risorse 
che essa comporta. Questa decisione rifletteva anche il fatto 
che, a differenza delle altre raccomandazioni basate sull’evi-
denza relative all’asma, e alla maggior parte delle altre aree 

terapeutiche, GINA effettua un aggiornamento continuo, due 
volte l’anno, della base di conoscenze scientifiche per le sue 
raccomandazioni. Come in tutti i precedenti report GINA, i livel-
li di evidenza vengono assegnati, ove necessario, alle racco-
mandazioni sul trattamento. Una descrizione dei criteri attuali è 
riportata nella Tabella A. Gli aggiornamenti annuali della "Stra-
tegia Globale per la Gestione e la Prevenzione dell’Asma" (Glo-
bal Strategy for Asthma Management and Prevention) sono 
basati sulla valutazione delle pubblicazioni prodotte fra il 01/07 
dell’anno precedente e il 30/06 dell’anno in cui l’aggiornamento 
è stato completato.

Nel 2014, è stata pubblicata una importante revisione del 
report GINA, che è stata sviluppata nel contesto di grandi cam-
biamenti nella comprensione della patologia respiratoria, mag-
giore enfasi sulla riduzione del rischio e sul controllo dei sinto-
mi, diffuso interesse per il trattamento personalizzato dell’asma, 
e numerosi dati su come implementare efficacemente le varie 
evidenze traducendole in cambiamenti della pratica clinica.3,4 
Vi sono state anche sostanziali modifiche alla struttura e all’a-
spetto del report nel 2014, con molte nuove tabelle e diagrammi 
di flusso per comunicare messaggi chiave per la pratica clinica. 
Per migliorare ulteriormente l’utilità del report, alcune informa-
zioni dettagliate sono state inserite sul sito web GINA (www.gi-
nasthma.org), piuttosto che essere incluse nello stesso report. 
Come nelle precedenti revisioni importanti pubblicate nel 2002 
e nel 2006, il report GINA 2014 è stato sottoposto ad ampia 
revisione paritaria esterna prima della sua pubblicazione.

Una revisione della metodologia GINA è stata condotta nel 
2016. È stato deciso che, per le future riunioni, la ricerca della 
letteratura sarebbe stata ampliata per includere EMBASE oltre 
a PubMed. Poiché la ricerca della letteratura è focalizzata prin-
cipalmente sugli interventi terapeutici, ma il report GINA com-
prende anche una notevole quantità di materiale informativo ed 
esplicativo, si è convenuto che, ogni anno, ciascun capitolo del 
report verrà revisionato da almeno due membri per valutare la 
sua attualità e rilevanza clinica.

REVISIONE DELLA LETTERATURA PER 
L’AGGIORNAMENTO GINA 2017

Il report GINA è stato aggiornato nel 2017 in seguito alla 
revisione semestrale di routine della letteratura da parte del Co-
mitato Scientifico GINA. Le ricerche della letteratura per i tipi di 
pubblicazione "trial clinici" (vedi sopra) e "meta-analisi" hanno 
identificato un totale di 304 lavori, di cui 190 sono stati scartati 
in base alla rilevanza e/o qualità. Le restanti 114 pubblicazio-
ni sono state esaminate da almeno due membri del Comitato 
Scientifico, e 66 sono state successivamente discusse in una 
riunione "faccia a faccia" (37 "trial clinici" e 29 meta-analisi). 
Un elenco delle principali modifiche effettuate nel documento 
GINA 2017 è disponibile a pag. 10, ed una copia del Report 
2016 nella quale sono state evidenziate le modifiche apportate 
al testo (tracked-changes), è archiviata sul sito web GINA.

SFIDE FUTURE
Malgrado i lodevoli sforzi profusi negli ultimi vent’anni per 

migliorare la cura dell’asma, molti pazienti in tutto il mondo non 
hanno tratto beneficio dai progressi realizzati nel trattamento 
dell’asma e spesso non hanno accesso neppure ai trattamen-
ti più semplici. Gran parte della popolazione mondiale vive in 
aree in cui i servizi sanitari sono insufficienti e le risorse econo-
miche sono scarse. Il Comitato Esecutivo GINA riconosce che 
delle linee guida internazionali “fisse” e dei protocolli scientifici 
“rigidi” non funzionano in molte località. Pertanto, le raccoman-
dazioni presenti in questo Report devono essere adattate alle 
esigenze delle pratiche cliniche locali e alla disponibilità di ri-
sorse sanitarie.
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A livello più basilare, in molte aree del mondo i pazienti pos-
sono non avere accesso neppure al trattamento con corticoste-
roidi inalatori a basse dosi, che rappresentano il cardine della 
terapia nei pazienti con asma di qualsiasi livello di gravità. Più 
in generale, i farmaci continuano ad essere uno dei fattori che 
maggiormente contribuiscono ai costi globali di gestione dell’a-
sma, per cui la determinazione del prezzo dei medicinali per 
l’asma continua ad essere un’urgente necessità ed un settore 
di crescente interesse per la ricerca.

Una sfida per il Comitato Esecutivo GINA nei prossimi anni è 
quella di continuare a lavorare con i professionisti che operano 
nell’ambito della medicina generale, le autorità sanitarie pubbli-
che e le organizzazioni dei pazienti per elaborare, implemen-
tare e valutare i programmi di gestione dell’asma in relazione 
alle esigenze locali dei diversi Paesi. Il Comitato continua ad 
esaminare gli ostacoli alla implementazione delle raccoman-
dazioni per la gestione dell’asma, soprattutto nel contesto del-
la medicina generale e nei Paesi in via di sviluppo, e valutare 
nuovi ed innovativi approcci che garantiscano la miglior gestio-
ne possibile della malattia. GINA è partner di un programma 
lanciato nel marzo 2006 dalla Organizzazione Mondiale della 
Sanità, la "Global Alliance against Chronic Respiratory Disea-
ses" (GARD). Grazie al lavoro della Commissione GINA, e alla 
collaborazione con l’iniziativa GARD, i progressi nella gestione 
dell’asma dovrebbero essere sostanziali nel prossimo decennio.

Cosa c’è di nuovo nel Report GINA 
2017?

Il report GINA è stato aggiornato nel 2017 in seguito alla re-
visione semestrale di routine della letteratura da parte del Co-
mitato Scientifico GINA. I dettagli completi delle modifiche sono 
disponibili sul sito web GINA. In sintesi, le principali novità sono:
•  La "sovrapposizione asma-BPCO" è il termine ora racco-

mandato da GINA e GOLD per descrivere i pazienti che pre-
sentano caratteristiche sia dell’asma che della BPCO. Questi 
pazienti si incontrano comunemente nella pratica clinica, ma 
raramente vengono inclusi nei trial terapeutici. La sovrappo-
sizione asma-BPCO non si riferisce ad una singola entità 
patologica, ma, come per l’"asma" e la "BPCO," compren-
de probabilmente molti fenotipi diversi a causa dei differenti 
meccanismi sottostanti. Il precedente termine "sindrome da 
sovrapposizione asma-BPCO" o ACOS non è più consigliato, 
dato che questo termine è stato spesso utilizzato come se 
fosse una malattia distinta. Per maggiori dettagli, si rimanda 
al capitolo 5, che fornisce un approccio pratico, incentrato 
sulla sicurezza, per la diagnosi e la gestione di questi pa-
zienti nella pratica clinica, e invita alla ricerca per identificare 
i meccanismi sottostanti e le opzioni di trattamento.

• La raccomandazione sulla frequenza di misurazione della fun-
zione polmonare dopo la diagnosi è stata chiarita.

• Sono state aggiunte ulteriori informazioni in merito ai fattori 
che influenzano la frazione di ossido nitrico esalato (FENO), il 
suo rapporto con l’infiammazione eosinofila delle vie aeree e il 
suo valore predittivo.

• Come opzione aggiuntiva agli Step 3 e 4, l’aggiunta della im-
munoterapia sublinguale (SLIT o sublingual immunotherapy, 

Tabella A. Descrizione dei livelli di evidenza utilizzati nel presente Report

Categoria Fonte di evidenza Definizione
A Studi clinici controllati e 

randomizzati (RCT) e meta-analisi.
Grande quantità di dati.

L’evidenza si basa su RTC ben disegnati o meta-analisi, che presentano un quadro uniforme 
di risultati nella popolazione a cui si riferiscono le raccomandazioni. La categoria A richiede 
un numero consistente di studi su ampie popolazioni di pazienti.

B Studi clinici controllati e 
randomizzati (RCT) e meta-analisi.
Piccola quantità di dati.

L’evidenza si basa su studi di intervento che includono un numero limitato di pazienti, studi 
post-hoc o analisi di sottogruppo di RTC o meta-analisi di RCT. In generale, la categoria B si 
applica quando esistono pochi studi clinici randomizzati, quando questi sono di dimensioni 
modeste, sono condotti in una popolazione che differisce da quella target e quando sono 
inconsistenti.

C Studi non randomizzati.
Studi osservazionali.

L’evidenza è il risultato di studi clinici non controllati o non randomizzati oppure di studi 
osservazionali.

D Consenso di un Gruppo di Esperti. Questa categoria viene utilizzata solo nei casi in cui le indicazioni fornite siano ritenute 
significative, ma non adeguatamente supportate da una letteratura clinica che permetta 
di classificarle in una delle altre categorie. Il Consenso di un Gruppo di Esperti si basa 
sull’esperienza clinica o sulle conoscenze senza rientrare nei criteri sopra elencati.

in inglese) può essere presa in considerazione nei pazienti 
sensibilizzati agli acari della polvere domestica, che sono af-
fetti da asma e rinite allergica e che soffrono di riacutizzazioni 
nonostante il trattamento con corticosteroidi per via inalatoria 
(ICS), a condizione che il volume espiratorio forzato nel primo 
secondo (FEV1) sia >70% del predetto (Box 3-5).

• Per il trattamento di Step 5, reslizumab è stato incluso come 
trattamento aggiuntivo anti-IL5 negli adulti con asma eosinofi-
lico grave (Box 3-14).

• L’aggiunta di un antagonista recettoriale dei leucotrieni è stata 
inclusa come opzione per favorire la riduzione graduale della 
dose di ICS.

• Nei pazienti con rinosinusite cronica, è stato chiarito che il trat-
tamento della rinite può ridurre i sintomi nasali, ma in genere 
non migliora gli outcome dell’asma.

• Nei neonati e lattanti, la tosse prolungata e la tosse senza sin-
tomi di raffreddore sono associate a successiva insorgenza di 
asma riferito dai genitori e diagnosticato da un medico, indi-
pendentemente dal respiro sibilante infantile.

• Informazioni sui potenziali effetti dell’asma scarsamente con-
trollato e del trattamento con corticosteroidi inalatori (ICS) sul-
la crescita nei bambini sono ora disponibili nel report principa-
le, in aggiunta al materiale dettagliato già presente online. Gli 
ICS possono ridurre la velocità di crescita nei primi 1-2 anni di 
trattamento, ma questo effetto non è progressivo o cumulativo. 
Nell’unico studio che ha mostrato una differenza di altezza in 
età adulta, questa era di appena lo 0,7% per l’altezza da adulti. 

• Sono state aggiunte informazioni sulle diverse traiettorie di 
crescita della funzione polmonare, osservate tra l’infanzia e 
l’inizio dell’età adulta.

• Esempi di implementazione di interventi a forte impatto sono 
stati aggiunti al report principale.

Sono stati aggiornati diversi riferimenti bibliografici in quan-
to si sono resi disponibili nuovi studi e nuove meta-analisi. Que-
sti riferimenti sono elencati in una copia del report dove sono 
evidenziate le modifiche apportate al testo (tracked-changes), 
che è disponibile sul sito web GINA.

Pubblicazioni peer-reviewed sui 
report GINA

I seguenti articoli, che riassumono le principali modifiche 
apportate al report GINA nel periodo 2014-2015, sono stati 
pubblicati in riviste peer-reviewed.
Reddel HK et al. World Asthma Day. GINA 2014: a global asthma 

strategy for a global problem. Int J Tuberc Lung Dis 2014; 18: 
505-6 (accesso aperto: doi.org/10.5588/ijtld.14.0246)

Boulet LP et al. The revised 2014 GINA strategy report: opportunities 
for change. Curr Opin Pulm Med 2015; 21: 1-7

Reddel HK, Levy ML. The GINA asthma strategy report: what’s new 
for primary care? NPJ Prim Care Respir Med 2015; 25: 15050 
(accesso aperto: doi 10.1038/npjpcrm.2015.50)

Reddel HK et al. A summary of the new GINA strategy: a roadmap 
to asthma control. Eur Respir J 2015; 46: 622-39 (accesso 
aperto; doi 10.1183/13993003.00853-2015). Si consiglia di 
leggere questo articolo come documento di accompagnamento 
al report GINA, dal momento che spiega la logica alla base di 
molte raccomandazioni chiave.
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DEFINIZIONE DI ASMA

L’asma è una malattia eterogenea, caratterizzata general-
mente da infiammazione cronica. È definita da una storia 
di sintomi respiratori quali respiro sibilante, dispnea, sen-
sazione di costrizione toracica e/o tosse che variano nel 
tempo e in intensità, insieme a una variabile limitazione al 
flusso espiratorio.

Questa definizione è stata stabilita da un gruppo di 
esperti sulla base delle caratteristiche che sono tipiche 
dell’asma e che lo distinguono da altre malattie respiratorie. 

DESCRIZIONE DELL’ASMA 

L’asma è una patologia respiratoria comune che interes-
sa dall’1 al 18% della popolazione nei diversi Paesi. L’asma 
si caratterizza per la presenza di sintomi variabili quali re-
spiro sibilante, dispnea, costrizione toracica e/o tosse, e di 
limitazione variabile al flusso espiratorio. Sintomi e limita-
zione al flusso aereo tipicamente variano nel tempo e in 
intensità. Queste variazioni sono spesso indotte da fattori 
come l’esercizio fisico, l’esposizione a allergeni o a irritanti, 
cambiamenti climatici o infezioni virali delle vie respiratorie. 

Sintomi e limitazione al flusso aereo possono risolversi 
spontaneamente o in risposta a farmaci, e possono talvolta 
non presentarsi per settimane o mesi. I pazienti possono 
altresì avere attacchi (riacutizzazioni) di asma potenzial-

mente mortali che costituiscono un onere importante sia 
per il paziente sia per la comunità. L’asma si associa ge-
neralmente a iperreattività delle vie aeree a stimoli diretti o 
indiretti e a infiammazione cronica delle vie aeree. Queste 
caratteristiche solitamente persistono anche quando i sin-
tomi sono assenti o la funzione polmonare è normale, ma 
possono normalizzarsi con il trattamento. 

FENOTIPI DI ASMA
L’asma è una malattia eterogenea che riconosce differen-

ti meccanismi patogenetici. In base alle diverse caratteristi-
che demografiche, cliniche e/o fisiopatologiche, è possibile 
identificare sottogruppi o cluster definiti “fenotipi di asma”.5-7 
Per le forme più gravi di asma, sono disponibili alcuni tratta-
menti che possono essere scelti in base al fenotipo. Tuttavia, 
ad oggi, non è stata trovata una stretta correlazione tra spe-
cifici aspetti patologici e particolari aspetti clinici o risposte al 
trattamento.8 Ulteriori studi sono necessari per comprendere 
l’utilità clinica della classificazione in base ai fenotipi.

Sono stati identificati molti fenotipi.5-7 Tra i più comuni 
si trovano: 
• Asma allergico: è il fenotipo più facilmente identificabi-

le, che spesso esordisce durante l’infanzia e si associa 
ad una storia personale e/o familiare di malattie allergi-
che come eczema, rinite allergica o allergie ad alimen-
ti o farmaci. L’esame citologico dell’espettorato indotto 
spesso rivela un’infiammazione di tipo eosinofilico. I pa-
zienti con questo fenotipo di solito rispondono bene al 
trattamento con corticosteroidi inalatori (ICS). 

• Asma non allergico: talvolta nell’adulto l’asma non si 
associa ad allergia. Il profilo citologico dell’espettorato di 
questi pazienti può essere di tipo neutrofilico, eosinofili-
co o contenere solo poche cellule infiammatorie (pauci-
granulocitico). I pazienti con asma non allergico spesso 
rispondono meno bene ai corticosteroidi inalatori (ICS). 

• Asma ad insorgenza tardiva: in alcuni adulti, soprattutto 
donne, l’asma compare per la prima volta in età adul-
ta. Questi pazienti sono tendenzialmente non allergici, e 
spesso necessitano di alte dosi di ICS o sono relativa-
mente refrattari al trattamento con corticosteroidi. 

•  Asma con persistente limitazione al flusso aereo: alcuni 
pazienti con asma presente da molto tempo sviluppano 
una persistente limitazione al flusso aereo che si ritiene 
dovuta al rimodellamento della parete delle vie aeree. 

•  Asma associato a obesità: alcuni pazienti con asma e 
obesità hanno marcati sintomi respiratori e scarsa in-
fiammazione eosinofilica.

DIAGNOSTICARE L’ASMA 
La diagnosi di asma,9 come mostrato nel Box 1-1, si 

basa sull’identificazione sia dei sintomi caratteristici qua-
li sibili al respiro, dispnea, senso di costrizione toracica o 
tosse, sia sulla variabilità della limitazione al flusso aereo 
espiratorio. Il quadro sintomatologico è importante, perché i 
sintomi respiratori possono essere dovuti a una condizione 
acuta o cronica diversa dall’asma. 

Se possibile, le prove a favore della diagnosi di asma 
andrebbero documentate (Box 1-2) al momento della prima 
valutazione del paziente, in quanto gli aspetti caratteristici 
della malattia possono migliorare spontaneamente o con la 
terapia; di conseguenza, è spesso più difficile confermare 
la diagnosi di asma una volta che sia stato intrapreso un 
trattamento di controllo a lungo termine. 

1. DEFINIZIONE, DESCRIZIONE  
E DIAGNOSI DI ASMA

PUNTI CHIAVE

• L’asma è una malattia eterogenea, caratterizzata 
generalmente da infiammazione cronica. È defini-
ta da una storia di sintomi respiratori quali respiro 
sibilante, dispnea, sensazione di costrizione tora-
cica e/o tosse che variano nel tempo e in inten-
sità, insieme a una variabile limitazione al flusso 
espiratorio. 

• In base alle diverse caratteristiche demografiche, 
cliniche e/o fisiopatologiche, è possibile identi-
ficare sottogruppi o cluster definiti “fenotipi di 
asma”, che tuttavia non presentano stretta corre-
lazione con uno specifico processo patologico o 
una particolare risposta al trattamento. 

• La diagnosi di asma dovrebbe basarsi su una sto-
ria di sintomi caratteristici e sull’evidenza di una 
variabile limitazione al flusso aereo, documentata 
mediante test di reversibilità al broncodilatatore o 
altri test. 

• L’asma si associa generalmente a iperreattività e 
infiammazione delle vie aeree, aspetti che però 
non sono necessari né sufficienti per fare diagnosi. 

• Se possibile, la diagnosi di asma andrebbe docu-
mentata prima di iniziare una terapia regolare, da-
to che è spesso più difficile confermare il sospetto 
diagnostico nel paziente già in trattamento.

• In particolari gruppi di persone, come ad esempio 
in chi ha già iniziato un trattamento per il control-
lo dell’asma, negli anziani, o in coloro con risorse 
limitate, potrebbero essere necessarie ulteriori 
strategie per confermare la diagnosi di asma.
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Quadro schematico dei sintomi respiratori 
caratteristici di asma

Le seguenti caratteristiche sono tipiche dell’asma e, se 
presenti, aumentano la probabilità che il paziente ne sia af-
fetto.9

• Più di un sintomo (sibili al respiro, dispnea, tosse, senso 
di costrizione toracica), specialmente negli adulti

• I sintomi spesso peggiorano di notte o al mattino presto

• I sintomi variano nel tempo e in intensità

• I sintomi sono scatenati da infezioni virali (raffreddori), 
sforzo fisico, esposizione ad allergeni, cambiamenti clima-
tici, risata o irritanti come gas di scarico, fumo o odori forti.

Le seguenti caratteristiche diminuiscono la probabilità 
che il paziente sia affetto da asma:

•  Tosse isolata senza altri sintomi respiratori

•  Cronica produzione di espettorato

•  Respiro corto associato a vertigini, capogiri o formicolio 
periferico (parestesia)

•  Dolore toracico

•  Dispnea indotta dall’esercizio fisico con inspirazione ru-
morosa.

Anamnesi personale e familiare
L’esordio dei sintomi respiratori durante l’infanzia, una sto-

ria di rinite allergica o eczema o anamnesi familiare positiva 
per asma o allergia aumentano la probabilità che i sintomi re-
spiratori siano attribuibili all’asma. Tuttavia questi aspetti non 
sono specifici e non sono presenti in tutti i fenotipi di asma. 
Pazienti con rinite allergica o dermatiti atopiche dovrebbero 
essere indagati dal punto di vista dei sintomi respiratori. 

Esame obiettivo
L’esame obiettivo del torace nei pazienti asmatici risul-

ta spesso normale. Il reperto auscultatorio patologico più 
frequente è rappresentato da sibili o ronchi espiratori, ma 
spesso può essere assente o manifestarsi solo con l’espi-
razione forzata. Tali reperti possono inoltre essere assenti 
durante attacchi gravi a causa dell’importante riduzione del 
flusso aereo (il cosiddetto “torace silente”), ma in queste 
situazioni si riscontrano di norma altri segni fisici di insuf-
ficienza respiratoria. Sibili al respiro possono essere pre-
senti anche in caso di disfunzione delle vie aeree superiori, 
broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO), infezioni 
respiratorie, tracheomalacia o inalazione di corpo estraneo. 
Crepitii e sibili inspiratori non sono tipici di asma. La rino-
scopia può evidenziare la presenza di segni di rinite allergi-
ca o poliposi nasale. 

Prove di funzione respiratoria per documentare 
la variabile limitazione al flusso aereo espiratorio

L’asma si caratterizza per una variabile limitazione al 
flusso aereo espiratorio, cioè la funzione polmonare varia 
nel tempo e in estensione in misura maggiore rispetto alla 
popolazione normale. Nell’asma, la funzione respiratoria 
può variare dalla completa normalità all’ostruzione severa 
nello stesso paziente. L’asma scarsamente controllato si as-
socia ad una maggiore variabilità della funzione respiratoria 
rispetto all’asma ben controllato.10 

Le prove di funzione respiratoria dovrebbero essere ef-
fettuate da personale ben addestrato con strumentazione 
regolarmente calibrata e sottoposta a controlli di manuten-
zione.9,11 Il volume espiratorio massimo al secondo (FEV1) 
ottenibile con la spirometria è più affidabile rispetto al picco 
di flusso espiratorio (PEF). Se viene usato il PEF, ogni volta 

Sì

Sì

Sì
Sì

Sì

No

No

No
No

No

Anamnesi/esame obiettivo mirati per asma
Anamnesi/esame obiettivo sono compatibili con la diagnosi di asma?

Anamnesi ed altri test per diagnosi 
alternative (Box 1-3)

Diagnosi alternative confermate?
Condizioni di urgenza, e 

altre diagnosi improbabili

Trattamento empirico con ICS
e SABA al bisogno (Box 3-4)

Valutare la risposta
Test diagnostici entro 1-3 mesi (Box 1-4)

Ripetere in altra occasione  
o programmare altri test (Box 1-2)

Conferma la diagnosi di asma?

Considerare un tentativo di trattamento per la 
diagnosi più probabile, o inviare per ulteriori indagini

Trattare per ASMA

Paziente con sintomi respiratori (Box 1-2)
I sintomi sono tipici dell’asma?

Eseguire spirometria/PEF con test di reversibilità
I risultati sono compatabili con la diagnosi di asma?

Trattare per la diagnosi alternativa

Box 1-1. Diagramma di flusso per la diagnosi nella pratica clinica - prima valutazione

ICS= corticosteroidi inalatori. PEF=picco di flusso espiratorio (valore più elevato di tre misurazioni). Quando si misura il PEF, utilizzare ogni volta lo 
stesso dispositivo, dal momento che il valore rilevato può variare fino al 20% tra differenti dispositivi. SABA= beta2-agonisti a breve durata d’azione.
La reversibilità al broncodilatatore può essere assente nel corso di riacutizzazioni o infezioni virali. Se la reversibilità al broncodilatatore non risulta 
presente alla visita iniziale, lo step successivo dipende dalla disponibilità di test e dall’urgenza della necessità di trattamento. Vedere il Box 1-4 per la 
diagnosi di asma nel paziente che già assume un trattamento di controllo.
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andrebbe usato lo stesso strumento, poiché le differenze tra 
valori ottenuti con diversi strumenti possono arrivare fino al 
20%.11 Una riduzione del FEV1 può essere riscontrata an-
che in altre patologie polmonari (o in caso di non corretta 
tecnica di esecuzione della spirometria), ma una riduzione 
del rapporto tra FEV1 e FVC indica limitazione al flusso ae-
reo. Studi epidemiologici12 mostrano che il rapporto FEV1/
FVC è normalmente superiore a 0.75-0.80, e generalmente 
superiore a 0.90 nei bambini. Valori inferiori a questi sono 
indicativi di limitazione al flusso aereo. Molti spirometri at-
tualmente includono valori teorici specifici per età. 

Nella pratica clinica, una volta confermata la presenza 
di alterazione di tipo ostruttivo, la variabilità della limitazio-
ne al flusso aereo viene valutata mediante le variazioni 
del FEV1 o del PEF. Il termine “variabilità” indica il miglio-
ramento e/o il peggioramento dei sintomi e della funzione 
polmonare. Una marcata variabilità si può riscontrare nel 
corso di una singola giornata (variabilità diurna), di giorno 
in giorno, da una visita ad un’altra, nel corso delle stagioni o 
mediante test di reversibilità. Il termine “reversibilità” indica 
generalmente il rapido incremento del FEV1 (o del PEF), 
misurato alcuni minuti dopo l’inalazione di un broncodila-
tatore ad azione rapida come ad esempio 200-400 mcg di 
salbutamolo,13 o ad un miglioramento più prolungato osser-
vabile nel corso di giorni o settimane dopo l’introduzione di 
una terapia di controllo efficace come ad esempio quella 
con ICS.13

In un paziente con sintomi respiratori tipici, dimostrare 
la presenza di marcata variabilità della funzione espiratoria 

polmonare è una componente essenziale per la diagnosi di 
asma. Alcuni esempi specifici sono:

• Miglioramento della funzione polmonare dopo la som-
ministrazione di un broncodilatatore o dopo un periodo 
di prova con terapia di controllo.

•  Peggioramento della funzione polmonare dopo eserci-
zio fisico o durante un test di provocazione bronchiale.

•  Variazione della funzione polmonare al di fuori del limite 
di normalità quando ripetuta nel tempo, in visite separate 
o durante monitoraggio a casa per almeno 1-2 settimane.

I criteri specifici per dimostrare un’eccessiva variabili-
tà della funzione polmonare sono elencati nel Box 1-2. Un 
peggioramento della funzione polmonare durante un’infe-
zione respiratoria, pur essendo comune nei pazienti asma-
tici, non indica necessariamente che quella persona sia 
affetta da asma, dal momento che ciò si verifica anche in 
individui sani o in pazienti con BPCO. 

Quanto la variazione del flusso aereo espiratorio 
è in accordo con la diagnosi di asma? 

Esiste una sovrapposizione tra soggetti sani e asmatici 
per quanto riguarda la reversibilità al broncodilatatore e a 
altre misurazioni di variabilità.14 In pazienti con sintomi re-
spiratori, la diagnosi di asma è tanto più probabile quanto 
maggiore è la variazione della funzione polmonare o quan-
te più volte viene riscontrata marcata variabilità (Box 1-2). 
Generalmente, in pazienti adulti con sintomi tipici di asma, 

Box 1-2. Criteri diagnostici per l’asma negli adulti, negli adolescenti e nei bambini di 6-11 anni

L’asma è una malattia eterogenea, caratterizzata generalmente da infiammazione cronica. È definita da una storia di sintomi respiratori 
quali respiro sibilante, dispnea, sensazione di costrizione toracica e/o tosse che variano nel tempo e in intensità, insieme a una 
variabile limitazione al flusso espiratorio.

ELEMENTO DIAGNOSTICO CRITERI PER LA DIAGNOSI DI ASMA
1. Storia di sintomi respiratori variabili
Respiro sibilante, dispnea, costrizione 
toracica e tosse
La terminologia può variare nelle diverse culture e 
secondo l’età, ad esempio nei bambini può essere 
descritto come respiro pesante 

• Generalmente più di un tipo di sintomo respiratorio (negli adulti, la tosse come 
unico sintomo raramente è dovuta all’asma)

• I sintomi sono variabili nel tempo e in intensità
• I sintomi sono spesso più intensi la notte o al risveglio
• I sintomi sono spesso scatenati da esercizio fisico, risata, allergeni, aria fredda
• I sintomi spesso compaiono o peggiorano durante infezioni virali

2. Variabile limitazione al flusso aereo espiratorio confermata
Documentata eccessiva variabilità della funzione 
polmonare* (uno o più dei test sotto riportati)
PIÙ documentata limitazione al flusso aereo*

Quanto maggiori sono le variazioni, o quanto più spesso l’eccessiva variazione 
viene rilevata, tanto più sicura è la diagnosi
Almeno una volta durante il percorso diagnostico quando il FEV1 è basso, 
confermare che FEV1/FVC è ridotto (valori normali >0.75-0.80 negli adulti, >0.90 
nei bambini)

Test di reversibilità con broncodilatatore (BD) 
positivo* (più probabile che sia positivo se la 
terapia BD viene sospesa prima del test: SABA 
≥4 ore, LABA ≥15 ore)

Adulti: aumento del FEV1 di >12% e >200 mL dal basale, 10-15 minuti dopo 200-
400 mcg di salbutamolo o equivalenti (diagnosi più sicura se >15% e >400mL)
Bambini: aumento del FEV1 di >12%

Eccessiva variabilità del PEF misurato due volte 
al giorno per 2 settimane*

Adulti: variabilità giornaliera diurna media >10%**
Bambini: variabilità giornaliera diurna media >13%**

Significativo aumento della funzione polmonare 
dopo 4 settimane di terapia antinfiammatoria

Adulti: aumento del FEV1 di >12% e >200 mL (o PEF† di 20%) rispetto al basale 
dopo 4 settimane di terapia, lontano da infezioni respiratorie

Test da sforzo positivo* Adulti: caduta del FEV1 di >10% e >200 mL dal basale
Bambini: caduta del FEV1 di >12% del predetto, o del PEF >15%

Test di provocazione bronchiale positivo (in 
genere eseguito solo negli adulti)

Caduta del FEV1 dal basale di ≥20% con dosi standard di metacolina o istamina, o 
≥15% con test di iperventilazione o inalazione di salina ipertonica o di mannitolo

Eccessiva variazione della funzione respiratoria 
tra visite* (meno affidabile)

Adulti: variazione del FEV1 di >12% e >200 mL tra visite, fuori da infezioni 
respiratorie
Bambini: variazione di >12% del FEV1 o >15% del PEF† tra visite (anche con 
infezioni respiratorie)

BD: broncodilatatore (SABA o LABA ad azione rapida); FEV1: volume espiratorio massimo al secondo; LABA: b2-agonista a lunga durata d’azione; PEF: picco 
di flusso espiratorio (il valore più alto di tre misurazioni); SABA: b2-agonista a breve durata d’azione. V Box 1-4 per la diagnosi in pazienti già in trattamento 
di controllo.
*Questi test possono essere ripetuti in presenza di sintomi o al mattino presto. **La variabilità giornaliera diurna del PEF viene calcolata come la media 
settimanale dei valori misurati due volte al giorno, con la formula ([valore più alto del giorno – valore più basso del giorno]/media tra il più alto e il più basso 
del giorno). †Per il PEF, usare sempre lo stesso apparecchio di misurazione, poiché la variabilità del valore del PEF può arrivare fino al 20% tra apparecchi 
diversi. La reversibilità dopo BD può scomparire durante riacutizzazioni gravi o infezioni virali.9 Se la reversibilità al broncodilatatore non è presente alla prima 
valutazione, il passaggio successivo dipende dalla disponibilità di altri test e dall’urgenza della necessità di trattamento. In una situazione di urgenza clinica, si 
può iniziare il trattamento e programmare i test diagnostici nelle settimane successive (Box 1-4), ma si dovrebbero considerare altre condizioni che possono 
simulare l’asma (Box 1-3) e confermare la diagnosi di asma prima possibile.
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un aumento o una diminuzione del FEV1 >12% e >200 mL 
rispetto al basale, o (se la spirometria non è disponibile) un 
cambiamento del PEF di almeno il 20% sono considerati in 
accordo con la diagnosi di asma. 

La variabilità diurna del PEF viene calcolata su due mi-
surazioni al giorno come percentuale dell’ampiezza media 
giornaliera, cioè [(valore più alto del giorno – valore più bas-
so del giorno)/media (valore più alto del giorno + valore più 
basso del giorno)] x 100, e la media di ogni valore giorna-
liero viene poi calcolata per 1-2 settimane. Il limite superiore 
dell’intervallo di confidenza al 95% per la variabilità diurna 
(percentuale dell’ampiezza media giornaliera) ottenuta da 
due misurazioni giornaliere corrisponde al 9% negli adulti 
normali,15 e al 12.3% nei bambini normali;16 quindi, in ge-
nerale, una variabilità diurna >10% negli adulti e >13% nei 
bambini è considerata eccessiva. 

Se, in presenza di sintomi in atto, il FEV1 è nel range 
di normalità rispetto al valore teorico, ciò riduce la proba-
bilità che i sintomi siano dovuti a asma. Tuttavia, pazienti 
con un FEV1 basale >80% del predetto possono avere un 
incremento della funzione polmonare clinicamente impor-
tante dopo broncodilatatore o dopo trattamento di controllo. 
Il range di normalità del valore teorico (specialmente per 
quanto riguarda il PEF) ha alcune limitazioni, per cui è più 
opportuno utilizzare il miglior valore ottenuto per quel singo-
lo paziente (“personal best”) come valore “normale”. 

Quando può essere documentata la variabilità 
della limitazione al flusso aereo?

Se possibile, la variabilità della limitazione al flusso ae-
reo andrebbe documentata prima dell’inizio del trattamento. 
Questo perché, con il trattamento, la variabilità solitamente 
diminuisce con il migliorare della funzione polmonare. In al-
cuni pazienti l’ostruzione può diventare fissa o irreversibile 
nel tempo. Inoltre, un eventuale miglioramento della funzio-
ne con il trattamento può essere d’aiuto per confermare la 
diagnosi di asma. La reversibilità al broncodilatatore può 
non essere presente durante le infezioni virali o se il pa-
ziente ha usato un b2-agonista poche ore prima del test. Se 
non fosse possibile eseguire la spirometria o se la variabi-
lità della limitazione al flusso aereo non fosse documen-
tata, la decisione di continuare accertamenti diagnostici o 
di cominciare immediatamente un trattamento di controllo 
dipende dall’urgenza del quadro clinico e dalla possibilità di 
effettuare altri test. Il Box 1-4 descrive come confermare la 
diagnosi di asma in pazienti che abbiano già cominciato un 
trattamento di controllo. 

Altri test

Test di provocazione bronchiale
La limitazione al flusso aereo potrebbe non essere pre-

sente al momento della valutazione iniziale. Poiché la dimo-
strazione della variabilità dell’ostruzione bronchiale gioca 
un ruolo chiave nello stabilire la diagnosi di asma, un’altra 
opzione è rappresentata dal ricorso al test di provocazione 
bronchiale per valutare la presenza di iperreattività bron-
chiale. Il test con inalazione di metacolina è il metodo più 
utilizzato, ma possono essere usati anche l’istamina, l’eser-
cizio fisico,17 l’iperventilazione volontaria eucapnica o l’ina-
lazione di mannitolo. Questi test hanno moderata sensibilità 
per la diagnosi di asma, ma la specificità è limitata;18,19 per 
esempio, è stata descritta la presenza di iperreattività delle 
vie aeree alla metacolina in pazienti con rinite allergica,20 fi-
brosi cistica,21 displasia broncopolmonare22 e BPCO.23 Que-
sto significa che un test negativo in un paziente che non sta 
assumendo ICS può aiutare ad escludere l’asma, ma un 
test positivo non sempre significa che il paziente abbia l’a-
sma – devono essere considerati anche il quadro sintoma-
tologico (Box 1-2) e altre caratteristiche cliniche (Box 1-3).

Test allergologici
La presenza di atopia aumenta la probabilità che un 

paziente con sintomi respiratori abbia asma allergico, ma 

questo aspetto non è specifico di asma né è presente in 
tutti i fenotipi di asma. Lo stato atopico può essere identifi-
cato mediante prick test o misurando le immunoglobuline E 
(IgE) specifiche nel siero. Il prick test per i comuni allergeni 
ambientali è semplice e rapido da eseguire e, quando ef-
fettuato da personale esperto con estratti standardizzati, è 
economico e ha un’alta sensibilità. La misurazione delle IgE 
specifiche non è più affidabile del test cutaneo ed è molto 
più costosa, ma la si può preferire per quei pazienti non col-
laboranti, in quelli con malattie dermatologiche estese o la 
cui storia suggerisca un rischio di anafilassi.24 La presenza 
di positività ai test cutanei o alle IgE specifiche, tuttavia, non 
significa che sia l’allergene a causare i sintomi - la correla-
zione tra esposizione ad allergeni e comparsa dei sintomi 
deve essere confermata dall’anamnesi del paziente.

Ossido nitrico esalato 
In alcuni centri è possibile misurare la concentrazio-

ne della frazione di ossido nitrico esalato (FENO). FENO 
mostra una modesta associazione con l’infiammazione eo-
sinofilica delle vie aeree.25 Non è ancora stato stabilito se 
FENO sia utile per confermare oppure escludere la diagno-
si di asma, secondo quanto definito nel relativo paragrafo. 
FENO è aumentata nell’asma di tipo eosinofilico ma anche 
in condizioni diverse dall’asma (ad es. bronchite eosino-
filica, atopia, rinite allergica, eczema), mentre non risulta 
aumentata in alcuni fenotipi dell’asma (ad es. l’asma neu-
trofilico). Vari altri fattori influenzano i livelli di FENO.26 Nei 
fumatori il FENO risulta più basso ed inoltre il suo valore si 
riduce in caso di broncocostrizione e nelle fasi precoci della 
risposta allergica,27 mentre può risultare aumentato o dimi-
nuito durante le infezioni virali delle vie aeree.26 In pazienti 
(soprattutto non fumatori) con sintomi respiratori non spe-
cifici, il riscontro di FENO >50 parti per miliardo (ppb) era 
associato ad una buona risposta a ICS nel breve periodo.28 

Tuttavia, non sono disponibili studi a lungo termine sul-
la sicurezza della sospensione del trattamento con ICS in 
pazienti con FENO iniziale bassa. Di conseguenza, FENO 
non può essere al momento raccomandata per decidere se 
trattare con ICS i pazienti con possibile asma.

DIAGNOSI DIFFERENZIALE 
La diagnosi differenziale in pazienti con sospetto asma 

varia a seconda dell’età (Box 1-3). 
Ciascuna di queste diagnosi alternative può essere ri-

scontrata anche insieme all’asma.

DIAGNOSI DI ASMA IN PARTICOLARI 
SOTTOGRUPPI 

Pazienti con tosse quale unico sintomo 
respiratorio

Le diagnosi da considerare sono l’asma variante tosse, 
la tosse indotta da ACE-inibitori, il reflusso gastroesofageo, 
la sindrome della tosse cronica delle vie aeree superiori 
(spesso chiamata “postnasal drip”, rinorrea posteriore), la si-
nusite cronica e la disfunzione delle corde vocali.29 I pazienti 
con asma variante tosse hanno tosse cronica come sintomo 
principale, se non unico, associato con iperreattività delle 
vie aeree. È più comune nei bambini e spesso più problema-
tica di notte; la funzione polmonare può essere normale. Per 
questi pazienti è importante documentare la variabilità della 
funzione polmonare (Box 1-2).30 L’asma variante tosse deve 
essere distinto dalla bronchite eosinofilica, nella quale i pa-
zienti hanno tosse eosinofila nell’espettorato ma spirometria 
e iperreattività bronchiale nella norma.30

Asma occupazionale e asma aggravato dal lavoro 
L’asma acquisito sul luogo di lavoro è spesso misco-

nosciuto. L’asma può essere indotto o (più comunemente) 
aggravato dall’esposizione ad allergeni o altri agenti sensi-
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bilizzanti al lavoro, o qualche volta da una singola esposi-
zione massiva. La rinite occupazionale può precedere l’a-
sma anche di un anno e la diagnosi precoce è essenziale 
dal momento che un’esposizione persistente si associa ad 
una prognosi peggiore.31

Si stima che tra il 5 e il 20% dei nuovi casi di asma ad in-
sorgenza nell’età adulta può essere attribuito ad esposizio-
ne lavorativa.31 L’asma ad insorgenza nell’età adulta deve 
essere sistematicamente indagato dal punto di vista dell’a-
namnesi lavorativa e delle esposizioni in generale, hobbies 
compresi.32 Chiedere al paziente se i suoi sintomi migliora-
no quando non è a lavoro (weekend o ferie) è una doman-
da di screening fondamentale.33 È importante confermare 
oggettivamente la diagnosi di asma occupazionale perché 
questo può portare il paziente a cambiare attività lavorativa, 
con possibili implicazioni legali e socioeconomiche. Gene-
ralmente è necessario il parere dello specialista, e il moni-
toraggio frequente del PEF durante e lontano dal lavoro è 
spesso usato come supporto per confermare la diagnosi. 

Ulteriori informazioni sull’asma occupazionale sono conte-
nute nel Capitolo 3 e nelle linee guida specifiche.31

Atleti
La diagnosi di asma negli atleti dovrebbe essere con-

fermata dai test di funzione respiratoria, in genere mediante 
test di provocazione bronchiale.17 Devono essere escluse le 
condizioni che simulano l’asma o sono ad essa associate 
come riniti, disturbi laringei (ad es. disfunzione delle corde 
vocali), sindrome da iperventilazione, patologie cardiache e 
sovrallenamento.34

Donne in gravidanza
Alle donne in gravidanza o che pianificano di averne 

una andrebbe chiesto se abbiano mai sofferto d’asma, in 
modo da fornire consigli sulla gestione e la cura della ma-
lattia (v Capitolo 3: Gestione dell’asma in particolari sotto-
gruppi di popolazione o condizioni).35 Se fosse necessaria 
una conferma oggettiva della diagnosi, non è consigliabile 
effettuare un test di provocazione bronchiale né diminuire la 
terapia di controllo fino a dopo il parto.

Box 1-3. Diagnosi differenziale di asma negli adulti, negli adolescenti e nei bambini di 6-11 anni 

Età Condizione Sintomi
6-11 anni Tosse da rinopatia cronica

Inalazione di corpo estraneo
Bronchiectasie
Discinesia ciliare primitiva
Cardiopatia congenita
Displasia broncopolmonare
Fibrosi cistica

Starnuti, prurito, naso chiuso, secrezioni faringee
Sintomi a esordio improvviso, sibili monolaterali
Infezioni ricorrenti, tosse produttiva
Infezioni ricorrenti, tosse produttiva, sinusite
Soffi cardiaci
Parto prematuro, sintomi dalla nascita
Tosse e produzione di muco eccessive, sintomi GI

12-39 
anni

Tosse da rinopatia cronica
Disfunzione delle corde vocali
Iperventilazione
Bronchiectasie
Fibrosi cistica
Cardiopatia congenita
Deficit di a1-antitripsina
Inalazione di corpo estraneo

Starnuti, prurito, naso chiuso, secrezioni faringee
Dispnea, sibili inspiratori (stridor)
Vertigini, parestesie, respiro sospiroso
Tosse produttiva, infezioni ricorrenti
Tosse e produzione di muco eccessive
Soffi cardiaci
Respiro corto, storia familiare di enfisema precoce
Sintomi a esordio improvviso

40+ anni Disfunzione delle corde vocali
Iperventilazione
BPCO*
Bronchiectasie
Scompenso cardiaco
Tosse da farmaci
Malattie parenchimali polmonari
Embolia polmonare
Ostruzione delle vie aeree centrali

Dispnea, sibili inspiratori (stridor) 
Vertigini, parestesie, respiro sospiroso
Tosse, espettorato, dispnea da sforzo; esposiz. fumo, irritanti 
Tosse produttiva, infezioni ricorrenti
Dispnea da sforzo, sintomi notturni
Terapia con ACE-inibitore
Dispnea da sforzo, tosse secca, dita a bacchetta di tamburo
Dispnea a esordio improvviso, dolore toracico
Dispnea insensibile ai broncodilatatori

GI: gastrointestinali; *Per maggiori dettagli, v Capitolo 5. Ciascuna delle condizioni sopra riportate può contribuire ai sintomi respiratori anche in pazienti con 
asma confermato.

Box 1-4. Confermare la diagnosi di asma in un paziente che assume già il trattamento di controllo

Stato attuale Passaggi per la conferma della diagnosi di asma
Sintomi respiratori e limitazione 
al flusso aereo variabili

La diagnosi di asma è confermata. Valutare il livello di controllo (Box 2-2) e adeguare il trattamento 
per il controllo (Box 3-5).

Sintomi respiratori variabili ma 
non limitazione variabile al 
flusso aereo 

Ripetere il test BD dopo sospensione di BD (di almeno 4 ore per SABA, 12 ore per LABA) o con 
paziente sintomatico. Se negativo, considerare diagnosi alternative (Box 1-3).
Se il FEV1 è >70% del predetto: considerare un test di provocazione bronchiale. Se negativo, 
diminuire la terapia per il controllo (v Box 1-5) e rivalutare dopo 2-4 settimane. 
Se il FEV1 è <70% del predetto: aumentare la terapia di controllo per 3 mesi (Box 3-5), quindi 
rivalutare sintomi e funzione polmonare. Se non vi è una risposta, tornare al trattamento precedente 
e inviare il paziente allo specialista per ulteriori indagini.

Pochi sintomi respiratori, 
funzione polmonare normale 
senza variabile limitazione al 
flusso espiratorio

Ripetere il test di reversibilità con BD dopo sospensione di BD (di almeno 4 ore per SABA, 12 ore 
per LABA) o con paziente sintomatico. Se negativo, considerare diagnosi alternative (Box 1-3).
Considerare una riduzione del trattamento di controllo (v Box 1-5):
• Se compaiono sintomi e la funzione polmonare peggiora: si conferma l’asma. Aumentare la 

terapia di controllo fino alla minima dose efficace utilizzata in precedenza.
• Se non vi sono cambiamenti nei sintomi o nella funzione polmonare con la dose minima di 

terapia di controllo: considerare la cessazione della terapia di controllo e monitorare strettamente 
il paziente per almeno 12 mesi (Box 3-7).

Dispnea persistente e 
limitazione fissa al flusso aereo 

Considerare l’aumento della terapia di controllo per 3 mesi (Box 3-5), quindi rivalutare sintomi e 
funzione polmonare. Se non si ha una risposta, ripristinare il precedente trattamento e inviare il 
paziente allo specialista per ulteriori indagini. Prendere in considerazione la sindrome da overlap 
asma-BPCO (Capitolo 5).

BD: broncodilatatore; LABA: b2-agonista a lunga durata di azione: SABA: b2-agonista a breve durata di azione
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Anziani 
L’asma è spesso sotto diagnosticato negli anziani,36 

a causa della scarsa percezione della limitazione al flus-
so aereo, dell’accettazione della dispnea come fenomeno 
“normale” in età avanzata, della scarsa forma fisica e della 
riduzione dell’attività. 

La presenza di comorbidità contribuisce a complicare la 
diagnosi. Sintomi quali sibili, mancanza di respiro e tosse 
che peggiorano con l’esercizio o durante la notte possono 
essere causati da malattie cardiovascolari o da insufficien-
za ventricolare sinistra, malattie comuni in questa fascia di 
età. Un’anamnesi e un esame obiettivo accurati, insieme 
ad un elettrocardiogramma e a una radiografia del torace, 
saranno di aiuto nella diagnosi.37 

Possono inoltre essere utili la misurazione del poli-
peptide natriuretico cerebrale (BNP) e la valutazione della 
funzione cardiaca mediante ecocardiografia.38 In persone 
anziane con storia di fumo o di esposizione a combustibili 
da biomassa, dovrebbero essere considerate la BPCO e la 
sindrome overlap asma-BPCO (ACOS) tra le ipotesi dia-
gnostiche (v Capitolo 5). 

Fumatori ed ex-fumatori 
Asma e BPCO possono essere difficilmente distinguibili 

nella pratica clinica, in particolare negli anziani e nei fumatori 
e ex-fumatori, e possono coesistere in alcuni casi sovrappo-
sizione (overlap) asma-BPCO o ACO. Le linee-guida inter-
nazionali per la diagnosi, la gestione e la prevenzione della 
BPCO (Global Strategy for Diagnosis, Management and 
Prevention of COPD, GOLD),39 definisce la BPCO sulla base 
di sintomi respiratori cronici, esposizione a fattori di rischio 
come il fumo e un rapporto FEV1/FVC post-broncodilatato-
re <0.7. Una reversibilità clinicamente significativa (>12% e 
>200 mL) è di frequente riscontro nella BPCO.40 Una ridotta 
capacità di diffusione polmonare è invece più frequente nella 
BPCO che nell’asma. L’anamnesi, le caratteristiche dei sin-
tomi e le rilevazioni precedenti possono aiutare a distinguere 
questi pazienti da quelli con asma di lunga durata che hanno 
sviluppato una limitazione fissa al flusso aereo (v Capitolo 
5). Nell’incertezza della diagnosi, il paziente deve essere in-
dirizzato al più presto verso indagini specialistiche, in quanto 
i pazienti con ACO hanno una prognosi peggiore rispetto a 
quelli con il solo asma o la sola BPCO.41

Confermare la diagnosi di asma in pazienti che 
assumono già il trattamento di controllo

Se, in un paziente considerato come affetto da asma, gli 
elementi diagnostici non sono stati precedentemente docu-
mentati, si dovrebbe cercare la conferma diagnostica me-
diante test oggettivi. In molti pazienti (25-35%), la diagnosi 
di asma da parte del medico di medicina generale non viene 
confermata.42-45

Il processo di conferma della diagnosi in pazienti già in 
trattamento di controllo dipende dai sintomi e dalla funzione 
polmonare del paziente (Box 1-4). In alcuni pazienti può 
includere un tentativo di passare a una dose più bassa o più 
alta di terapia di controllo. Se la diagnosi di asma non può 
essere confermata, il paziente andrà inviato allo specialista.

Pazienti obesi
L’asma è più comune nei soggetti obesi rispetto ai non 

obesi,46 ma i sintomi respiratori associati con l’obesità pos-
sono simulare la presenza di asma. Per questo motivo, nei 
pazienti obesi con dispnea da sforzo è importante confer-
mare la diagnosi con misurazioni oggettive della limitazione 
variabile al flusso aereo. 

Uno studio ha rilevato che la diagnosi di asma può es-
sere sovrastimata in egual misura sia nei pazienti non obe-
si, sia negli obesi (30% in ciascun gruppo).42 Un altro studio 
ha riscontrato sia una sovrastima, sia una sottostima della 
diagnosi di asma in pazienti obesi.47

Condizioni di scarse risorse
Le comunità con risorse limitate si trovano non solo nei 

Paesi a basso e medio reddito (LMIC), ma anche nelle na-
zioni ricche.

In condizioni di scarse risorse la diagnosi dei sintomi 
respiratori comincia con un approccio basato sui sintomi. 
Domande su durata dei sintomi, presenza di febbre, brivi-
di, sudorazione, perdita di peso, dolore al respiro e emottisi 
aiutano a distinguere infezioni respiratorie croniche come la 
tubercolosi, HIV/AIDS e malattie polmonari parassitarie o 
fungine dall’asma e dalla BPCO.48,49 

La variabile limitazione al flusso aereo può essere con-
fermata mediante un misuratore di PEF. Ciò è stato propo-
sto come strumento diagnostico essenziale da parte della 
WHO nell’ambito del “Package of essential non - communi-
cable diseases interventions”.50

In condizione di scarse risorse, la documentazione dei 
sintomi e del PEF prima e dopo un tentativo terapeutico con 
SABA al bisogno e ICS, spesso insieme ad una settimana di 
trattamento con OCS, può aiutare a confermare la diagnosi di 
asma prima di cominciare un trattamento a lungo-termine.51

Nei Paesi a basso e medio reddito, un confronto tra la 
prevalenza dei sintomi di asma e la prevalenza di diagnosi 
di asma effettuata da un medico negli adolescenti e nei gio-
vani adulti suggerisce che, a livello popolazione, il 50% dei 
casi52,53 potrebbe risultare non diagnosticato. In una recente 
revisione è stato riportato che, fra i medici che esercitano 
nell’ambito dell’assistenza sanitaria di base, la precisione 
della diagnosi di asma è tutt’altro che ideale e varia da un 
54% di sottodiagnosi a un 34% di sovradiagnosi.54 La po-
vertà è comunemente associata a spirometria restrittiva, 
per cui si dovrebbero registrare, se possibile, sia FEV1 che 
FVC.55 Queste osservazioni dimostrano quanto sia impor-
tante sviluppare le capacità dei medici di medicina generale 
nella diagnosi e nella gestione dell’asma.

Box 1-5. Come ridurre la terapia per il controllo per confermare la diagnosi di asma

VALUTARE
• Documentare la situazione attuale del paziente includendo il livello di controllo dell’asma (Box 2-2) e la funzione polmonare. Se 

il paziente presenta fattori di rischio per riacutizzazione asmatica (Box 2-2B), non diminuire il trattamento di controllo senza una 
stretta supervisione. 

• Scegliere un periodo idoneo (assenza di infezioni respiratorie, gravidanza, partenze per viaggi/vacanze).
• Fornire un programma scritto per l’asma (Box 4-2) così che i pazienti sappiano come riconoscere e come comportarsi in caso di 

peggioramento dei sintomi, assicurandosi che abbiano sufficiente farmaco per tornare alla dose maggiore in caso di peggioramento 
dell’asma. 

AGGIUSTARE
Mostrare ai pazienti come ridurre la loro dose di ICS del 25-50%, o sospendere gli altri farmaci di controllo (LABA, antileucotrienici) se 
usati (Box 3-7).
Programmare una visita di controllo a 2-4 settimane. 
VERIFICARE LA RISPOSTA
• Ripetere valutazione del controllo dell’asma e test di funzione polmonare entro 2-4 settimane (Box 1-2).
• Se i sintomi aumentano e viene confermata la limitazione variabile al flusso aereo, si conferma la diagnosi di asma. La dose della 

terapia di controllo dovrebbe essere riportata alla più bassa dose efficace precedentemente utilizzata. 
• Se, dopo aver ridotto la terapia di controllo a una dose bassa, i sintomi non peggiorano e non vi è ancora dimostrazione di 

limitazione variabile al flusso aereo, considerare la cessazione della terapia di controllo ripetendo la valutazione del controllo 
dell’asma e i test di funzione polmonare dopo 2-3 settimane, seguendo comunque il paziente per almeno 12 mesi. 

LABA: b2-agonista a lunga durata di azione
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2. VALUTAZIONE DELL’ASMA
 

PUNTI CHIAVE

• Valutare i due ambiti del controllo dell’asma: il 
controllo dei sintomi (precedentemente chiama-
to “controllo clinico attuale”) e il rischio futuro di 
prognosi sfavorevole, così come i problemi riguar-
danti la terapia quali la tecnica inalatoria e l’ade-
renza, gli effetti collaterali e le comorbidità.

• Valutare il controllo dei sintomi sulla base della 
frequenza dei sintomi diurni e notturni e dell’uso 
del farmaco di emergenza, e sulla base delle limi-
tazioni alle normali attività. Uno scarso controllo 
dei sintomi è pesante per i pazienti ed è un fattore 
di rischio per riacutizzazioni future. 

• Valutare il rischio futuro di riacutizzazione, di limi-
tazione fissa al flusso aereo e di effetti collaterali 
della terapia, anche quando vi è buon controllo 
dei sintomi. Fattori di rischio accertati per riacu-
tizzazione, indipendenti dal controllo dei sintomi, 
comprendono aver avuto una o più riacutizzazioni 
nell’ultimo anno, scarsa aderenza, tecnica inala-
toria non corretta, ridotta funzione polmonare, fu-
mo, eosinofilia nel sangue periferico.

• Una volta posta la diagnosi di asma, la funzione 
polmonare è il più utile tra gli indicatori di rischio 
futuro. Dovrebbe quindi essere valutata al mo-
mento della diagnosi, 3-6 mesi dopo l’inizio della 
terapia e poi periodicamente. Una discordanza tra 
sintomi e funzione polmonare dovrebbe indurre a 
ulteriori indagini.

• Allo scarso controllo dei sintomi e allo scarso 
controllo delle riacutizzazioni possono contribuire 
fattori diversi, che possono quindi necessitare di 
un diverso approccio terapeutico. 

• La gravità dell’asma può essere valutata retro-
spettivamente sulla base del livello di terapia ne-
cessario per il controllo dei sintomi e delle riacu-
tizzazioni. È importante distinguere tra asma grave 
e asma non controllato ad esempio per una non 
corretta tecnica inalatoria e/o scarsa aderenza.

SOMMARIO
Per ogni paziente, la valutazione dell’asma dovrebbe in-

cludere la valutazione del controllo dell’asma (sia dei sinto-
mi sia del rischio futuro di prognosi sfavorevole), le questio-
ni legate alla terapia ed in particolare alla tecnica inalatoria 
e all’aderenza, e qualsiasi comorbidità che possa contribu-
ire al peso/carico dei sintomi e ad una scarsa qualità di vita 
(Box 2-1). La funzione polmonare, in particolare il volume 
espiratorio massimo al secondo (FEV1) come percentuale 
del valore teorico, ricopre un ruolo importante nella valuta-
zione del rischio futuro.

Cosa si intende per “controllo dell’asma”? 
Il livello di controllo dell’asma è l’entità delle manifesta-

zioni dell’asma che possono essere osservate nel pazien-
te o che sono state ridotte o eliminate dal trattamento.15,56 
È determinato dall’interazione tra il background genetico 
dei pazienti, i processi patologici sottostanti, la terapia che 
stanno assumendo, fattori ambientali e psicosociali.56

Il controllo dell’asma comprende due ambiti: il controllo 
dei sintomi (precedentemente chiamato “controllo clinico at-
tuale”) e il rischio futuro di evoluzione sfavorevole (Box 2-2). 

Entrambi dovrebbero essere sempre valutati. La funzione 
polmonare ha un ruolo importante tra gli indicatori di rischio 
futuro; dovrebbe essere misurata all’inizio del trattamen-
to, 3-6 mesi dopo l’inizio della terapia (per identificare la 
migliore funzione polmonare possibile per quel paziente o 
“personal best”) e poi periodicamente per un monitoraggio 
continuo del rischio futuro.

Come descrivere il controllo dell’asma
Il controllo dell’asma dovrebbe essere descritto sia 

nell’ambito del controllo dei sintomi sia in quello del rischio 
futuro, per esempio:

la Sig.ra X ha un buon controllo dei sintomi, ma ha un au-
mentato rischio di future riacutizzazioni poiché ha avuto 
una grave riacutizzazione nell’ultimo anno. 

Il Sig. Y ha uno scarso controllo dei sintomi, ma ha anche 
diversi fattori di rischio aggiuntivi per future esacerbazioni 
che includono una ridotta funzione polmonare, l’essere un 
fumatore e una scarsa aderenza alla terapia. 

Che cosa significa “controllo dell’asma”  
per il paziente?

Molti studi descrivono una discordanza tra il livello di 
controllo dell’asma riscontrato dall’operatore sanitario e 
quello riscontrato dal paziente. Questo non significa ne-
cessariamente che i pazienti sovrastimino il loro livello di 
controllo o ne sottostimino la gravità, ma è possibile invece 
che i pazienti comprendano e usino la parola “controllo” in 
modo differente rispetto al personale sanitario, ad esempio 
basandosi su quanto velocemente i loro sintomi si risolvono 
con il farmaco d’emergenza.56,57 Quindi se si usa l’espres-
sione “controllo dell’asma” con i pazienti, si dovrebbe sem-
pre spiegarne il significato.

VALUTAZIONE DEL CONTROLLO  
DEI SINTOMI DELL’ASMA

I sintomi di asma quali sibili al respiro, costrizione tora-
cica, dispnea e tosse variano tipicamente in frequenza e 
intensità e contribuiscono al peso che l’asma rappresenta 
per il paziente. Uno scarso controllo dei sintomi è inoltre 
fortemente associato ad un aumentato rischio di riacutiz-
zazioni.58-60

Porre domande mirate è importante, poiché la frequen-
za o la severità dei sintomi che i pazienti ritengono inaccet-
tabili o fastidiosi possono variare rispetto alle attuali racco-
mandazioni riguardo agli obiettivi del trattamento dell’asma, 
e sono diverse da un paziente all’altro. Per esempio, una 
persona con uno stile di vita sedentario può non avvertire la 
presenza di sintomi fastidiosi e può quindi apparire in buon 
controllo nonostante una ridotta funzione polmonare.

Per valutare il controllo dei sintomi (Box 2-2A), indagare 
sui seguenti aspetti, considerando le ultime quattro settima-
ne: frequenza dei sintomi di asma (per quanti giorni in una 
settimana), risvegli notturni dovuti all’asma o limitazione 
nelle attività, la frequenza con cui si è usato il farmaco di 
emergenza, non considerando, in quest’ultimo caso, l’uso 
routinario prima dell’esercizio fisico. 

Strumenti per il controllo dell’asma negli adulti e 
adolescenti
Strumenti semplici di screening: possono essere usati in 
medicina generale per identificare i pazienti che necessita-
no di valutazioni più dettagliate. Come esempio può essere 
citato lo strumento per i controllo dei sintomi GINA (Box 
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2-2A). Questa classificazione si correla con le valutazioni 
effettuate mediante punteggi di controllo numerici.61,62 
Può essere impiegata, insieme alla valutazione del rischio 
(Box 2-2B) per guidare le decisioni terapeutiche (Box 3-5). 
Altri esempi includono il “Primary Care Asthma Control 
Screening Tool” (PACS),63 e il “30-second Asthma Test”, che 
comprende anche il tempo di assenza dal lavoro o dalla 
scuola.64

Strumenti categorici per il controllo dei sintomi: alcuni 
esempi sono il questionario “Royal College of Physician 
(RCP) Three Questions”,65 che indaga sulle difficoltà nel dor-
mire, sui sintomi diurni e sulle limitazioni delle attività dovu-
te all’asma nel mese precedente. 
Strumenti numerici per il controllo dell’asma: questi stru-
menti forniscono punteggi e valori limite per distinguere i 
differenti livelli di controllo dei sintomi, validati in base al giu-
dizio del curante. Sono disponibili traduzioni in varie lingue. 
Questi punteggi possono essere utili per valutare i progressi 
del paziente; sono comunemente usati nella ricerca clinica, 
ma possono essere soggetti a restrizioni di copyright. Gli 
strumenti numerici sono più sensibili alle variazioni di con-
trollo dei sintomi rispetto agli strumenti categorici.61

Esempi di questionari numerici per la valutazione e il con-
trollo dei sintomi dell’asma sono:
• Questionario per il Controllo dell’asma (ACQ).66,67 Il pun-

teggio va da 0 a 6 (più alto il punteggio, peggiore il con-
trollo). Un punteggio di 0-0.75 corrisponde ad un buon 
controllo dell’asma; 0.75-1.5 è considerato “zona grigia”; 
con >1.5 l’asma è in scarso controllo. Il punteggio ACQ 
è calcolato come media di 5, 6 o 7 voci: tutte le versio-
ni del questionario ACQ comprendono 5 domande sui 
sintomi; ACQ-6 include l’uso del farmaco al bisogno; in 
ACQ-7, un punteggio associato al FEV1 prebroncodila-
tatore fa media con i punteggi dei sintomi e dell’uso del 
farmaco d’emergenza. La differenza minima clinicamen-
te importante è 0.5.68

• Test del controllo dell’asma (ACT).62,69,70 Il punteggio va-
ria tra 5 e 25 (più alto il punteggio, migliore il controllo). 
Un punteggio di 20-25 corrisponde ad un buon controllo 
dell’asma; 16-20 corrisponde ad un parziale controllo; 
5-15 ad uno scarso controllo. Il test ACT comprende 
quattro domande sui sintomi e l’uso del farmaco d’emer-
genza più un’autovalutazione del livello di controllo da 
parte del paziente. La differenza minima clinicamente 
importante è di 3 punti.70

Quando vengono usati differenti sistemi per la valuta-
zione del livello di controllo dell’asma, i risultati correlano 
ampiamente, ma non sono identici. I sintomi respiratori 
possono essere non specifici, per cui è importante chiarire, 
quando si valutano le variazioni nel controllo dei sintomi, 
che questi siano realmente dovuti all’asma. 

Strumenti per il controllo dei sintomi dell’asma 
nei bambini dai 6 agli 11 anni di età

Nei bambini, come negli adulti, la valutazione di sintomi 
di asma si basa su sintomi, limitazioni alle attività e uso del 

farmaco d’emergenza. È importante esaminare accurata-
mente l’impatto dell’asma sulle attività quotidiane del bam-
bino, incluso lo sport, il gioco e la vita sociale. Molti bambini 
con uno scarso controllo dell’asma evitano l’esercizio fisi-
co faticoso, e l’asma può quindi apparire in buon controllo. 
Questo può portare a una scarsa forma fisica e ad un più 
alto rischio di obesità.

Il grado di limitazione al flusso aereo osservato nei 
bambini prima che essi lamentino dispnea o assumano il 
farmaco d’emergenza varia considerevolmente, e spesso 
si osserva una marcata riduzione della funzione polmo-
nare prima che il problema venga rilevato dai genitori. I 
genitori possono riferire irritabilità, stanchezza e cambia-
menti dell’umore come problemi principali nei loro bambini, 
quando l’asma non è controllato. I genitori hanno maggiore 
capacità ricostruttiva rispetto ai bambini, che potrebbero ri-
cordare solo gli ultimi giorni; è quindi importante raccogliere 
informazioni sia dai bambini che dai genitori quando si va-
luta il livello di controllo dei sintomi. 

Sono stati sviluppati alcuni punteggi numerici per il con-
trollo dell’asma dei bambini. Questi includono: 
• Test del controllo dell’asma nell’infanzia (c-ACT)71 con 

sezioni separate da far completare ai bambini e ai ge-
nitori

• Questionario per il Controllo dell’Asma (ACQ)72,73

 Alcuni punteggi per il controllo dell’asma nei bambini 
comprendono le riacutizzazioni insieme ai sintomi. Questi 
includono: 
• Test per il controllo respiratorio e dell’asma nei bambini 

(TRACK)74-76

• Indice composito della gravità dell’asma (CASI)77

I risultati di questi vari test correlano in varia misura tra 
loro e con la classificazione GINA del controllo dei sintomi. 
Box 2-3 fornisce maggiori dettagli sulle valutazioni del con-
trollo dell’asma nei bambini. 

VALUTARE IL RISCHIO FUTURO  
DI EVOLUZIONE SFAVOREVOLE

La seconda componente della valutazione del control-
lo dell’asma prevede di capire se il paziente è a rischio di 
evoluzione sfavorevole, considerando in particolare le ri-
acutizzazioni, l’ostruzione fissa al flusso aereo e gli effetti 
collaterali dei farmaci (Box 2-2B). I sintomi di asma, anche 
se rappresentano un aspetto importante per i pazienti e 
sono essi stessi un forte predittore di rischio futuro di esa-
cerbazione, non sono sufficienti da soli per valutare l’asma 
poiché: 
• I sintomi di asma possono essere controllati da place-

bo103,104 o dall’inappropriato uso di solo LABA (b2-agonisti 
a lunga durata d’azione),105 che non tratta l’infiammazio-
ne delle vie aeree. 

• I sintomi respiratori possono essere dovuti ad altre con-
dizioni come ad esempio la mancanza di forma fisica 
o comorbidità come la disfunzione delle vie aeree su-
periori. 

Box 2-1. Valutazione dell’asma in adulti, adolescenti e bambini di età 6-11 anni

1. Valutazione del controllo dell’asma = controllo dei sintomi e rischio futuro di evoluzione sfavorevole
• Valutare il controllo dei sintomi nelle ultime 4 settimane (Box 2-2A)
• Identificare ogni altro fattore di rischio per riacutizzazioni, limitazione persistente al flusso aereo o effetti collaterali (Box 2-2B)
• Misurare la funzione polmonare al momento della diagnosi/inizio del trattamento, 3-6 mesi dopo l’inizio del trattamento di controllo, 

poi periodicamente

2. Valutazione degli aspetti terapeutici
• Documentare il livello di terapia (step) attuale del paziente (Box 3-5)
• Osservare la tecnica inalatoria, valutare aderenza e effetti collaterali
• Controllare che il paziente abbia un piano d’azione scritto per l’asma
• Domandare al paziente del suo atteggiamento e dei suoi obiettivi riguardo all’asma e alla terapia

3. Valutazione delle comorbidità
• Rinite, rinosinusite, reflusso gastroesofageo, obesità, sindrome delle apnee ostruttive nel sonno, depressione e ansia possono 

contribuire ai sintomi e alla scarsa qualità di vita e talvolta allo scarso controllo dell’asma
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Box 2-2. Valutazione GINA del controllo dell’asma negli adulti, adolescenti e bambini di 6-11 anni

A. Controllo dei sintomi dell’asma Livello di controllo dei sintomi di 
asma

Nelle ultime 4 settimane, il paziente ha avuto:
• Sintomi diurni di asma più di due volte a settimana?
• Risvegli notturni dovuti all’asma?
• Necessità di usare il farmaco d’emergenza* più di due volte a settimana?
• Limitazioni alle attività quotidiane dovute all’asma?

Si 
Si 
Si 
Si 

No 
No 
No 
No 

Buon 
controllo 

Nessuno di 
questi

Parziale 
controllo

1-2 di questi

Non 
controllato

3-4 di questi

B. Fattori di rischio per scarso controllo 
Valutare i fattori di rischio alla diagnosi e periodicamente, in particolare nei pazienti che presentano riacutizzazioni. Misurare il FEV1 
all’inizio del trattamento, dopo 3-6 mesi di terapia di controllo per registrare la migliore funzione polmonare possibile per quel paziente, 
detta “personal best”, poi periodicamente per una continua valutazione del rischio.
Fattori di rischio per riacutizzazione indipendenti potenzialmente modificabili 

• Sintomi di asma non controllati78

• Uso eccessivo di SABA con aumentata mortalità se si usa >1 confezione da 200-dosi/ mese80

• ICS inadeguati: non prescritti; scarsa aderenza,81 tecnica inalatoria non corretta82

• Basso FEV1, specialmente se <60% predetto83,84

• Seri problemi psicologici o socioeconomici85

• Esposizioni: fumo;84 allergeni se sensibilizzati84

• Comorbidità: obesità;86 rinosinusite;87 allergie alimentari confermate88

• Eosinofilia nell’espettorato o nel sangue periferico;89,90 FENO elevato (in adulti con asma allergico)91

• Gravidanza92

Altri importanti fattori di rischio per riacutizzazione indipendenti 
• Storia di intubazione o ricovero in terapia intensiva per l’asma93

• ≥1 riacutizzazione grave di asma negli ultimi 12 mesi94

Avere uno o più di 
questi fattori di rischio 
aumenta il rischio 
di riacutizzazione 
anche in caso di buon 
controllo dei sintomi

Fattori di rischio per lo sviluppo di limitazione persistente al flusso aereo
• Mancanza di trattamento con ICS95

• Esposizioni: fumo di tabacco;96 sostanze chimiche nocive; esposizione lavorativa31

• Basso FEV1 iniziale;97 ipersecrezione mucosa cronica;96,97 eosinofilia nell’espettorato o nel sangue97 
Fattori di rischio per effetti collaterali del trattamento

• Sistemici: uso frequente di OCS; trattamento a lungo termine con ICS potenti e/o ad alte dosi, assunzione di farmaci inibitori del 
citocromo P45098

• Locali: ICS ad alta dose o potenti;98,99 tecnica inalatoria non corretta100

FEV1: volume espiratorio forzato in un secondo; ICS: corticosteroidi inalatori; OCS: corticosteroidi orali; Inibitori del citocromo P450: ad es. ritonavir, ketocona-
zolo, itraconazolo; SABA: b2-agonisti a breve durata d’azione.*Escludere l’uso del farmaco prima dello sforzo fisico. Per i bambini di 6-11 anni, vedi anche Box 
2-3. Vedi Box 3-8 per le strategie di riduzione del rischio specifico. 
Questa classificazione del controllo secondo GINA corrisponde a quello di GINA 2010-2012, con l’eccezione della funzione polmonare che adesso appare 
solo nella valutazione del “rischio futuro”. Il “controllo clinico attuale” è stato rinominato “controllo dei sintomi”, per sottolineare il fatto che queste misure non sono 
sufficienti per la valutazione del controllo della malattia e che è altresì necessaria una valutazione del rischio futuro di evoluzione sfavorevole della malattia. 
I fattori di rischio “indipendenti” sono quei fattori che sono significativi dopo l’aggiustamento per il livello del controllo dei sintomi. Lo scarso controllo dei sintomi 
e il rischio di esacerbazioni non dovrebbero essere semplicemente combinati numericamente, perché potrebbero avere cause diverse e necessitare quindi 
di diverse strategie terapeutiche.

• Ansia e depressione possono contribuire alla modalità 
in cui i sintomi vengono riferiti. 

• Alcuni pazienti hanno pochi sintomi nonostante una fun-
zione polmonare ridotta.
Il controllo dei sintomi dell’asma e il rischio di esacer-

bazione non dovrebbero essere semplicemente combinati 
numericamente, poiché scarso controllo dei sintomi e delle 
riacutizzazioni possono avere cause diverse e necessitare 
quindi di approcci diversi al trattamento.

Riacutizzazioni
Lo scarso controllo dei sintomi aumenta considerevol-

mente di per sé il rischio di riacutizzazioni.58-60 Tuttavia, 
sono stati identificati alcuni fattori di rischio indipendenti 
aggiuntivi, cioè fattori che, quando presenti, aumentano il 
rischio di esacerbazioni anche in presenza di pochi sintomi. 
Questi fattori di rischio (Box 2-2B) includono una storia di 
almeno una riacutizzazione nell’ultimo anno, scarsa ade-
renza, tecnica inalatoria non corretta e fumo. 

Ostruzione “fissa” (persistente) al flusso aereo
La quota media di declino del FEV1 negli adulti non fu-

matori è di 15-20 mL/anno.106 I soggetti con asma possono 
presentare un declino accelerato della funzione polmonare 
e sviluppare una limitazione al flusso aereo non completa-
mente reversibile. Questo spesso si associa ad una dispnea 
più persistente. I fattori di rischio indipendenti identificati per 
la limitazione persistente al flusso aereo includono esposi-
zione al fumo di sigaretta o ad agenti irritanti, ipersecrezio-
ne cronica di muco e esacerbazioni asmatiche in pazienti 
che non assumono ICS95 (v Box 2-2B). I bambini con asma 

persistente possono presentare una ridotta crescita della 
funzione polmonare e alcuni sono a rischio di un accele-
rato declino della funzione polmonare all’inizio della vita 
adulta.107

Effetti collaterali dei farmaci 
La scelta di ogni farmaco è basata sul bilancio tra rischio 

e beneficio. La maggior parte dei pazienti usa farmaci per 
l’asma senza riscontro di effetti collaterali. Il rischio di effetti 
collaterali aumenta alle dosi di farmaco più alte, che sono 
tuttavia necessarie solo in pochi pazienti. Effetti collaterali 
sistemici che possono essere osservati nel trattamento a 
lungo termine con alte dosi di ICS includono fragilità capilla-
re, aumentato rischio di osteoporosi rispetto a quello legato 
all’età, cataratta e glaucoma, soppressione della funzione 
surrenalica. Effetti collaterali locali degli ICS comprendono 
candidosi orale e disfonia. Il rischio di effetti collaterali da 
ICS è maggiore con le alte dosi o con le formulazioni più 
potenti,98-99 e, per gli effetti locali, se la tecnica inalatoria non 
è corretta.100

IL RUOLO DELLA FUNZIONE POLMONARE 
NELLA VALUTAZIONE DEL CONTROLLO 
DELL’ASMA

La relazione della funzione polmonare con altre 
misure di controllo dell’asma

Non vi è una forte correlazione tra funzione polmonare 
e sintomi di asma negli adulti108 o nei bambini.109 In alcuni 
strumenti per il controllo dell’asma, la funzione polmonare 
viene sommata o compresa nella media del punteggio dei 
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sintomi,66,110 ma se lo strumento include diverse voci per i 
sintomi, queste possono rendere clinicamente insignifican-
ti le differenze nella funzione polmonare.111 In aggiunta, un 
ridotto FEV1 è un forte fattore predittivo indipendente di ri-
schio per esacerbazione, anche dopo aggiustamenti per 
la frequenza dei sintomi. La funzione polmonare dovrebbe 
essere valutata al momento della diagnosi o all’inizio del 
trattamento, dopo 3-6 mesi per identificare il miglior valore 
possibile per quel singolo paziente, e quindi periodicamen-
te. Per esempio, nella maggior parte dei pazienti adulti la 
funzione polmonare deve essere registrata almeno una vol-
ta ogni 1-2 anni, o più spesso nei pazienti a più alto rischio, 
che includono i soggetti con esacerbazioni e quelli a rischio 
di declino della funzione polmonare (v Box 2-2B). Inoltre, 
la funzione polmonare dovrebbe essere registrata più fre-
quentemente nei bambini in base alla gravità dell’asma e 
al decorso clinico (Evidenza D). Una volta confermata la 
diagnosi di asma, non è generalmente necessario chiedere 
al paziente di sospendere la terapia regolare o il farmaco al 
bisogno prima delle visite,15 ma è comunque preferibile che 
ad ogni visita le condizioni siano sempre le stesse.

Interpretazione dei diversi livelli di funzione 
polmonare nell’asma

Un FEV1 (percentuale del predetto) basso:

• Identifica i pazienti a rischio di riacutizzazioni asmatiche, 
indipendentemente dal livello dei sintomi, soprattutto se il 
FEV1 è <60% del predetto.83,84,112,113

• È un fattore di rischio per il declino della funzione polmona-
re, indipendentemente dal livello dei sintomi.97

Box 2-3. Domande specifiche per la valutazione dell’asma nei bambini di 6-11 anni 

Controllo dei sintomi di asma
Sintomi diurni 

Sintomi notturni 

Uso del farmaco d’emergenza

Livello di attività

Quanto spesso il bambino ha tosse, sibili, dispnea o respiro pesante (numero di volte alla settimana 
o al giorno)? Che cosa scatena i sintomi e come sono gestiti?
Tosse, risvegli, stanchezza durante il giorno? (Se la tosse è l’unico sintomo, considerare rinite e 
malattia da reflusso esofageo).
Quanto spesso viene usato il farmaco d’emergenza? (controllare la data di prescrizione). 
Distinguere tra l’uso pre-esercizio fisico da quello al bisogno per la presenza di sintomi.
Quali sport/hobbies/interessi ha il bambino, a scuola o nel suo tempo libero? Qual è il suo livello di 
attività se paragonato con i suoi coetanei o fratelli? Tentare un’accurata ricostruzione delle attività 
della giornata dal racconto del bambino senza interruzione da parte dei genitori/accompagnatori. 

Fattori di rischio futuro
Riacutizzazioni 

Funzione polmonare

Effetti collaterali

In che modo le infezioni virali interferiscono con l’asma del bambino? I sintomi interferiscono con 
l’attività scolastica o sportiva? Quanto durano i sintomi? Quanti episodi si sono verificati dall’ultima 
visita? Visite urgenti dal medico o al Pronto Soccorso? È stato fornito un piano d’azione scritto? 
Controllare le curve e la tecnica d’esecuzione, ponendo attenzione principalmente ai valori di FEV1 
e al rapporto FEV1/FVC. Tracciare un grafico di questi valori come percentuale del valore predetto 
per verificare l’andamento nel tempo.
Controllare l’altezza del bambino almeno una volta l’anno, in quanto l’asma scarsamente controllato 
può influire sulla crescita,101 e la velocità di crescita può essere più bassa nei primi 1-2 anni di 
trattamento con ICS.102 Chiedere informazioni sulla frequenza e sul dosaggio di ICS e di OCS.

Fattori relativi al trattamento
Tecnica inalatoria

Aderenza alla terapia

Obiettivi/preoccupazioni

Domandare al bambino di mostrare come usa il suo inalatore e confrontare con le indicazioni 
specifiche per il dispositivo utilizzato.
Quanti giorni alla settimana il bambino usa il farmaco del trattamento di controllo (ad es. 0, 2, 4, 7 
giorni)? È più semplice ricordarsi di usarlo al mattino o alla sera? Dove viene tenuto il farmaco - è in 
un luogo in vista per ridurre il rischio di dimenticarlo? Controllare la data sull’inalatore. 
I genitori/accompagnatori o il bambino hanno preoccupazioni che riguardano la malattia (per 
esempio paura della terapia, degli effetti collaterali, o dell’interferenza con le attività)? Quali sono gli 
obiettivi del bambino/familiari/accompagnatori riguardo al trattamento dell’asma?

Comorbidità 
Rinite allergica

Eczema 
Allergie alimentari

Obesità

Prurito, starnuti, ostruzione nasale? Il bambino riesce a respirare attraverso il naso? Quale 
trattamento sta prendendo per i sintomi nasali? 
Disturbi del sonno, uso di corticosteroidi topici?
Il bambino è allergico a qualche alimento? (l’allergia alimentare confermata è un fattore di rischio 
per morte associata ad asma).77

Controllare il BMI corretto per età. Chiedere informazioni sulla dieta e sull’attività fisica.

Altre indagini (se necessario) 
Diario di 2 settimane

Test di provocazione da sforzo in 
laboratorio pneumologico

Se non è possibile effettuare una chiara valutazione basata sulle domande sopra riportate, chiedere 
al bambino o ai genitori/tutori di tenere quotidianamente un diario dove annotare sintomi di asma, 
uso del farmaco di emergenza e picco di flusso espiratorio (il migliore di tre misure) per 2 settimane.
Fornire informazioni riguardo a iperreattività delle vie aeree e attività fisica (Box 1-2). Sottoporre al 
test solo se il controllo dell’asma è difficile da valutare con altri mezzi.

FEV1: volume espiratorio forzato in un secondo, FVC: capacità vitale forzata, ICS: corticosteroidi inalatori, OCS: corticosteroidi orali.

• Se i sintomi sono pochi, suggerisce limitazioni nello stile 
di vita o scarsa percezione dell’ostruzione al flusso ae-
reo,114 probabilmente dovuti all’infiammazione delle vie 
aeree non trattata.115

Un FEV1 “normale” o alto in un paziente con sintomi re-
spiratori frequenti (soprattutto quando sintomatici):
• Suggerisce di considerare diagnosi alternative per i sin-

tomi; per esempio malattie cardiache o tosse dovuta a 
rinorrea posteriore o malattia da reflusso gastroesofa-
geo (Box 1-3). 

Reversibilità persistente al broncodilatatore:
• Trovare una reversibilità al broncodilatatore significativa 

(aumento del FEV1 >12% e >200 mL dal basale)13 in un 
paziente che assume il trattamento di controllo, o che 
abbia assunto b2-agonisti a breve durata d’azione nelle 
ultime 4 ore, o a lunga durata d’azione nelle ultime 12 
ore, suggerisce che l’asma non è controllato.
Nei bambini, la spirometria può non essere affidabile fino 

ai 5 anni o più, e può essere meno utile rispetto agli adulti. 
Molti bambini con asma non controllato hanno una funzione 
polmonare normale nell’intervallo tra le esacerbazioni. 

Interpretare i cambiamenti della funzione 
polmonare nella pratica clinica

Entro pochi giorni dall’inizio del trattamento regolare con 
ICS, il FEV1 inizia a migliorare e raggiunge un plateau dopo 
circa 2 mesi.116 Il miglior FEV1 ottenuto in quel dato paziente 
(personal best) dovrà essere documentato e questo fornirà 
un parametro migliore da confrontare nella pratica clinica 
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rispetto al FEV1 percentuale del predetto. Se nei bambini 
si usa la percentuale del predetto, si deve misurare l’altez-
za ad ogni visita. Alcuni pazienti possono avere un declino 
della funzione polmonare più rapido rispetto alla media e 
sviluppare una limitazione “fissa” (non completamente re-
versibile) al flusso espiratorio. 

Mentre un tentativo con alte dosi di ICS/LABA e/o OCS 
può essere appropriato per vedere se il FEV1 può migliora-
re, questo tipo di trattamento non dovrà essere continuato 
se non vi è risposta. 

La variabilità del FEV1 tra visite (≤12% di settimana in 
settimana o 15 % di anno in anno in individui sani)13 limita 
il suo uso nella pratica clinica negli aggiustamenti della te-
rapia. La differenza minima significativa nel miglioramento 
o peggioramento del FEV1 sulla base della percezione del 
cambiamento da parte del paziente è riportato essere di 
circa il 10%.117,118

Monitoraggio del PEF
Una volta posta la diagnosi di asma, il monitoraggio del 

PEF a breve termine può essere usato per valutare la rispo-
sta al trattamento, per identificare fattori scatenanti i sintomi 
(anche al lavoro) o per stabilire un punto di partenza per un 
programma d’azione. Dopo l’inizio del trattamento con ICS, 
il migliore PEF personale (con due letture giornaliere) è rag-
giunto in media entro 2 settimane.119 Il PEF medio continua 
ad aumentare e la variabilità diurna del PEF a diminuire per 
circa 3 mesi.108,119 Un’eccessiva variabilità del PEF suggeri-
sce un controllo non ottimale dell’asma e aumenta il rischio 
di esacerbazione.120

Il monitoraggio del picco di flusso espiratorio (PEF) a 
lungo termine adesso è generalmente raccomandato solo 
per i pazienti con asma grave, o per coloro che hanno una 
percezione ridotta della limitazione al flusso aereo.115,121-124 
Nella pratica clinica, disporre i risultati del PEF in un grafico 
standardizzato può aumentare l’accuratezza dell’interpreta-
zione.125

VALUTAZIONE DELLA GRAVITÀ DELL’ASMA

Come valutare la gravità dell’asma nella pratica 
clinica 

La gravità dell’asma è valutata in maniera retrospettiva 
in base al livello di terapia necessario per controllare sin-
tomi e riacutizzazioni.15,56,126 La gravità può essere valutata 
una volta che il paziente è in terapia di controllo per alcuni 
mesi e, se possibile, si è tentato di diminuire la terapia nel 
tentativo di trovare il livello minimo efficace di trattamento. 
La gravità dell’asma non è un parametro statico e può cam-
biare nei mesi o negli anni. 

È possibile valutare la gravità dell’asma quando il pa-
ziente assume il trattamento di controllo regolare da alcuni 
mesi:15,126

• Asma lieve è l’asma ben controllato con il trattamento 
previsto dallo Step 1 o dallo Step 2 (Box 3-5), cioè con 
il solo farmaco d’emergenza al bisogno, o con un tratta-
mento di controllo a bassa intensità come ICS a bassa 
dose, antagonisti dei recettori leucotrienici o cromoni. 

• Asma moderato è l’asma ben controllato con il trattamen-
to previsto dallo Step 3, cioè ICS/LABA a bassa dose. 

• Asma grave è l’asma che necessita del trattamento pre-
visto dallo Step 4 o 5 (Box 3-5), cioè ICS/LABA ad alta 
dose per impedire che l’asma grave diventi incontrollato 
o rimanga incontrollato nonostante questo trattamento. 
Mentre molti pazienti con asma non controllato posso-
no essere difficili da trattare a causa di un trattamento 
inadeguato o inappropriato o per problemi persistenti di 
aderenza alla terapia o di comorbidità come rinosinusite 
cronica o obesità, la ERS (Società Respiratoria Euro-
pea)/ ATS (Società Toracica Americana) Task Force per 
l’asma grave hanno stabilito che la definizione di asma 
grave dovrebbe essere riservata a quei pazienti con 
asma refrattario e per quei pazienti in cui la risposta al 
trattamento delle comorbidità è incompleta.126

Box 2-4. Indagare un paziente con scarso controllo dei sintomi e/o riacutizzazioni nonostante il trattamento 

Osservare il paziente mentre 
usa il suo inalatore
Discutere sull’aderenza e sugli 
ostacoli all’uso 

• Osservare il paziente mentre usa il suo inalatore(i), controllare la checklist dell’inalatore. 
Mostrare il metodo corretto e ricontrollare fino a 3 volte. Ricontrollare ad ogni visita. 

• Nella discussione, assumere un tono empatico e non inquisitorio per identificare la scarsa 
aderenza, per esempio “Molti pazienti non assumono la terapia inalatoria come prescritto. 
Nelle ultime 4 settimane, quanti giorni a settimana l’ha assunta?” (0 giorni, 1,2,3, ecc.) e/o: 
“Trova più semplice ricordare la terapia al mattino o alla sera?”. Domandare riguardo a 
convinzioni, costo dei medicinali e frequenza delle nuove prescrizioni.

↓
Confermare la diagnosi di asma • Se non è documentata una limitazione variabile al flusso aereo con la spirometria o con altri 

test (Box 1-2), considerare di dimezzare la terapia con ICS e di ripetere i test di funziona 
respiratoria dopo 2-3 settimane (Box 1-5); controllare che il paziente abbiano un piano 
d’azione. Considerare di ricorrere a test di provocazione. 

↓
Se possibile rimuovere 
potenziali fattori di rischio

Valutare e gestire comorbidità

• Controllare fattori di rischio o inducenti come ad esempio fumo, betabloccanti o FANS 
o esposizione ad allergeni occupazionali o domestici (Box 2-2) e modificarli per quanto 
possibile.

• Controllare e gestire le comorbidità (per esempio rinite, obesità, MRGE, apnee ostruttive nel 
sonno, depressione/ansia) che possono contribuire ai sintomi.

↓
Considerare un aumento del 
livello di terapia 

• Considerare il passaggio al livello di terapia superiore o le opzioni alternative del livello attuale 
(Box 3-5).

• Usare decisioni condivise e fare un bilancio tra rischi e benefici.

↓
Rivolgersi ad uno specialista o 
una clinica per asma grave

• Se l’asma continua a non essere controllato dopo 3-6 mesi di ICS/LABA ad alte dosi, o 
persiste l’esposizione a fattori di rischio, rivolgersi ad uno specialista o a un ambulatorio per 
l’asma grave (Box 3-14).

• Rivolgersi allo specialista prima di 6 mesi se l’asma è molto grave o difficile da gestire, o se vi 
sono dubbi sulla diagnosi.

MRGE: malattia da reflusso gastro-esofageo; ICS: corticosteroidi inalatori; LABA: b2-agonisti a lunga durata d’azione; FANS: farmaci antiinfiammatori non 
steroidei. 
Per efficienza clinica, questa flow-chart inizia con le più comuni ragioni del mancato controllo dell’asma (cioè tecnica inalatoria non corretta o scarsa aderen-
za), poiché questi aspetti possono essere identificati - e spesso rimediati - nella pratica clinica senza particolari risorse. Se i sintomi e/o la funzione polmonare 
migliorano dopo essere intervenuti sulla tecnica inalatoria o sull’aderenza, questo può fornire una conferma della diagnosi di asma. Tuttavia i vari passaggi 
possono essere affrontati in diverso ordine sulla base del contesto clinico o della disponibilità di risorse. 
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Descrivere la gravità dell’asma in altri contesti 
Negli studi epidemiologici e nei trial clinici per descrive-

re la gravità dell’asma dei partecipanti ci si è spesso basati 
sullo step di trattamento prescritto (Box 3-5).

Per esempio, i pazienti con trattamento da Step 2 sono 
descritti come affetti da asma lieve; coloro ai quali viene pre-
scritto un trattamento da Step 3-4 sono definiti come affetti 
da asma moderato; e coloro ai quali viene prescritto un trat-
tamento da Step 4-5, come affetti da asma da moderato a 
severo. Questo approccio si basa sulla supposizione che i 
pazienti ricevano un trattamento appropriato e che coloro ai 
quali viene prescritta una terapia più intensa abbiano una 
malattia più grave. 

Tuttavia questo è un indice surrogato e spesso causa 
confusione dal momento che la maggior parte degli studi 
richiede anche che i pazienti abbiano sintomi non controllati 
al momento dell’arruolamento. 

Quindi per studi epidemiologici o trial clinici è preferi-
bile classificare i pazienti secondo lo step di terapia loro 
prescritto, senza cercare di trarne indicazioni sulla gravità.

Per i Paesi a basso livello di risorse che non hanno at-
tualmente accesso a farmaci quali gli ICS, la definizione 
di asma grave secondo l’Organizzazione Mondiale della 
Sanità127 include una categoria di “asma grave non trattato”. 
Questa categoria corrisponde a altre classificazioni di asma 
non controllato in pazienti che non assumono trattamento 
di controllo.

Altro modo di definire la gravità dell’asma 
Il termine “grave” è spesso usato per descrivere l’inten-

sità dei sintomi di asma, l’entità della limitazione al flusso 
aereo o la natura di una riacutizzazione. Nella vecchia let-
teratura sull’asma sono state usate molte differenti classi-
ficazioni di gravità; alcune di queste erano simili all’attuale 
concetto di controllo dell’asma.56

I pazienti possono percepire il loro asma come grave 
se hanno sintomi intensi o frequenti, ma questo non signi-

fica necessariamente che la malattia sottostante sia gra-
ve, poiché i sintomi potrebbero rapidamente divenire ben 
controllati con ICS. È importante che il personale sanitario 
comunichi chiaramente ai pazienti cosa si intende con la 
parola “grave”. 

Come distinguere tra asma non controllato e 
asma severo

Sebbene la maggior parte dei pazienti riesca a raggiun-
gere un buon controllo dei sintomi e una frequenza di ria-
cutizzazioni minima con l’assunzione regolare della terapia 
di controllo, alcuni pazienti non raggiungeranno uno o en-
trambi questi obiettivi nonostante una terapia massimale.110 
In alcuni pazienti questo è dovuto veramente ad un asma 
grave refrattario, ma in molti altri è dovuto a comorbidità, a 
esposizione ambientale persistente o a fattori psicologici. 

È importante distinguere tra asma grave e asma non 
controllato, dal momento che il secondo è una ragione mol-
to più comune della persistenza dei sintomi e delle riacu-
tizzazioni e può essere più facilmente migliorato. Il Box 2-4 
mostra i passi iniziali che possono condurre a identificare 
cause comuni di asma non controllato. 

I problemi più comuni che devono essere esclusi prima 
di poter porre diagnosi di asma grave sono: 
• Scarsa tecnica inalatoria (in oltre l’80% di tutti i pazien-

ti)82 (Box 3-11)
• Scarsa aderenza alla terapia128 (Box 3-12)
• Diagnosi di asma non corretta, con sintomi dovuti a con-

dizioni alternative come ad esempio disfunzione delle 
vie aeree superiori, scompenso cardiaco o mancanza 
di esercizio fisico (Box 1-3)

• Comorbidità e condizioni complicanti come ad esempio 
rinosinusite, reflusso gastroesofageo, obesità e apnee 
ostruttive nel sonno (Capitolo 3, Parte D)

• Persistente esposizione a sostanze sensibilizzanti o irri-
tanti in ambiente domestico o lavorativo. 
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3. TRATTARE L’ASMA  
PER CONTROLLARE I SINTOMI  
E MINIMIZZARE I RISCHI

Questo capitolo è diviso in quattro parti:
Parte A. Principi generali della gestione dell’asma
Parte B. Terapie e strategie per il controllo dei sintomi 
di asma e per la riduzione del rischio

• Terapia 
• Trattamento dei fattori di rischio modificabili
• Terapie e strategie non farmacologiche

Parte C. Educazione guidata all’autogestione dell’asma 
e addestramento alle abilità

• Informazione, tecnica inalatoria, aderenza, piano d’a-
zione scritto per l’asma, automonitoraggio, verifiche 
regolari

Parte D. Gestione dell’asma con comorbidità e in partico-
lari sottogruppi
La gestione degli aggravamenti o dell’asma acuto è de-
scritto nel Capitolo 4.

OBIETTIVI A LUNGO TERMINE  
DELLA GESTIONE DELL’ASMA

Gli obiettivi a lungo termine della gestione dell’asma sono:
• raggiungere un buon controllo dei sintomi e mantenere 

normali livelli di attività
• minimizzare il rischio futuro di esacerbazioni, di limita-

zione fissa al flusso aereo e di effetti collaterali. 

È altrettanto importante cercare di capire gli obiettivi del 
paziente riguardo il proprio asma, poiché questi possono 
differire dagli obiettivi medici convenzionali. La condivisione 
degli obiettivi nella gestione dell’asma può essere raggiun-
ta in vari modi, tenendo in considerazione i diversi sistemi 
sanitari, la disponibilità dei farmaci e le preferenze culturali 
e personali. 

LA COLLABORAZIONE TRA PAZIENTE  
E CURANTE

Una gestione efficace dell’asma necessita dello svilup-
po di una collaborazione tra la persona con asma (o geni-
tore/tutor) e il medico. Questo dovrebbe rendere il paziente 
capace di acquisire la conoscenza, la sicurezza e la capa-
cità necessarie per assumere un ruolo determinante nella 
gestione del proprio asma. Un’educazione all’auto-gestione 
riduce la morbilità sia negli adulti129 (Evidenza di tipo A) sia 
nei bambini130 (Evidenza di tipo A). 

C’è crescente evidenza che un approccio condiviso 
alla cura si associ a una migliore prognosi131. I pazienti do-
vrebbero essere incoraggiati a partecipare alle decisioni 
sul loro trattamento e andrebbe data loro la possibilità di 
esprimere le proprie aspettative e preoccupazioni. Questa 
collaborazione necessita di essere individualizzata per cia-
scun paziente. La disponibilità e la capacità di ciascuno di 
intraprendere un’autogestione della malattia può variare 
in dipendenza da fattori etnici, di alfabetismo, capacità di 
comprendere concetti medici (competenza medica), abilità 
di calcolo, convinzioni sull’asma e sulle medicine, desiderio 
di autonomia e sistema sanitario. 

Buona comunicazione 
Una buona comunicazione da parte del personale sani-

tario è base essenziale per un buon esito.132-134 (Evidenza 
di tipo B). Insegnare al personale sanitario a migliorare le 
proprie capacità comunicative (Box 3-1) può portare ad un 
aumento della soddisfazione da parte del paziente, a mi-
gliori risultati dal punto di vista delle condizioni di salute e 
ridotto utilizzo delle risorse sanitarie132-134 senza allungare 
i tempi delle visite ambulatoriali.135 Può anche migliorare 
l’aderenza del paziente.135 Formare i pazienti a fornire in-
formazioni in maniera chiara, a cercare informazioni, e a 
verificare la loro capacità di comprensione delle informa-
zioni date si associa inoltre ad una migliore aderenza alle 
raccomandazioni di trattamento.135

Cultura sanitaria dei pazienti e asma
È in aumento il riconoscimento dell’impatto di una bassa 

cultura sanitaria dei pazienti sugli esiti delle condizioni di 
salute (outcomes), anche per quanto concerne l’asma.136,137 

PARTE A. PRINCIPI GENERALI 
DELLA GESTIONE DELL’ASMA 

PUNTI CHIAVE

• Gli obiettivi a lungo termine della gestione dell’a-
sma sono raggiungere un buon controllo dei sinto-
mi e minimizzare il rischio futuro di esacerbazioni, 
di limitazione fissa al flusso aereo e di effetti col-
laterali del trattamento. Dovrebbero essere identi-
ficati anche gli obiettivi di ciascun paziente riguar-
do il suo asma e il relativo trattamento.

• Una gestione efficace dell’asma necessita di una 
collaborazione tra il paziente con l’asma (o geni-
tori/tutor) e il medico curante. 

• Insegnare ai medici un metodo comunicativo ap-
propriato può portare a maggiore soddisfazione 
del paziente, migliore esito della malattia e minore 
utilizzo delle risorse sanitarie. 

• La “alfabetizzazione medica” del paziente - cioè la 
capacità di ottenere, elaborare e capire nozioni ba-
se di medicina per poter prendere decisioni appro-
priate - dovrebbe essere presa in considerazione. 

• Una gestione basata sul controllo significa che il 
trattamento dovrà essere adattato in un ciclo con-
tinuo di valutazione, trattamento e rivalutazione 
della risposta del paziente in termini sia di control-
lo dei sintomi che di rischio futuro (riacutizzazioni 
ed effetti collaterali). 

• Per le decisioni sulla terapia dell’asma a livello di 
popolazione, l’“opzione preferita” a ciascuno step 
rappresenta il miglior trattamento per la maggior 
parte dei pazienti, sulla base dei dati riguardanti 
efficacia, utilità e sicurezza ottenuti da studi con-
trollati randomizzati, meta–analisi e studi osserva-
zionali, e in termini di costo netto.

• Per i singoli pazienti, le decisioni riguardo al tratta-
mento devono tenere in considerazione le caratte-
ristiche o fenotipo di ciascun paziente che predi-
cono la probabile risposta al trattamento, insieme 
alle preferenze del paziente e agli aspetti pratici 
(tecnica inalatoria, aderenza e costi per il paziente). 
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Per cultura sanitaria si intende molto più che la capacità di 
avere notizie sanitarie: è definita come “il livello al quale gli 
individui sono capaci di ottenere, elaborare e capire nozioni 
e servizi base di medicina per prendere decisioni appro-
priate riguardo la salute”.136 Una scarsa cultura sanitaria si 
associa ad una ridotta conoscenza e ad un peggior control-
lo dei sintomi.138 In uno studio, una scarsa capacità di cal-
colo tra i genitori di bambini con asma era associata ad un 
alto rischio di esacerbazioni.137 Interventi appropriati, che 
tengano in considerazione prospettive culturali e etniche, 
si associano ad un miglioramento della conoscenza e ad 
un significativo miglioramento della tecnica inalatoria.139 Nel 
Box 3-1 sono mostrate alcune strategie di comunicazione 
suggerite per la riduzione dell’impatto di una ridotta cultura 
sanitaria dei pazienti. 

Box 3-1 Strategie comunicative per gli operatori sanitari

Strategie chiave per facilitare una buona 
comunicazione133,134

• Atteggiamento cordiale (affabilità, humor e attenzione)

• Permettere al paziente di esprimere i propri obiettivi,  
 convinzioni e preoccupazioni

• Trattare sollecitamente ogni preoccupazione con empatia  
 e rassicurazione

• Incoraggiare ed elogiare/lodare

• Dare informazioni in modo appropriato (personalizzato)

• Fornire feedback e rivalutare

Strategie specifiche per ridurre l’impatto di una ridotta 
cultura sanitaria dei pazienti136

• Classificare le informazioni in ordine di importanza

• Parlare lentamente e usare parole semplici  
 (evitare il linguaggio medico, se possibile)

• Semplificare concetti numerici (per esempio usare numeri  
 invece di percentuali) 

• Esprimere le istruzioni in maniera efficace (usare aneddoti  
 illustrativi, disegni, immagini, tabelle o grafici)

• Assicurarsi di essere stati compresi usando il metodo del  
 “teach-back” (domandare ai pazienti di ripetere le istruzioni)

• Chiedere a una seconda persona (per esempio infermiera,  
 familiare) di ripetere i messaggi principali

• Porre attenzione alla comunicazione non verbale da parte del  
 paziente (per esempio scarso contatto visivo)

• Mettere il paziente a proprio agio nel fare domande 

GESTIONE DELL’ASMA BASATA  
SUL CONTROLLO 

Nella gestione dell’asma basata sul controllo, il tratta-
mento farmacologico e non farmacologico è adattato se-
condo un ciclo continuo che coinvolge valutazione, trat-
tamento e rivalutazione (Box 3-2). È stato dimostrato un 
miglioramento della prognosi dell’asma dopo l’introduzione 
di linee guida basate sul controllo140,141 o di strumenti pra-
tici per la realizzazione di strategie di gestione basate sul 
controllo.131,142 Il concetto di gestione basata sul controllo è 
anche supportata dal disegno della maggior parte dei trial 
clinici controllati randomizzati, con pazienti identificati per 
un cambiamento nella terapia dell’asma sulla base della 
presenza di scarso controllo dei sintomi con o senza altri 
fattori di rischio come ad esempio ridotta funzione polmo-
nare o storia di esacerbazioni. 

Nella maggior parte dei casi gestiti dal medico di fami-
glia, il controllo dei sintomi è una buona guida per ridurre 
il rischio di riacutizzazioni.143 Quando gli ICS (corticoste-
roidi inalatori) vennero introdotti nel trattamento dell’asma, 
si osservarono grandi miglioramenti nel controllo dei sin-
tomi, nella funzione polmonare, nelle esacerbazioni insie-
me a una riduzione della mortalità per asma. Tuttavia, con 
le altre terapie dell’asma [inclusi l’associazione ICS/LABA 
(b2-agonisti a lunga durata d’azione)144,145] o differenti regimi 
terapeutici (come ad esempio l’associazione ICS/formote-
rolo come terapia di controllo e al bisogno146) e in pazienti 
con asma grave, ci può essere discordanza tra l’effetto sul 
controllo dei sintomi e quello sulle riacutizzazioni. In ag-
giunta, molti pazienti continuano ad avere riacutizzazioni 
nonostante un buon controllo dei sintomi e, nei pazienti con 
sintomi persistenti, il progressivo aumento della dose di ICS 
può causare la comparsa di effetti collaterali. Di conseguen-
za, in una gestione basata sul controllo, entrambi gli aspetti 
del controllo dell’asma (controllo dei sintomi e rischio futuro 
- v. Box 2-2) devono essere considerati nella scelta del trat-
tamento dell’asma e nella rivalutazione della risposta.15,56 

Strategie alternative per l’aggiustamento  
della terapia dell’asma

Alcune strategie alternative sono state valutate, soprat-
tutto nell’asma grave o di-difficile-controllo.
• Terapia basata sull’espettorato: questo approccio, quan-

do comparato con il trattamento secondo le linee guida, 

Box 3-2. Il ciclo della gestione dell’asma basata sul controllo 

Farmaci per asma
Strategie non farmacologiche
Trattamento dei fattori di rischio modificabili

Diagnosi
Controllo dei sintomi e fattori di rischio  
(incluso la funzione polmonare)
Tecnica inalatoria e aderenza
Preferenze del paziente

Sintomi
Riacutizzazioni
Effetti collaterali
Soddisfazione del paziente
Funzione polmonare
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si associa ad un ridotto rischio di riacutizzazioni e simili 
livelli di controllo dei sintomi e della funzione polmona-
re.147 Tuttavia, solo un limitato numero di centri ha acces-
so routinario all’analisi dell’espettorato indotto, e i benefici 
di questo tipo di gestione sono stati osservati principal-
mente in pazienti che richiedono cure specialistiche.143 

• Concentrazione della frazione di ossido nitrico espirato 
(FENO): i dati disponibili non hanno dimostrato che un 
trattamento guidato dal FENO sia efficace.147,148 In molti 
studi ci sono stati problemi con il disegno dello studio e/o 
con gli algoritmi di controllo, e ciò ha reso complicato fare 
confronti e trarre conclusioni.149 I risultati della misurazio-
ne del FENO, effettuata una sola volta, devono essere 
interpretati con cautela.26,28

Al momento, non si ha sufficiente evidenza per poter 
raccomandare un trattamento basato sull’espettorato o sul 
FENO per la popolazione asmatica generale. Un trattamen-
to basato sull’espettorato è raccomandato per i pazienti con 
asma moderato o severo gestiti da centri che hanno espe-
rienza con queste tecniche (Box 3-4)126 (Evidenza A). 

Scegliere tra le diverse opzioni terapeutiche 
dell’asma

Per ogni step di trattamento dell’asma, sono disponibili 
diverse opzioni terapeutiche che, sebbene non egualmente 
efficaci, possono essere alternative per il controllo dell’asma. 
Occorre fare alcune considerazioni riguardo alle raccoman-
dazioni e alle scelte fatte per la popolazione generale rispetto 
a quelle fatte per i singoli pazienti (Box 3-3), come segue: 
• Scelte farmacologiche a livello di popolazione generale, 

per esempio per formulari nazionali o per le organizza-
zioni sanitarie. Queste mirano a rappresentare la miglior 
scelta possibile per la maggior parte dei pazienti nella po-
polazione. Per ogni step di trattamento è raccomandata 
una terapia di controllo preferenziale che rispecchia il mi-
glior rapporto rischio/beneficio (includendo i costi) sia in 
termini di controllo dei sintomi che di riduzione del rischio 
futuro. La scelta dell’opzione di preferenza si basa su dati 
ottenuti da studi di efficacia (studi strettamente controllati 
in popolazioni ben caratterizzate) e di utilità (studi con-
trollati real-life o su un ampia popolazione o forti dati os-
servazionali),150 su dati relativi alla sicurezza e sui costi.

• Scelte farmacologiche a livello di paziente: le scelte 
prendono in considerazione le caratteristiche del pazien-
te o il fenotipo che può predire differenze clinicamente 
importanti nella risposta rispetto ad altri pazienti, insieme 
alle preferenze del paziente e a questioni pratiche (costi, 
capacità d’uso dei farmaci e aderenza). 
Il grado di individualizzazione del trattamento dell’asma 

secondo le caratteristiche del paziente o dei fenotipi dipende 
dal sistema sanitario, dal contesto clinico, l’entità della dif-

ferenza nei risultati, dai costi e dalla disponibilità di risorse. 
Al momento, la maggior parte dell’attività di ricerca sul trat-
tamento individualizzato è concentrata sull’asma grave.151,152

PARTE B. FARMACI E STRATEGIE 
PER IL CONTROLLO DEI SINTOMI 
E LA RIDUZIONE DEL RISCHIO

PUNTI CHIAVE

• Attualmente lo Step 1 di terapia prevede l’uso di 
b2-agonisti a breve durata d’azione al bisogno 
(SABA). Tuttavia, l’infiammazione cronica delle vie 
aeree è stata riscontrata anche nei pazienti con 
sintomi infrequenti o di recente insorgenza e vi è 
una notevole mancanza di studi sui corticosteroi-
di inalatori (ICS) in questa popolazione. 

• Il trattamento regolare con una bassa dose gior-
naliera di ICS è altamente efficace nel ridurre i sin-
tomi dell’asma e il rischio di esacerbazioni, ospe-
dalizzazioni e morte correlate all’asma. 

• Per i pazienti con sintomi persistenti e/o esacerba-
zioni nonostante una bassa dose di ICS, occorre 
considerare un aumento del livello di terapia, ma 
prima di tutto vanno verificate problematiche co-
muni come la tecnica inalatoria, l’aderenza, l’espo-
sizione persistente ad allergeni e le comorbidità.
○ Per gli adulti e gli adolescenti, il trattamento di 

livello superiore da preferire è la combinazione 
ICS/b2-agonisti a lunga durata d’azione (LABA).

○ Per gli adulti e gli adolescenti con riacutizzazioni 
nonostante altre terapie, il rischio di riacutizzazione 
si riduce con la combinazione ICS a bassa dose/
formoterolo (con beclometasone o budesonide) 
usata come trattamento regolare e al bisogno, ri-
spetto al trattamento regolare più SABA al bisogno.

○ Per i bambini tra i 6 e gli 11 anni, è preferibile au-
mentare la dose di ICS piuttosto che passare alla 
combinazione ICS/LABA.

• Considerare la riduzione di terapia una volta rag-
giunto e mantenuto un buon controllo dell’asma 
per almeno 3 mesi, per trovare il più basso livello 
di terapia per quel dato paziente che controlli sia i 
sintomi sia le riacutizzazioni.
○ Fornire al paziente un piano d’azione scritto per 

l’asma, monitorare strettamente e programmare 
una visita di controllo.

○ Non interrompere completamente la terapia con 
ICS a meno che non sia necessario per conferma-
re la diagnosi di asma.

Box 3-3. Decisioni a livello di popolazione e decisioni a livello di paziente nella terapia dell’asma

Scegliere tra le diverse opzioni di terapia a livello generale
(per esempio formulari nazionali, organizzazioni di assistenza sanitaria, linee guida nazionali)
La terapia “preferita” per ogni step è il miglior trattamento per la maggior parte dei pazienti, basato su:

• Efficacia
• Utilità
• Sicurezza

Basate su dati riguardanti sintomi, esacerbazioni e funzione polmonare  
(ottenuti da studi controllati e randomizzati, studi real-life e dati osservazionali)

• Disponibilità e costi a livello di popolazione

Scegliere tra le opzioni terapeutiche di controllo per singoli pazienti
Usare decisioni condivise con il paziente/genitori/tutori per discutere:

1. Trattamento preferito (v. sopra) per controllo dei sintomi e riduzione del rischio
2. Caratteristiche o fenotipo del paziente 

• Il paziente ha qualche caratteristica che predice differenze nel rischio futuro o nella risposta al trattamento rispetto 
ad altri pazienti (per esempio fumatore; storia di riacutizzazioni, eosinofilia nel sangue)?

• Ci sono fattori di rischio modificabili o comorbidità che possono influenzare la prognosi?
3. Preferenze del paziente

• Quali sono gli obiettivi, le convinzioni e preoccupazioni del paziente riguardo all’asma e ai farmaci?
4. Aspetti pratici

• Tecnica inalatoria - il paziente sa usare l’inalatore correttamente dopo la dimostrazione?
• Aderenza - quanto spesso il paziente prende verosimilmente la terapia?
• Costi per il paziente - il paziente può permettersi la terapia? 

Dati forniti da Helen Reddel

}
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• Per tutti i pazienti con asma: 
○ Fornire dimostrazioni pratiche per l’uso dell’inalato-

re: questo passaggio è essenziale affinché la terapia 
sia efficace, ma la tecnica spesso non è corretta. 

○ Incoraggiare l’aderenza alla terapia di controllo, 
anche quando i sintomi non sono frequenti. 

○ Fornire istruzioni per l’autogestione dell’asma 
(automonitoraggio dei sintomi e/o del PEF, pia-
no d’azione scritto per l’asma e visite di controllo 
programmate) per controllare i sintomi e minimiz-
zare il rischio di esacerbazioni e la necessità di 
ricorrere a risorse sanitarie aggiuntive.

• Per i pazienti con uno o più fattori di rischio di ria-
cutizzazioni:
○ Prescrivere terapia regolare quotidiana con farma-

ci che contengano ICS, fornire un piano d’azione 
scritto per l’asma e programmare visite di control-
lo più frequenti rispetto ai pazienti a basso rischio. 

○ Identificare e affrontare i fattori di rischio modifica-
bili (per esempio fumo, ridotta funzione polmonare).

○ Considerare strategie e interventi non farmacolo-
gici per il controllo dei sintomi e la riduzione del 
rischio (per esempio consigli per la cessazione del 
fumo, esercizi respiratori, alcune strategie di ridu-
zione dell’esposizione a fattori di rischio).

FARMACI PER L’ASMA 
Categorie di farmaci per l’asma

Quando confrontati con le terapie usate per altre ma-
lattie croniche, la maggior parte dei farmaci usati per la te-
rapia dell’asma ha un indice terapeutico molto favorevole.  
Le opzioni farmacologiche per il trattamento a lungo termine 
dell’asma rientrano nelle seguenti tre categorie principali. 
• Farmaci di controllo: sono usati per il trattamento regola-

re di mantenimento. Essi riducono l’infiammazione delle 
vie aeree, controllano i sintomi e riducono i rischi futuri, 
quali riacutizzazioni e declino della funzione polmonare. 

• Farmaci d’emergenza (al bisogno): sono forniti a tutti i 
pazienti per l’uso al bisogno per i sintomi improvvisi, com-
presi il peggioramento dell’asma o le riacutizzazioni. Sono 
inoltre raccomandati per la prevenzione a breve termine 
della broncocostrizione indotta da esercizio fisico. Ridurre 
e, idealmente, eliminare la necessità di assumere farma-
co d’emergenza è un importante obiettivo della gestione 
dell’asma e una misura del successo del trattamento. 

• Terapie aggiuntive per pazienti con asma grave (Box 
3-14): vanno prese in considerazione quando i pazienti 
hanno sintomi persistenti e/o riacutizzazioni nonostan-
te una terapia ottimizzata con alte dosi di farmaci per il 
controllo (generalmente alta dose di ICS e LABA) e il 
trattamento dei fattori di rischio modificabili (v. Box 3-8).

Trattamento di controllo iniziale
Per i migliori risultati, si dovrebbe iniziare una terapia di 

controllo regolare prima possibile dopo la diagnosi di asma, 
dal momento che è stato dimostrato che:
• Un trattamento iniziale con ICS a basse dosi nei pazien-

ti con asma porta a un incremento maggiore della fun-
zione polmonare rispetto ai pazienti con sintomi presenti 
da più di 2-4 anni.153,154 Uno studio ha dimostrato che, 
dopo questo periodo, è necessaria una dose di ICS più 
alta e si raggiunge una funzione polmonare peggiore.155

• Pazienti che non assumono ICS e hanno una riacutiz-
zazione grave presentano un maggiore declino della 
funzione polmonare nel lungo periodo rispetto a coloro 
che stanno già assumendo ICS.95

• Per i pazienti con asma occupazionale, la cessazione 
dell’esposizione all’agente sensibilizzante e un tratta-
mento precoce aumentano la probabilità di guarigione.31

Le opzioni raccomandate per il trattamento iniziale in 
adulti e adolescenti, basate su evidenze (quando dispo-
nibili) e parere di esperti, sono elencate nel Box 3-4. La 
risposta del paziente alla terapia dovrà essere controllata 
e la terapia ridotta (step-down) una volta raggiunto un buon 
controllo. Le raccomandazioni per un approccio in step alla 
terapia regolare si trovano nel Box 3-5. Un valore di FENO 

Box 3-4. Opzioni raccomandate per il trattamento di controllo iniziale negli adulti e adolescenti

Manifestazioni cliniche Trattamento di controllo di preferenza
Sintomi di asma o SABA al bisogno meno di due volte al mese; nessun risveglio 
dovuto ad asma nell’ultimo mese; nessun fattore di rischio per riacutizzazione 
(Box 2-2B), inclusa nessuna riacutizzazione nell’ultimo anno.

Nessun trattamento di controllo (Evidenza D)*

Sintomi di asma non frequenti, ma il paziente ha uno o più fattori di rischio 
per riacutizzazioni (Box 2-2B); per esempio ridotta funzione polmonare, o 
riacutizzazioni che hanno richiesto OCS nell’ultimo anno o accesso in terapia 
intensiva per asma.

ICS a bassa dose** (Evidenza D)*

Sintomi di asma o uso di SABA al bisogno tra le 2 volte al mese a 2 volte a 
settimana, o risvegli notturni per asma una o più volte al mese.

ICS a bassa dose** (Evidenza B)

Sintomi di asma e uso di SABA al bisogno più di 2 volte a settimana. ICS a bassa dose** (Evidenza A)
Altre opzioni meno efficaci sono LTRA o teofillina

Sintomi fastidiosi di asma per la maggior parte dei giorni; o risvegli dovuti a asma 
una o più volte a settimana, soprattutto se sussistono fattori di rischio (Box 2-2B).

ICS a media/alta dose§ (Evidenza A), o ICS a 
bassa dose/LABA§# (Evidenza A)

Presentazione iniziale dell’asma come gravemente incontrollato o durante una 
riacutizzazione.

Breve ciclo di corticosteroidi orali E iniziare 
trattamento di controllo regolare; le opzioni sono 
• ICS a alta dose (Evidenza A), o 
• ICS a dose moderata/LABA# (Evidenza D)

Prima di iniziare il trattamento di controllo
• Raccogliere dati oggettivi per la diagnosi di asma, se possibile
• Verificare il livello di controllo dei sintomi del paziente e i fattori di rischio, inclusa la funzione respiratoria (Box 2-2)
• Considerare i fattori che influenzano la scelta terapeutica (Box 3-3)
• Assicurarsi che il paziente usi correttamente l’inalatore
• Programmare un appuntamento per una visita di follow-up

Dopo aver iniziato il trattamento di controllo
• Controllare la risposta del paziente al trattamento (Box 2-2) dopo 2-3 mesi o prima, in base al tipo di urgenza clinica
• Vedere il Box 3-5 per le raccomandazioni sul trattamento continuativo e altre aspetti chiave della gestione 
• Ridurre il trattamento (step down di terapia) una volta che il buon controllo sia mantenuto per 3 mesi (Box 3-7)

ICS: corticosteroidi inalatori; LABA: b2-agonisti a lunga durata d’azione; LTRA: antagonisti dei recettori leucotrienici; OCS: corticosteroidi orali; SABA: 
b2-agonisti a breve durata d’azione. Questa tabella si basa su dati disponibili da studi e pareri di esperti. *Queste raccomandazioni riflettono l’evidenza della 
presenza di infiammazione cronica delle vie aeree nell’asma anche quando i sintomi non sono frequenti, il noto beneficio dell’assunzione di una bassa dose 
di ICS nel ridurre serie riacutizzazioni in un’ampia popolazione di pazienti asmatici e la mancanza di un vasto numero di studi che comparano gli effetti 
degli ICS e SABA al bisogno da soli nella riduzione di riacutizzazioni in queste popolazioni. **Corrisponde ad un uno Step 2 di terapia iniziale nel Box 3-5.  
§Corrisponde ad un uno Step 3 di terapia iniziale nel Box 3-5. #Non raccomandato per un trattamento iniziale in bambini di 6-11 anni.
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>50 parti per miliardo (ppb) è stato associato ad una buona 
risposta a breve termine al trattamento con ICS28. Tuttavia, 
non sono disponibili studi che abbiano esaminato la sicu-
rezza a lungo termine della sospensione degli ICS nei pa-
zienti con valore di FENO iniziale basso. Conseguentemen-
te, nei pazienti con diagnosi di asma accertato o sospetto, 
non si può raccomandare il valore di FENO come discrimi-
nante per le decisioni riguardanti il trattamento con ICS. In 
base alle evidenze attuali, la raccomandazione GINA è di 
effettuare il trattamento con ICS a basse dosi nella maggior 
parte di pazienti con asma, anche in quelli con sintomi in-
frequenti (Box 3-2), allo scopo di ridurre il rischio di riacu-
tizzazioni gravi. 

Approccio in step per l’aggiustamento del 
trattamento dell’asma negli adulti, negli 
adolescenti e nei bambini di 6-11 anni

Una volta iniziato il trattamento per l’asma (Box 3-4), le 
decisioni per il trattamento regolare si basano su un ciclo 
di valutazioni, aggiustamento della terapia e rivalutazione 
della risposta. La terapia per il controllo viene aumentata 
o diminuita secondo un approccio in step (Box 3-5) per 
raggiungere un buon controllo dei sintomi e minimizzare il 
rischio futuro di esacerbazioni, di limitazione fissa al flusso 
aereo e di effetti collaterali dei farmaci. Mantenuto un buon 

controllo dell’asma per 2-3 mesi, il trattamento può essere 
ridotto con l’obiettivo di trovare il trattamento minimo effica-
ce per il paziente (Box 3-7). 

Se il paziente ha sintomi persistenti e/o riacutizzazioni 
nonostante 2-3 mesi di trattamento di controllo, valutare e 
correggere i seguenti problemi comuni prima di considerare 
qualunque aumento di terapia:
• Tecnica inalatoria non corretta
• Scarsa aderenza
• Esposizione persistente in casa/al lavoro ad agenti qua-

li allergeni, fumo di tabacco, inquinamento dell’ambiente 
domestico/esterno, o a farmaci come betabloccanti o (in 
alcuni pazienti) farmaci infiammatori non steroidei (FANS). 

• Comorbidità che possono contribuire ai sintomi respira-
tori e a una scarsa qualità di vita 

• Diagnosi non corretta
Box 3-6 non è una tabella di equivalenza, ma di com-

parazione clinica stimata. Le categorie “bassa”, “media” e 
“alta” dose si basano su dati pubblicati e studi disponibili, 
compreso il confronto diretto quando disponibile. Le dosi 
possono essere specifiche per ogni Paese a seconda dei 
requisiti di registrazione. La maggior parte dei benefici cli-
nici da ICS è osservabile alle base dosi, e una chiara evi-
denza della relazione dose-risposta è aramente disponibile 
entro il range delle dosi valutate a scopo di registrazione del 

Box 3-5. Approccio terapeutico graduale al controllo dei sintomi e alla riduzione dei rischi

RICORDARE 

DI....

• Fornire un’educazione guidata di autogestione (automonitoraggio + piano d’azione scritto + controllo regolare)
• Trattare i fattori di rischio modificabili e le comorbidità, per esempio fumo, obesità, ansia.
• Fornire consigli sulle terapie e le strategie non farmacologiche, per esempio: attività fisica, perdita di peso, allontanamento 

degli agenti sensibilizzanti quando possibile.
• Considerare l’aumento della terapia se… sintomi non controllati, esacerbazioni o rischi, ma prima controllare la diagnosi, la tecnica 

inalatoria e l’aderenza. 
• Considerare aggiunta SLIT in adulti HDM-sensibili con rinite allergica che hanno riacutizzazioni malgrado terapie con ICS, con FEV1 

>70% teorico.
• Considerare la riduzione della terapia se… i sintomi sono controllati per 3 mesi + basso rischio di riacutizzazioni. La cessazione di ICS 

non è consigliata.

ICS: corticosteroidi inalatori; LABA: b2-agonisti a lunga durata d’azione; OCS: corticosteroidi orali; SLIT: immunoterapia sublinguale; anti-IgE: terapia con anti-immuno-
globuline E. V. Box 3-6 per bassa, media e alta dose di ICS per adulti, adolescenti e bambini di 6-11 anni. V. Capitolo 3 Parte D per la gestione della broncocostrizione 
indotta da esercizio fisico. 
*Non per bambini di età <12 anni.
**Per i bambini fra 6 e 11 anni, il trattamento di step 3 consigliato è una dose media di ICS.
#Nei pazienti in terapia di mantenimento e al bisogno con bassa dose di budesonide/formoterolo o bassa dose di beclometasone/formoterolo, il trattamento al bisogno 
è rappresentato da bassa dose di ICS/formoterolo.
† Tiotropio con inalatore “mist” è una terapia aggiuntiva per pazienti adulti con storia di riacutizzazioni; non è indicato nei bambini di età <12 anni.

 

STEP 1    STEP 2
STEP 3 

ICS a bassa dose

Antagonisti recettoriali dei leucotrieni (LTRA) 
Teofillina a bassa dose*

ICS a bassa  
dose/LABA**

ICS dose media-alta  
ICS bassa dose+LTRA  

(o + teofillina*)

ICS a dose  
medio-alta/

LABA

Aggiungere  
tiotropio*† ICS  

dose alta+LTRA  
(o + teofillina*)

b2-agonisti a breve durata d’azione al bisogno (SABA)

TERAPIA  
DI CONTROLLO  

DI PRIMA SCELTA

Altre opzioni di terapia 
di controllo

FARMACO DI 
 EMERGENZA

Considerare 
bassa dose 

di ICS

Terapia 
aggiuntiva  

ad es. 
tiotropio*†, 
anti-IgE, 
anti-IL5*

Aggiungere 
bassa dose  

OCS

b2-agonisti a breve durata d’azione (SABA) 
o ICS bassa dose/formoterolo al bisogno# 

STEP 5 

STEP 4 

Farmaci per asma
Strategie non farmacologiche
Trattamento dei fattori di rischio modificabili

Diagnosi
Controllo dei sintomi e fattori di rischio  
(incluso la funzione polmonare)
Tecnica inalatoria e aderenza
Preferenze del paziente

Sintomi
Riacutizzazioni
Effetti collaterali
Soddisfazione del paziente
Funzione polmonare
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farmaco. Le “alte” dosi sono definite in modo arbitrario ma, 
per la maggior parte degli ICS, sono quelle il cui uso prolun-
gato è associato ad un aumentato del rischio di effetti col-
laterali sistemici. Per le nuove preparazioni, le informazioni 
fornite dal produttore devono essere valutate attentamente; 
i prodotti contenenti la stessa molecola possono non essere 
clinicamente equivalenti. Per una più dettagliata argomen-
tazione v. Raissy et al.98

Nella pratica clinica, la scelta del farmaco, del disposi-
tivo e della dose si deve basare sulla valutazione del con-
trollo dei sintomi, dei fattori di rischio, sulle preferenze del 
paziente e su questioni pratiche (costi, capacità d’uso del 
dispositivo e aderenza) (Box 3-3). È importante monitorare 
la risposta al trattamento e gli effetti collaterali e aggiustare 
la terapia di conseguenza (Box 3-5). Una volta mantenuto 
un buon controllo per 3 mesi, la dose di ICS dovrà essere 
accuratamente portata alla minima dose che, assunta re-
golarmente, consenta di mantenere un buon controllo dei 
sintomi e di minimizzare il rischio di esacerbazioni, riducen-
do contemporaneamente la potenziale comparsa di effetti 
collaterali (Box 3-7). I pazienti per i quali venga presa in 
considerazione un’alta dose giornaliera di ICS (eccetto che 
per brevi periodi) dovrebbero essere inviati in valutazione a 
centri specialistici, ove possibile (Box 3-14).

STEP 1: Farmaci inalatori al bisogno

Prima linea: b2-agonisti inalatori a breve durata 
d’azione (SABA) al bisogno

I SABA sono molto efficaci nell’alleviare rapidamente i 
sintomi di asma156 (Evidenza A). Tuttavia, non vi sono suf-
ficienti evidenze che dimostrino che il trattamento con solo 
SABA sia sicuro, per cui questa opzione dovrebbe esse-
re riservata ai pazienti con sintomi giornalieri occasionali 
(meno di 2 volte al mese) e di breve durata (poche ore), 
senza risvegli notturni e con normale funziona respiratoria. 
Sintomi più frequenti o la presenza di qualunque fattore di 
rischio per riacutizzazioni come FEV1 <80% del miglior va-
lore personale o del predetto, o una riacutizzazione nei pre-
cedenti 12 mesi, indica che è necessario un trattamento di 
controllo.157-159 (Evidenza B).

Altre opzioni 
Considerare l’aggiunta di basse dosi di corticosteroidi 

inalatori (ICS) da assumere regolarmente nei pazienti con 
rischio di riacutizzazione.157-159 (Evidenza B).

Altre opzioni non raccomandate nell’uso routinario
Negli adulti, anticolinergici inalatori come l’ipratropio, 

oppure SABA orali o teofillina a breve durata d’azione sono 
potenziali alternative ai SABA inalatori per alleviare i sintomi 
di asma; tuttavia, questi farmaci hanno un inizio d’azione 
più lento rispetto ai SABA inalatori (Evidenza A), e SABA 
orali e teofillina hanno un più alto rischio di effetti collaterali. 

Il formoterolo, LABA a rapida insorgenza d’azione, è ef-
ficace quanto i SABA come farmaco al bisogno negli adulti 
e nei bambini,160 ma un uso di LABA frequente e regolare 
senza ICS è fortemente sconsigliato a causa dell’alto ri-
schio di riacutizzazioni (Evidenza A). 

STEP 2: Farmaco di controllo a bassa dose + 
SABA inalatorio al bisogno

Prima linea: assunzione regolare di ICS a basse dosi 
più SABA al bisogno

Il trattamento con basse dosi di ICS riduce la sintoma-
tologia, migliora la funzione respiratoria, la qualità della vita 
e riduce il rischio di riacutizzazioni e il numero di ospedaliz-
zazioni o di decessi dovuti ad asma157,159,161,162 (Evidenza A). 
Box 3-6 elenca le dosi che sono considerate basse, medie 
e alte per i diversi prodotti ICS.

Altre opzioni
Gli antagonisti recettoriali dei leucotrieni (LTRA) sono 

meno efficaci di ICS163 (Evidenza A). Possono essere ap-
propriati nel trattamento iniziale di controllo per quei pazienti 
che non riescono o non vogliono usare ICS; per i pazienti 
che hanno effetti collaterali intollerabili dall’uso di ICS; o per i 
pazienti con concomitante rinite allergica164,165 (Evidenza B). 

Per gli adulti e adolescenti non precedentemente in tera-
pia di controllo, una combinazione ICS a bassa dose/LABA 
associata a SABA al bisogno come trattamento di controllo 
iniziale riduce i sintomi e migliora la funzione polmonare 
rispetto ai soli ICS. Questa opzione prevede tuttavia costi 
maggiori e non riduce ulteriormente il rischio di riacutizza-
zioni se confrontata con i soli ICS166 (Evidenza A).

Nei pazienti con asma allergico stagionale puro, per 
esempio per il polline di betulla, senza sintomi intervallari, il 
trattamento con ICS andrebbe iniziato immediatamente alla 
comparsa dei primi sintomi e continuato per 4 settimane 
dopo il termine della stagione (Evidenza D). 

Box 3-6. Basse, medie e alte dosi giornaliere di corticosteroidi inalatori

Adulti e adolescenti (>12 anni di età)
Farmaco Dose giornaliera (mcg)

Bassa Media Alta
Beclometasone dipropionato (CFC)* 
Beclometasone dipropionato (HFA) 
Budesonide (DPI) 
Ciclesonide (HFA)
Fluticasone furoato (DPI)
Fluticasone propionato (DPI or HFA)
Mometasone furoato 
Triamcinolone acetonide 

200-500
100-200
200-400
80-160
100
100-250
110-220
400-1000

>500-1000
>200-400
400-800
>160-320
n.a.
>250-500
>220-440
>1000-2000

>1000
>400
>800
>320
n.a.
>500
>440
>2000

Bambini 6-11 anni ( per bambini fino a 5 anni, vd. Box 6-6)
Beclometasone dipropionato (CFC)*
Beclometasone dipropionato (HFA) 
Budesonide (DPI) 
Budesonide (nebules)
Ciclesonide (HFA)
Fluticasone furoato (DPI)
Fluticasone propionato (DPI)
Fluticasone propionato (HFA)
Mometasone furoato 
Triamcinolone acetonide 

100-200
50-100
100-200
250-500
80
n.a.
100-200
100-200
110
400-800

>200-400
>100-200
>200-400
>500-1000
>80-160
n.a.
>200-400
>200-500
≥220-<440
>800-1200

>400
>200
>400
>1000
>160
n.a.
>400
>500
≥440
>1200

CFC: propellente clorofluorocarburi; DPI: polvere inalatoria; HFA: propellente idrofluoroalcano. *Beclometasone dipropionato CFC è incluso per confronto 
con la letteratura più vecchia; n.a.: non disponibile
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Opzioni non raccomandate per l’uso routinario
La teofillina a rilascio prolungato ha solo una debole 

efficacia nell’asma167-169 (Evidenza B) e gli effetti collaterali 
sono comuni e possono essere potenzialmente mortali ad 
alte dosi.170 I cromoni (nedocromile sodico e sodio cromogli-
cato) hanno un profilo di sicurezza più favorevole ma minor 
efficacia171,172 (Evidenza A) e gli inalatori, per evitare che si 
blocchino, richiedono una pulizia quotidiana che può risul-
tare impegnativa per alcuni pazienti.

STEP 3: Uno o due farmaci di controllo + farmaco 
al bisogno

Prima linea (adulti/adolescenti): combinazione 
di ICS a bassa dose/LABA come terapia di 
mantenimento più SABA al bisogno, OPPURE 
combinazione di ICS a bassa dose/formoterolo 
(budesonide o beclometasone) sia come 
mantenimento sia al bisogno* 

Prima linea (bambini 6-11 anni): ICS a dose media 
più a SABA al bisogno

Prima di considerare lo step-up terapeutico, controllare 
problemi comuni come la tecnica inalatoria non corretta, la 
scarsa aderenza, le esposizioni ambientali, e confermare 
che i sintomi siano dovuti all’asma (Box 2-4). 

Le opzioni a questo step differiscono a seconda dell’età. 
Per gli adulti e gli adolescenti, ci sono due opzioni prefe-
renziali: la combinazione di ICS a bassa dose/LABA come 
terapia di mantenimento con i SABA come farmaco al bi-
sogno, e la combinazione di ICS a bassa dose/formotero-
lo (budesonide o beclometasone) sia come mantenimento 
sia al bisogno. Al momento le combinazioni approvate di 
ICS/LABA per lo Step 3 includono basse dosi di fluticaso-
ne propionato/formoterolo, fluticasone furoato/vilanterolo, 
fluticasone propionato/salmeterolo, beclometasone/formo-
terolo, budesonide/formoterolo e mometasone/formoterolo 
(v. Box 3-6). Lo schema di mantenimento e al bisogno può 
essere prescritto per beclometasone a bassa dose/formo-
terolo o budesonide a bassa dose/formoterolo. L’aggiunta di 
LABA alla stessa dose di ICS migliora ulteriormente i sinto-
mi e la funzione polmonare riducendo il rischio di riacutiz-
zazioni.173 (Evidenza A). 

Nei pazienti a rischio, il regime di mantenimento e al 
bisogno con ICS/formoterolo riduce significativamente le 
riacutizzazioni e fornisce livelli simili di controllo dell’asma 
con dosi relativamente basse di ICS, rispetto al trattamento 
di mantenimento con ICS/LABA a dosi fisse o con ICS a 
dosi più elevate, entrambi più SABA al bisogno174-178 (Evi-
denza A). Per i pazienti adulti affetti da rinite allergica e con 
sensibilizzazione agli acari della polvere domestica, che 
presentano riacutizzazioni nonostante la somministrazione 
di dosi relativamente elevate di ICS, considerare l’aggiunta 
della immunoterapia sublinguale (SLIT), a condizione che il 
FEV1 sia >70% del predetto.179,180 Nei bambini, l’opzione di 
prima linea è aumentare gli ICS a dosi medie (v. Box 3-6)181 
e, in questa fascia di età, l’effetto può essere simile182, o più 
efficace183,184 rispetto all’aggiunta di LABA.

Altre opzioni 
Un’altra opzione per gli adulti e gli adolescenti è aumen-

tare gli ICS alle dosi medie (v. Box 3-6), ma questo provvedi-
mento è meno efficace rispetto all’aggiunta di LABA118,185,186 
(Evidenza A). Altre opzioni meno efficaci prevedono ICS a 
bassa dose più LTRA184 o (Evidenza A) o teofillina a lento 
rilascio a bassa dose188 (Evidenza B).

STEP 4: Due o più farmaci di controllo + farmaco 
al bisogno

Prima linea (adulti/adolescenti): combinazione 
di ICS a bassa dose/formoterolo come terapia di 
controllo e al bisogno, OPPURE combinazione di 
ICS a dose media/LABA più SABA al bisogno.

Prima linea (Bambini 6-11 anni): È preferibile 
rivolgersi a un centro specialistico

La scelta dello Step 4 dipende dalla scelta fatta prece-
dentemente allo Step 3. Prima di considerare lo step-up 
terapeutico, controllare problemi comuni come la tecnica 
inalatoria non corretta, la scarsa aderenza, le esposizioni 
ambientali, e confermare che i sintomi siano dovuti all’asma 
(Box 2-4).

Per i pazienti adulti e adolescenti con ≥1 riacutizzazioni 
nell’ultimo anno, la combinazione ICS a bassa dose/formo-
terolo come terapia di mantenimento e al bisogno è più ef-
ficace nel ridurre le riacutizzazioni rispetto alla stessa dose 
di ICS/LABA o a un’alta dose di ICS178 (Evidenza A). Questo 
schema terapeutico può essere prescritto per beclometaso-
ne a bassa dose/formoterolo o budesonide a bassa dose/
formoterolo come nello Step 3, ma la dose di mantenimento 
può essere aumentata se necessario.

 Per i pazienti che assumono ICS a bassa dose/LABA 
di mantenimento e SABA al bisogno e nei quali l’asma non 
è adeguatamente controllato, il trattamento può essere au-
mentato a ICS a dose media/LABA145 (Evidenza B); le com-
binazioni ICS/LABA sono come nello Step 3.

Per i bambini di 6-11 anni, se l’asma non è ben control-
lato con una dose moderata di ICS, è preferibile rivolgersi 
a un esperto.

Altre opzioni

Tiotropio (antagonista muscarinico a lunga durata di 
azione), somministrato con inalatore soft/mist, può esse-
re utilizzato come terapia aggiuntiva nei pazienti adulti o 
adolescenti con una storia di esacerbazioni (Evidenza A);189 
non è indicato nei bambini di età <12 anni.

Per i pazienti adulti con rinite allergica e sensibilizza-
zione agli acari della polvere domestica, con esacerbazioni 
nonostante la somministrazione di dosi relativamente ele-
vate di ICS, considerare l’aggiunta dell’immunoterapia aller-
gene-specifica sublinguale (SLIT), a condizione che il FEV1 

sia >70% del predetto.179,180

Combinazioni di ICS ad alta dose/LABA possono essere 
considerate in adulti e adolescenti, ma l’aumento della dose 
di ICS fornisce generalmente uno scarso beneficio aggiunti-
vo110,118,186,190 (Evidenza A) con un aumentato rischio di effetti 
collaterali, inclusa la soppressione surrenale.191 Un’alta dose 
è raccomandata solamente per tentativi di 3-6 mesi quando 
un buon controllo dell’asma non sia raggiunto con ICS a dose 
media/LABA e/o un terzo farmaco di controllo (per esem-
pio LTRA o teofillina a rilascio prolungato,159,168,192 Eviden-
za B). La teofillina non dovrebbe essere usata nei bambini.  
Per le dosi medie o alte di budesonide, l’efficacia può esse-
re migliorata portando le somministrazioni a quattro volte al 
giorno193,194 (Evidenza B), ma l’aderenza potrebbe peggio-
rare. Per gli altri ICS, è appropriata la somministrazione due 
volte al giorno (Evidenza D). Altre opzioni, per adulti o ado-
lescenti, che possono essere aggiunte ad una dose media 
o alta di ICS ma che sono meno efficaci rispetto all’aggiun-
ta di LABA, includono LTRA192,195-198 (Evidenza A), o basse 
dosi di teofillina a rilascio prolungato168 (Evidenza B). 

STEP 5: Cure di livello superiore e/o terapie 
aggiuntive

Prima linea: rivolgersi a un centro specialistico 
per ulteriori indagini e terapie aggiuntive

Pazienti con sintomi persistenti o riacutizzazioni nono-
stante una corretta tecnica inalatoria o una buona aderenza 
con un trattamento di Step 4 dovrebbero essere inviati a 
specialisti con particolare esperienza nella gestione dell’a-
sma grave.126 (Evidenza D)

Le opzioni terapeutiche che possono essere considera-
te allo Step 5 sono descritte nel Box 3-14. Includono:
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• Aggiungere tiotropio (antagonista muscarinico a lun-
ga durata di azione) nei pazienti di età ≥12 anni con 
una storia di esacerbazioni nonostante il trattamento di 
step 4. L’aggiunta di tiotropio, somministrato con inalato-
re soft/mist, migliora la funzione polmonare e aumenta il 
tempo alla prima esacerbazione grave189 (Evidenza B). 

• Trattamento con anti-immunoglobuline E (anti-IgE, oma-
lizumab): è consigliabile in pazienti di età ≥6 anni con 
asma allergico moderato o grave non controllato con un 
trattamento di Step 4199,200 (Evidenza A).

• Aggiungere il trattamento anti-interleuchina-5 (mepo-
lizumab per via sottocutanea, reslizumab per via en-
dovenosa): nei pazienti di età ≥12 anni con asma gra-
ve eosinofilo che non è controllato dal trattamento di 
Step 4201-203 (Evidenza B).

• Trattamento basato sull’esame dell’espettorato: per pa-
zienti con sintomi persistenti e/o esacerbazioni nono-
stante alte dosi di ICS o ICS/LABA, la terapia può essere 
modificata sulla base dell’eosinofilia (>3%) nell’espetto-
rato indotto; nell’asma grave questo approccio porta a 
riduzione delle riacutizzazioni e/o all’assunzione di dosi 
di ICS più basse147 (Evidenza A). 

• Termoplastica bronchiale: può essere considerata per 
alcuni adulti con asma grave126 (Evidenza B). L’evidenza 
è limitata e per pazienti selezionati. Gli effetti a lungo 
termine non sono conosciuti. 

• Aggiunta di corticosteroidi orali a bassa dose (≤7.5 mg/
die di prednisone o equivalenti); può essere efficace 
in alcuni pazienti con asma grave126 (Evidenza D) ma 
comporta considerevoli effetti collaterali sistemici204,205 
(Evidenza B), per cui dovrebbero essere considerati 
solo per gli adulti con scarso controllo dei sintomi e/o 
frequenti riacutizzazioni nonostante una buona tecnica 
inalatoria e una buona aderenza nello Step 4 di terapia 
e dopo aver escluso altri fattori che possano contribuire 
allo scarso controllo. I pazienti devono essere informati 
dei potenziali effetti collaterali (Evidenza D)205 e valu-
tati e monitorati per il rischio di osteoporosi indotta da 
corticosteroidi, e ai pazienti per i quali si prospetta un 
trattamento ≥3 mesi si dovrebbero fornire consigli sullo 
stile di vita e prescrivere una terapia per la prevenzione 
dell’osteoporosi (dove appropriata).206 

VALUTARE LA RISPOSTA TERAPEUTICA  
E ADEGUARE IL TRATTAMENTO

Ogni quanto dovrebbe essere valutata l’asma?
I pazienti con asma dovrebbero essere rivalutati rego-

larmente per monitorare il controllo dei sintomi, i fattori di 
rischio e il verificarsi di riacutizzazioni e per documentare 
la risposta dopo cambiamenti nella terapia. Per la maggior 
parte dei farmaci di controllo, entro pochi giorni dall’inizio 
del trattamento si ha un miglioramento, ma il massimo be-
neficio si manifesta dopo 3-4 mesi.207 Nel caso di asma gra-
ve e cronicamente sotto-trattata, potrebbe essere necessa-
rio un tempo più lungo.208

Tutto il personale sanitario dovrebbe essere stimolato a 
valutare il controllo dell’asma, l’aderenza e la tecnica inala-
toria a ogni visita, non solo quando il paziente si presenta 
per un peggioramento dell’asma.209 La frequenza delle visite 
dipende dal livello di controllo iniziale, dalla risposta al tratta-
mento e dal livello di coinvolgimento nell’autogestione. Ide-
almente i pazienti dovrebbero essere rivisti 1-3 mesi dopo 
l’inizio del trattamento e successivamente ogni 3-12 mesi. 
Dopo una riacutizzazione, dovrebbe essere programmata 
una visita di controllo entro 1 settimana210 (Evidenza D).

Step-up della terapia dell’asma
L’asma è una condizione variabile, e può essere neces-

sario un aggiustamento periodico della terapia da parte del 
medico e/o del paziente.211

• Step-up prolungato (per almeno 2-3 mesi): alcuni pa-
zienti possono non rispondere adeguatamente al tratta-
mento iniziale. Uno step-up di terapia può quindi essere 

consigliabile (Box 3-5) se si conferma che l’asma sia la 
causa dei sintomi, se la tecnica inalatoria e l’aderenza 
terapeutica sono soddisfacenti, e il problema dei fattori 
di rischio modificabili come il fumo sono stati affrontati 
(Box 3-8). Qualunque step-up deve essere considerato 
come un tentativo terapeutico, e la risposta va rivalutata 
dopo 2-3 mesi. Se non vi è risposta, il trattamento do-
vrà essere riportato al livello precedente e in alternativa 
andranno valutate altre opzioni terapeutiche o una con-
sulenza specialistica.

• Step-up a breve termine (per 1-2 settimane): talvolta 
può essere necessario un occasionale incremento del-
la terapia di controllo con ICS, per esempio in corso di 
infezioni virali o in caso di allergia stagionale. Questo 
incremento può essere iniziato dal paziente seguendo 
le indicazioni del piano d’azione scritto (Box 4-2) o su 
indicazione del curante. 

• Aggiustamenti terapeutici giorno per giorno: in pazienti 
in terapia di mantenimento e al bisogno con ICS (bude-
sonide o beclometasone)/formoterolo, è il paziente stes-
so che modifica il numero di somministrazioni di ICS/
formoterolo al bisogno, giorno per giorno a seconda dei 
sintomi, mentre continua ad assumere il dosaggio di 
mantenimento. 

Step-down terapeutico nell’asma in buon 
controllo

Una volta ottenuto e mantenuto per 3 mesi un buon con-
trollo dell’asma e raggiunto un plateau della funzione respi-
ratoria, la terapia può spesso essere diminuita con succes-
so, senza perdita del controllo dell’asma. Gli obiettivi dello 
step down/riduzione della terapia sono: 
• Trovare la dose minima efficace per ogni paziente, che 

controlli cioè sia i sintomi sia le riacutizzazioni e mini-
mizzi i costi e i possibili effetti collaterali. 

• Incoraggiare il paziente a continuare una terapia di 
controllo regolare. Spesso i pazienti fanno tentativi di 
interruzione della terapia perché preoccupati degli ef-
fetti collateralia o dei costi della terapia quotidiana.212 
Può essere utile quindi informarli che si può arrivare ad 
assumere dosi più basse se il trattamento di controllo 
viene assunto quotidianamente. 
L’approccio alla riduzione del trattamento sarà diversa 

da paziente a paziente in base alla terapia attuale, dei fat-
tori di rischio e delle preferenze. Ci sono alcuni pochi dati 
sperimentali sulla scelta ottimale dei tempi, della sequenza 
e dell’entità della riduzione della terapia dell’asma. Se la te-
rapia fosse ridotta in modo troppo drastico o troppo rapido, 
il rischio di esacerbazioni può aumentare anche se i sin-
tomi rimangono abbastanza controllati.213 (Evidenza B). La 
completa cessazione dell’assunzione di ICS si associa a un 
significativo rischio di esacerbazioni214 (Evidenza A). L’ipe-
reattività delle vie aeree e l’eosinofilia nell’espettorato pos-
sono predire la perdita di controllo durante una riduzione 
della terapia,215 ma questi test sono disponibili solo in centri 
specialistici. Qualunque riduzione della terapia dell’asma 
deve essere considerata come un tentativo terapeutico, e la 
risposta deve essere valutata in termini sia di controllo dei 
sintomi sia di frequenza di esacerbazioni. Prima della ridu-
zione del trattamento, al paziente devono essere forniti un 
piano d’azione scritto e le indicazioni su come ritornare alla 
terapia precedente in caso di peggioramento dei sintomi.

Le strategie di step-down per i diversi trattamenti di con-
trollo sono riassunte in Box 3-7; queste strategie si basano 
sulle evidenze attualmente disponibili, ma sono necessari 
ulteriori studi. Solo pochi studi sono disponibili per quanto 
riguarda lo step-down nei bambini. 

TRATTARE GLI ALTRI FATTORI DI RISCHIO 
MODIFICABILI

Alcuni pazienti continuano ad avere esacerbazioni an-
che con una dose massimale di trattamento. Avere anche 
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una sola riacutizzazione aumenta il rischio che quel pa-
ziente possa averne un’altra entro i successivi 12 mesi.94 
L’interesse della ricerca verso l’identificazione dei pazienti 
a rischio (Box 2-2B) e nel valutare nuove strategie per la 
riduzione ulteriore del rischio di esacerbazioni è in aumen-
to. Nella pratica clinica, il rischio di riacutizzazione può es-
sere ridotto sia ottimizzando la terapia sia identificando e 
trattando i fattori di rischio modificabili (Box 3-8). Non tutti 
i fattori di rischio necessitano o rispondono a uno step-up 
della terapia di controllo. 

I potenziali effetti collaterali locali e/o sistemici possono 
essere minimizzati mediante una corretta tecnica inalatoria 
(Box 3-11), ricordando al paziente di sciacquare la bocca e 
sputare dopo aver assunto ICS e, dopo il raggiungimento 
di un buon controllo dell’asma per almeno 3 mesi, trovando 
per ciascun paziente la dose minima efficace (la più bassa 
dose che consenta di mantenere un buon controllo dei sin-
tomi minimizzando le riacutizzazioni, Box 3-7).

ALTRE TERAPIE

Immunoterapia allergene-specifica 
L’immunoterapia allergene-specifica può essere un’op-

zione se l’allergia gioca un ruolo prominente, ad esempio, 
nell’asma con rinocongiuntivite allergica. Attualmente vi 
sono due approcci: immunoterapia sottocutanea (SCIT) e 

immunoterapia sublinguale (SLIT). Nel complesso, la mag-
gior parte degli studi è stata condotta in pazienti con asma 
lieve, e pochi studi hanno confrontato l’immunoterapia con 
la terapia farmacologica, o hanno utilizzato esiti standardiz-
zati come le esacerbazioni.
SCIT: Nelle persone con asma e sensibilizzazione allergi-
ca, la SCIT è associata a riduzione dei punteggi dei sin-
tomi e del fabbisogno di farmaci, e migliora l’iperreattività 
bronchiale allergene-specifica e aspecifica.222 Gli effetti in-
desiderati includono rare reazioni anafilattiche che possono 
essere pericolose per la vita.
SLIT: Sono stati osservati modesti benefici in adulti e bam-
bini,223 ma esiste qualche perplessità sul disegno di molti 
degli studi condotti in precedenza.224 Uno studio sulla SLIT 
per gli acari della polvere domestica (HDM) in pazienti con 
asma e rinite allergica da HDM ha mostrato una riduzione 
modesta dell’uso di ICS con la SLIT ad alto dosaggio.180 Nei 
pazienti sensibilizzati agli HDM, con rinite allergica e asma 
persistente che necessitano di terapia con ICS, con valori 
di FEV1 >70% del predetto, la SLIT per HDM ha dimostra-
to efficacia nel ridurre le esacerbazioni asmatiche da lievi 
a moderate.179 In questi pazienti con esacerbazioni nono-
stante l’assunzione di una terapia di step 3 o di step 4, la 
SLIT può essere oggi considerata come una terapia ag-
giuntiva. Gli effetti indesiderati includono lievi sintomi orali 
e gastrointestinali.224 Rispetto alle opzioni farmacologiche e 

Box 3-7. Opzioni per lo step-down del trattamento nell’asma in buon controllo

Principi generali per lo step-down del trattamento dell’asma

• Considerare lo step-down quando i sintomi sono ben controllati e la funzione polmonare è stabile da almeno 3 mesi (Evidenza B). Se 
il paziente ha fattori di rischio per esacerbazioni (Box 2-2) o limitazione fissa al flusso aereo, lo step down non deve essere effettuato 
se non con una stretta supervisione. 

• Scegliere un momento adatto (assenza di infezioni respiratorie, viaggi, gravidanza).
• Considerare ogni step come un tentativo terapeutico. Coinvolgere il paziente nel processo; documentare il controllo dell’asma 

(controllo dei sintomi, funzione polmonare, fattori di rischio, Box 2-2); fornire indicazioni chiare e assicurarsi che il paziente abbia un 
piano terapeutico scritto (Box 4-2) e una quantità sufficiente di farmaco per tornare alla terapia alla dose precedente se necessario; 
monitorare i sintomi e/o PEF; fissare una visita di follow-up (Evidenza D).

• Ridurre la dose di ICS del 25-50% ad intervalli di 3 mesi è praticabile e sicuro per la maggior parte dei pazienti216 (Evidenza A).

Step attuale Terapia e dose attuali Opzioni per step down Evidenza

Step 5 ICS alta dose/LABA e 
corticosteroidi orali (OCS)

ICS alta dose/LABA e altri 
trattamenti aggiuntivi

• Continuare alta dose ICS/LABA e ridurre la dose di OCS
• Ridurre OCS sulla base dell’espettorato
• OCS a giorni alterni 
• Sostituire gli OCS con ICS ad alte dosi 

• Rivolgersi allo specialista

D 
B 
D 
D 
 
D

Step 4 ICS dose da moderata a alta/
LABA di mantenimento

ICS dose media/formoterolo* di 
mantenimento e al bisogno

ICS alta dose più un altro 
farmaco di controllo

• Continuare la combinazione di ICS/LABA riducendo del 50% la dose 
della componente ICS, usando le formulazioni disponibili

• Interrompere i LABA porta più facilmente a un peggioramento217 

• Ridurre ICS/formoterolo* di mantenimento alla bassa dose e 
continuare l’uso della bassa dose anche al bisogno

• Ridurre la dose di ICS del 50%216

B 
 
A 
 
D 
 
 
A

Step 3 ICS bassa dose/LABA di 
mantenimento

ICS bassa dose/formoterolo* di 
mantenimento e al bisogno

ICS a dose moderata o alta

• Ridurre l’assunzione di ICS/LABA ad una inalazione giornaliera
• Interrompere i LABA porta più facilmente ad un peggioramento217 

• Ridurre l’assunzione di ICS/formoterolo* di mantenimento ad una 
inalazione giornaliera e continuare l’uso della bassa dose al bisogno 

• Ridurre la dose di ICS del 50%216

D 
A 
 
C 
 
 
B

Step 2 ICS bassa dose

ICS bassa dose o LTRA

• Una dose giornaliera (budesonide, ciclesonide, mometasone)218, 219

• L’aggiunta di LTRA può consentire di ridurre la dose di ICS (step-down)220

• Evidenze insufficienti a sostegno dello step-down con ICS e SABA al 
bisogno221

• Considerare l’interruzione del trattamento solo in assenza di sintomi 
negli ultimi 6-12 mesi e i pazienti non hanno fattori di rischio (Box 2-2). 
Fornire un piano d’azione scritto e monitorare strettamente. 

• La completa cessazione degli ICS negli adulti non è consigliata dato 
l’aumento del rischio di riacutizzazioni214

A 
 
D 
 
 
A

BDP: beclometasone dipropionato; ICS: corticosteroidi inalatori; LABA: b2-agonisti a lunga durata d’azione; LTRA: antagonisti recettoriali dei leucotrieni;  
OCS: corticosteroidi orali; *ICS/formoterolo come terapia al bisogno e di mantenimento può essere prescritta come bassa dose di budesonide/formoterolo o 
BDP/formoterolo.
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di allontanamento, i potenziali benefici dell’immunoterapia 
allergene-specifica devono essere confrontati con il rischio 
di effetti collaterali e con lo svantaggio e il costo di una tera-
pia prolungata (Evidenza D).

Vaccinazioni
L’influenza causa una significativa morbilità e mortalità 

nella popolazione generale e tale rischio può essere ridot-
to con la vaccinazione annuale. L’influenza contribuisce ad 
alcune riacutizzazioni asmatiche e si consiglia ai pazienti 
con asma moderato-grave di sottoporsi a vaccinazione an-
tinfluenzale ogni anno o almeno quando la vaccinazione è 
consigliata nella popolazione generale (Evidenza D). Tutta-
via, i pazienti devono essere informati che la vaccinazione 
non riduce la frequenza o la gravità delle riacutizzazioni 
asmatiche (Evidenza A).225 Non esistono evidenze di un au-
mento delle riacutizzazioni asmatiche dopo vaccinazione 
con vaccini inattivati trivalenti rispetto al placebo. Le perso-
ne con asma, in particolare i bambini e gli anziani,226 pre-
sentano un rischio più elevato di infezioni pneumococciche, 
ma l’evidenza per raccomandare la vaccinazione di routine 
nelle persone con asma è insufficiente (Evidenza D).227

Termoplastica bronchiale
La termoplastica bronchiale è una possibile opzione di 

trattamento allo Step 5 in alcuni Paesi per pazienti adulti 
con asma non controllato nonostante l’uso di regimi tera-
peutici ottimizzati e l’invio a un centro specialistico per l’a-
sma (Evidenza B). La termoplastica bronchiale comporta 
il trattamento delle vie aeree nel corso di tre sedute bron-
coscopiche separate con un impulso a radiofrequenza lo-
calizzato.104 Il trattamento è associato a un notevole effetto 
placebo.104 Nei pazienti che assumono dosi elevate di ICS/
LABA, la termoplastica bronchiale è stata associata ad au-
mento delle esacerbazioni asmatiche durante il periodo di 
trattamento di 3 mesi, con successiva riduzione delle ria-
cutizzazioni, ma nessun effetto benefico sulla funzione pol-
monare o sui sintomi di asma rispetto ai pazienti di control-

lo sottoposti a procedura sham (simulata).104 Un follow-up 
prolungato di alcuni pazienti trattati ha documentato una 
riduzione sostenuta delle esacerbazioni rispetto al pretrat-
tamento.228 Tuttavia, è necessario un follow-up a più lungo 
termine con coorti più grandi che confronti l’efficacia e la si-
curezza, compresa la funzione polmonare, sia nei pazienti 
con trattamento attivo che in quelli trattati con la procedura 
sham. Particolare attenzione deve essere posta nella sele-
zione dei pazienti da sottoporre a questa procedura. Il nu-
mero degli studi è piccolo e i pazienti con sinusite cronica, 
frequenti infezioni respiratorie o un FEV1 <60% del predetto 
sono stati esclusi dagli studi con trattamento simulato.104 La 
Task Force dell’ERS/ATS 2014 per l’asma grave raccoman-
da che la termoplastica bronchiale deve essere eseguita 
in adulti con asma grave solo nel contesto di un registro 
sistematico o uno studio clinico approvato da un comitato 
istituzionale di revisione indipendente, al fine di poter ac-
cumulare ulteriori evidenze sulla efficacia e sulla sicurezza 
della procedura.126

Vitamina D
Diversi studi trasversali hanno dimostrato che la presen-

za di bassi livelli sierici di vitamina D è associata a compro-
missione della funzione polmonare, maggiore frequenza di 
esacerbazioni e ridotta risposta ai corticosteroidi.229 In una 
meta-analisi è stato osservato un beneficio sul peggiora-
mento dell’asma in alcuni studi, ma allo stato attuale non 
esistono evidenze di buona qualità che suggeriscono che la 
supplementazione di vitamina D porti ad un miglioramento 
del controllo dell’asma o alla riduzione delle esacerbazio-
ni.230,231 Sono necessari ulteriori studi.

INTERVENTI NON FARMACOLOGICI
In aggiunta ai trattamenti farmacologici, altre terapie e 

strategie possono essere considerate per contribuire a mi-
gliorare il controllo dei sintomi e/o ridurre il rischio futuro. I 
consigli e il livello di evidenza sono sintetizzati nel Box 3-9. 

Box 3-8. Trattare i fattori di rischio modificabili per ridurre le riacutizzazioni

Fattore di rischio Strategia terapeutica Evidenza
Qualunque paziente 
con fattori di rischio 
per riacutizzazione ≥1

• Assicurarsi che al paziente sia prescritto un trattamento di controllo regolare che contenga ICS
• Assicurarsi che il paziente abbia un piano d’azione scritto adeguato alle sue conoscenze mediche
• Rivedere il paziente più spesso rispetto ai pazienti a basso rischio
• Controllare spesso la tecnica inalatoria e l’aderenza
• Identificare qualunque fattore di rischio modificabile (Box 2-2)

A 
A 
A 
A 
D

≥1 riacutizzazione 
grave nell’ultimo anno

• Considerare regimi di terapia di controllo alternativi per ridurre il rischio di riacutizzazioni, ad 
esempio ICS/formoterolo di mantenimento e al bisogno

• Considerare uno step-up di terapia in assenza di fattori di rischio modificabili
• Identificare qualunque fattore evitabile scatenante le riacutizzazioni

A 

A 
C

Esposizione al fumo • Incoraggiare la cessazione del fumo da parte del paziente/della famiglia; fornire consigli e risorse 
a tale scopo

• Considerare una dose più alta di ICS se l’asma è in scarso controllo

A 
 
B

Basso FEV1, 
specialmente se 
<60% del predetto

• Considerare un tentativo di terapia con dose alta di ICS per 3 mesi e/o OCS per 2 settimane
• Escludere altre malattie polmonari, per esempio BPCO
• Rivolgersi allo specialista in caso di mancato miglioramento

B 
D
D

Obesità • Strategie per la perdita di peso
• Distinguere i sintomi di asma da quelli dovuti a decondizionamento, restrizione meccanica e/o 

apnee del sonno

B 
D

Problemi psicologici 
importanti

• Organizzare una valutazione della salute mentale
• Aiutare il paziente a distinguere tra i sintomi di ansia e quelli di asma; fornire consigli riguardo  

alla gestione degli attacchi di panico.

D
D

Problemi socio-
economici importanti

• Identificare il regime a base di ICS con miglior rapporto costo/beneficio D

Allergia alimentare 
confermata

• Evitare i cibi che danno la reazione allergica; disponibilità di adrenalina iniettabile A

Esposizione 
ad allergeni se 
sensibilizzati

• Considerare il tentativo di una strategia di semplice allontanamento; considerare i costi
• Considerare uno step-up della terapia di controllo
• L’efficacia dell’immunoterapia nell’asma è limitata

C
D 
A

Eosinofilia 
nell’espettorato 
(limitato numero di 
centri)

• Aumentare la dose di ICS indipendentemente dal livello di controllo dei sintomi A*

FEV1: Volume espiratorio forzato in un secondo; ICS: corticosteroidi inalatori; OCS: corticosteroidi orali. *Evidenza basata su un numero relativamente piccolo 
di studi su popolazioni selezionate. Vedere anche Box 3-9.
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Box 3-9. Interventi non farmacologici - Riassunto

Intervento Consiglio/raccomandazione Evidenza 
Cessazione del fumo, 
attivo e passivo

• A ogni visita, incoraggiare fortemente i pazienti con asma che fumano a cessare; fornire 
accesso a programmi di supporto psicologico e di cessazione del fumo (se disponibili) 

• Consigliare ai genitori/tutori di non fumare e di non permettere ad altri di fumare negli ambienti 
che i loro figli frequentano (casa, automobile)

• Esortare le persone con asma ad evitare esposizione a fumo passivo
• Nei fumatori/ex-fumatori, valutare l’eventuale presenza di BPCO o di sovrapposizione (overlap) 

asma-BPCO (ACO, Capitolo 5), dato che potrebbero essere necessarie ulteriori strategie 
terapeutiche

A

A

B
D

Attività fisica • Incoraggiare i pazienti con asma ad intraprendere un’attività fisica regolare per i benefici sulla 
salute in generale

• Fornire consigli sulla prevenzione e gestione della bronco-costrizione indotta dall’esercizio fisico
• Un’attività fisica regolare non conferisce di per sé un beneficio specifico sulla funzione 

polmonare o sui sintomi di asma, eccetto per il nuoto nei giovani con asma
• Vi sono poche prove circa il raccomandare una forma di attività fisica piuttosto di un’altra

A

A
B

D

Allontanamento 
da esposizioni 
occupazionali

• In pazienti con asma ad insorgenza nell’età adulta, raccogliere l’anamnesi lavorativa e chiedere 
di altre eventuali esposizioni

• Nella gestione dell’asma occupazionale, identificare e eliminare gli agenti sensibilizzanti 
occupazionali prima possibile e allontanare i pazienti sensibilizzati dall’ulteriore esposizione a 
questi agenti

• I pazienti con asma occupazionale sospetto o confermato dovrebbero essere inviati agli 
specialisti, se disponibili, per ulteriore inquadramento e gestione

A 
 
A 
 
 
A

Sospensione dei 
farmaci che possono 
peggiorare l’asma

• Chiedere sempre se un paziente è asmatico prima di prescrivere FANS e consigliare di smettere 
di usarli in caso di peggioramento dei sintomi di asma

• Chiedere sempre ai pazienti con asma se assumono altre terapie
• Aspirina e FANS non sono generalmente controindicati se non vi è una storia di precedenti 

reazioni a questi agenti
• Decidere caso per caso sulla prescrizione di beta-bloccanti orali o intraoculari. Iniziare il 

trattamento sotto la stretta supervisione medica da parte di uno specialista
• Se i beta-bloccanti cardioselettivi sono indicati per eventi coronarici acuti, l’asma non 

rappresenta una controindicazione, ma devono essere valutati i rischi/benefici relativi

A 
 
D 
A 
 

D
D

Allontanamento degli 
allergeni

• Evitare gli allergeni non è raccomandato come strategia generale nella prevenzione dell’asma
• Per i pazienti sensibilizzati, non c’è evidenza di beneficio clinico nell’allontanamento 

dell’allergene domestico come unica strategia di trattamento
• Per i m (solo per bambini)
• Le strategie di allontanamento degli allergeni sono spesso complicate e costose, e non ci sono 

metodi convalidati per identificare i pazienti che potrebbero trarne beneficio

A
A

B
D

Tecniche di 
respirazione

• Le tecniche di respirazione possono essere complementari ai farmaci per l’asma A

Dieta sana • Incoraggiare i pazienti con asma ad avere una dieta sana ricca di frutta e verdura per gli effetti 
benefici sulla salute in generale

A

Riduzione del peso • Includere la riduzione di peso nel piano di trattamento dei pazienti obesi affetti da asma B

Evitare l’esposizione 
a inquinamento 
domestico

• Incoraggiare le persone con asma ad usare fonti di energia non inquinanti per riscaldamento 
e cucina o, se inquinanti, che dispongano di un condotto di ventilazione verso l’esterno dove 
possibile 

B

Vaccinazioni • Le persone con asma, in particolare i bambini e gli anziani, sono a rischio maggiore di infezioni 
pneumococciche, ma l’evidenza per raccomandare la vaccinazione di routine nelle persone con 
asma è insufficiente

• Consigliare ai pazienti con asma severo-moderato la vaccinazione antinfluenzale ogni anno o 
almeno quando è consigliata la vaccinazione nella popolazione generale 

B 
 
 
 
D

Termoplastica 
bronchiale 

• Per pazienti adulti altamente selezionati, con asma non controllato nonostante l’assunzione 
della terapia consigliata e l’invio ad un centro specialistico (Step 5), la termoplastica bronchiale 
è una potenziale opzione di trattamento in alcuni paesi

• Deve essere posta particolare attenzione nella selezione dei pazienti, dal momento che il 
numero degli studi è piccolo e i pazienti con sinusite cronica, frequenti infezioni respiratorie o un 
FEV1 <60% del predetto sono esclusi

B

D

Stress emotivo • Incoraggiare i pazienti ad identificare gli obiettivi e le strategie per far fronte allo stress emotivo 
se questo rende peggiore l’asma

• Non ci sono sufficienti prove per supportare una strategia di riduzione dello stress piuttosto che 
un’altra, ma tecniche di rilassamento e di respirazione possono essere utili

• Organizzare una valutazione della salute mentale per i pazienti con sintomi di ansia o 
depressione

D 
 
B 
 
D

Immunoterapia 
allergenica

• Rispetto alle opzioni farmacologiche e di allontanamento, i potenziali benefici dell’immunoterapia 
(ITSC o ITSL) devono essere confrontati con il rischio di effetti collaterali e con lo svantaggio e il 
costo di una terapia prolungata, incluso un minimo di mezz’ora di attesa dopo ogni iniezione per 
ITSC.

D

Allergeni esterni • Quando la concentrazione di pollini e muffe è molto alta, chiudere porte e finestre, rimanere 
all’interno e usare l’aria condizionata può ridurre l’esposizione ad allergeni esterni

D

Inquinamento esterno • Evitare condizioni ambientali sfavorevoli non è solitamente necessario nei pazienti con asma 
ben controllato

• Può essere utile, durante condizioni ambientali non favorevoli (clima freddo, bassa umidità o 
alta concentrazione di inquinanti nell’aria), evitare attività fisica intensa all’aperto e rimanere 
all’interno in un ambiente climatizzato; e durante le infezioni virali evitare ambienti inquinati

D

 
D

Cibi e additivi chimici • Non dovrebbe essere raccomandato di evitare alcuni cibi finché non sia stata chiaramente 
dimostrata un’allergia ai cibi stessi o una sensibilizzazione agli additivi chimici, generalmente 
tramite un test di assunzione orale accuratamente controllato

• Per un’allergia alimentare confermata, evitare l’allergene alimentare può ridurre le riacutizzazioni 
di asma

• Se la sensibilizzazione agli additivi chimici è confermata, il completo allontanamento non è 
solitamente necessario e la sensibilizzazione spesso diminuisce quando migliora il controllo 
dell’asma

D 
 
 
D 
 
D

FANS: farmaci antiinfiammatori non steroidei; SABA: b2-agonisti a breve durata d’azione. Gli interventi con più alto livello di evidenza sono mostrati per primi. 
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QUANDO RIVOLGERSI ALLO SPECIALISTA
Mentre la maggioranza dei pazienti con asma può ge-

neralmente essere gestito dal medico di medicina gene-
rale, alcune situazioni necessitano dello specialista per la 
diagnosi e/o la gestione (Box 3-10). Questa lista si basa 
sul consenso di esperti e le indicazioni per rivolgersi allo 
specialista possono cambiare, dal momento che esistono 
differenze sostanziali tra i vari sistemi sanitari per quanto ri-
guarda l’assistenza per l’asma, che in alcune Paesi è fornita 
dal medico di medicina generale, in altri dallo specialista.

PARTE C. AUTOGESTIONE 
GUIDATA DELL’ASMA E 
TRASMISSIONE DI COMPETENZE 

SOMMARIO 
Con una malattia cronica come l’asma, è importante istru-

ire i pazienti per l’acquisizione delle competenze per la gestio-

ne efficace della propria malattia. Questo obiettivo è facilmente 
raggiungibile se si instaura una collaborazione tra il paziente e 
il personale sanitario. Le componenti essenziali sono: 
• Insegnare come usare correttamente i dispositivi inalatori
• Incentivare l’aderenza terapeutica con farmaci, appun-

tamenti e altri consigli, con una strategia condivisa 
• Informare i pazienti sull’asma
• Supporto all’autogestione guidata, con l’automonitorag-

gio dei sintomi o del PEF; un piano d’azione scritto per 
l’asma che indichi come riconoscere e trattare il peggio-
ramento dell’asma, e rivalutazioni periodiche da parte 
del medico curante.

INSEGNARE L’USO CORRETTO  
DEI DISPOSITIVI INALATORI 

La somministrazione di farmaco per via inalatoria con-
sente di raggiungere un’alta concentrazione nelle vie ae-
ree, con un’azione più rapida e con minori effetti collaterali 
sistemici rispetto alla somministrazione per via sistemica. 
Tuttavia, l’uso corretto di un inalatore deve essere imparato 
e mantenuto affinché il farmaco sia assunto efficacemente. 

Una scarsa tecnica inalatoria conduce ad uno scarso 
controllo dell’asma, ad un aumentato rischio di riacutizza-
zioni e di effetti collaterali.82 La maggior parte dei pazienti 
(fino al 70-80%) non è capace di usare l’inalatore corretta-
mente. Sfortunatamente, gran parte del personale sanitario 
non è altrettanto capace di mostrare l’uso corretto degli ina-
latori che prescrivono.232 La maggior parte dei pazienti che 
usa una tecnica inalatoria scorretta non ne è consapevole. 
Non esiste un inalatore “perfetto”, i pazienti possono avere 
problemi nell’uso di qualunque dispositivo.

Le strategie per assicurare un uso efficace dei dispositi-
vi inalatori sono sintetizzati nel Box 3-11.

Box 3-11. Strategie per assicurare un uso efficace  
dei dispositivi inalatori

SCEGLI

• Scegliere il dispositivo più appropriato prima della prescrizione. 
Tenere in considerazione le varie opzioni terapeutiche (Box 
3-5), i dispositivi disponibili, le capacità del paziente e i costi 

• Se sono disponibili varie opzioni, coinvolgere il paziente nella 
scelta

• Per ICS con pMDI, l’uso di un distanziatore migliora 
l’assunzione e riduce i potenziali effetti collaterali (in particolare 
per ICS)

• Assicurarsi che non ci siano barriere fisiche, ad esempio 
patologie delle articolazioni, che limitino l’uso degli inalatori

• Evitare l’uso di tipi diversi di inalatori nello stesso paziente,  
se possibile, per evitare confusione 

CONTROLLA

• Controllare la tecnica di inalazione ad ogni occasione
• Chiedere al paziente di mostrare come usa l’inalatore  

(non solo se sanno come usarlo)
• Identificare gli errori usando una checklist specifica per quel 

tipo di dispositivo 

CORREGGI

• Mostrare al paziente come va usato il dispositivo correttamente 
con una dimostrazione pratica, ad esempio usando un 
inalatore placebo

• Controllare di nuovo la tecnica, facendo attenzione ai passaggi 
problematici. Può essere necessario ripetere questa procedura 
almeno 2-3 volte233

• Considerare l’uso di un altro dispositivo solo se il paziente non 
è capace di usare l’inalatore correttamente dopo diverse prove

• Ricontrollare frequentemente la tecnica inalatoria. Dopo la 
spiegazione iniziale, gli errori spesso si ripetono nell’arco di 
4-6 settimane234

CONFERMA

• Il medico deve saper mostrare la tecnica d’uso corretto di 
ciascun inalatore che prescrive

• Farmacisti e infermieri possono fornire un addestramento 
molto efficace alla tecnica inalatoria corretta235,236

Box 3-10. Indicazioni su quando rivolgersi allo specialista, 
dove disponibile

Difficoltà nel confermare la diagnosi di asma
• I sintomi suggeriscono infezione cronica, malattie cardiache, 

o altre cause non polmonari (Box 1-3) (raccomandato 
l’immediato invio allo specialista)

• Diagnosi non chiara anche dopo un trial terapeutico con ICS 
o OCS

• Caratteristiche sia di asma sia di BPCO, in caso di dubbi in 
merito al trattamento

Sospetto di asma occupazionale
• Rivolgersi allo specialista per il test di conferma e 

l’identificazione dell’agente sensibilizzante o irritante, 
per i consigli per l’allontanamento dall’esposizione e per 
il trattamento farmacologico. Vedi specifiche linee guida 
(per esempio31) per ulteriori dettagli

Asma persistente non controllato o con frequenti 
riacutizzazioni 
• Sintomi non controllati o riacutizzazione in corso o basso FEV1 

nonostante una corretta tecnica inalatoria e buona aderenza 
allo Step 4 di terapia (ICS a dose moderata o alta/LABA, 
(Box 3-5). Prima di rivolgersi allo specialista, a seconda del 
contesto clinico, identificare fattori di rischio (Box 2-2; Box 3-8) 
e comorbidità.

• Frequente utilizzo di risorse sanitarie a causa dell’asma (ad 
es. numerosi accessi al Pronto Soccorso o viste urgenti dal 
medico di famiglia)

Fattori di rischio di morte dovuta ad asma (v. Box 4-1)
• Riacutizzazione quasi fatale (ricovero in terapia intensiva, 

o ventilazione meccanica per l’asma) almeno una volta in 
passato

• Anafilassi o allergia alimentare confermata associata in 
paziente asmatico

Evidenza o rischio di significativi effetti collaterali del 
trattamento
• Pazienti con significativi effetti collaterali dovuti alla terapia
• Necessità di corticosteroidi orali a lungo termine
• Frequente cicli di OCS (≥2 cicli/anno)
Sintomi che suggeriscono complicanze o fenotipi diversi di 
asma
• Ad es malattia respiratoria aggravata dall’assunzione di 

aspirina; aspergillosi broncopolmonare allergica
Ulteriori motivi nei bambini tra 6-11 anni
• Dubbi sulla diagnosi, per esempio: sintomatologia che non 

risponde bene al trattamento nei nati prematuri
• Sintomi e riacutizzazioni rimangono non controllati nonostante 

una moderata dose di ICS (Box 3-6B) con tecnica inalatoria 
corretta e buona aderenza

• Sospetto di effetti collaterali dovuti alla terapia, (ad es. ritardo 
nella crescita)

• Asma associato ad allergia alimentare confermata

ICS: corticosteroidi inalatori. Per le indicazioni nei bambini di 0-5 anni, ve-
dere capitolo 6.
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I principi sopra riportati sono validi per tutti i tipi di dispo-
sitivo. Per i pazienti ai quali sono prescritti inalatori spray, 
l’uso del distanziatore migliora l’assunzione del farmaco e 
(per gli ICS) riduce le probabilità di avere effetti collatera-
li come ad esempio la disfonia e la candidosi orale. Con 
gli ICS, il rischio di candidosi può inoltre essere ridotto dal 
risciacquare la bocca e sputare dopo l’assunzione del far-
maco. 

Controllare e correggere la tecnica inalatoria usando 
una checklist standardizzata richiede solo 2-3 minuti e mi-
gliora il controllo dell’asma233,237 (Evidenza A). Una dimo-
strazione pratica è essenziale per migliorare la tecnica ina-
latoria.238 Il tutto è più facile se viene mostrata con inalatore 
placebo e distanziatore. Dopo l’addestramento, la tecnica 
potrebbe essere perduta con il tempo, per cui è importante 
controllare e re-insegnare la tecnica regolarmente. Questo 
è particolarmente importante per i pazienti con scarso con-
trollo dei sintomi o storia di esacerbazioni. Farmacisti e in-
fermieri possono efficacemente fornire le istruzioni per una 
tecnica inalatoria corretta.235,236

Alcuni dispositivi inalatori e le tecniche per il loro utilizzo 
sono illustrate sul sito GINA (www.ginasthma.org) e sul sito 
ADMIT(www.admit-online.info). 

ADERENZA ALLA TERAPIA DELL’ASMA  
E ALTRI CONSIGLI

Identificare la scarsa aderenza
Si definisce scarsa aderenza la mancata assunzione 

della terapia così come concordato tra paziente e medico. 
Vi è una crescente consapevolezza dell’importanza di una 
scarsa aderenza nelle patologie croniche e delle possibilità 
di sviluppare interventi che possano migliorarla.239 Si stima 
che circa il 50% degli adulti e dei bambini non assuma i 
farmaci di controllo come prescritti per almeno una parte 
del periodo esaminato.128 Nella pratica clinica si può iden-
tificare una scarsa aderenza alla terapia mediante alcune 
domande mirate al riconoscerne l’eventualità, e incentivare 
una discussione dimostrando comprensione al riguardo da 
parte del personale sanitario. V. Box 3-12 per gli esempi. 
Controllare la data dell’ultima prescrizione o la data sull’i-
nalatore può aiutare nel riconoscere la mancata aderenza. 
In alcuni sistemi sanitari, i farmacisti possono aiutare nel 
riscontrare la scarsa aderenza controllando i registri di di-

stribuzione dei farmaci. Negli studi clinici si può identificare 
la scarsa aderenza mediante brevi questionari sul compor-
tamento o dai registri di distribuzione dei farmaci, contando 
le dosi o le pillole, dal monitoraggio elettronico degli inalato-
ri240 e dagli esami ematici per i farmaci, come nel caso del 
prednisolone.241

Fattori che contribuiscono alla scarsa aderenza
È importante far emergere le convinzioni e le preoccu-

pazioni del paziente sull’asma e la sua terapia per com-
prendere le ragioni che lo inducono a non assumere i far-
maci prescritti. Nel Box 3-12 sono elencati i fattori coinvolti 
nella scarsa aderenza alla terapia, relativi ai farmaci o ad 
altri aspetti, e includono fattori intenzionali e non. Elemen-
ti come l’etnia,242 le conoscenze mediche,243,244 e capacità 
di calcolo137 sono spesso trascurati. Le preoccupazioni dei 
pazienti sugli effetti collaterali possono essere sia reali sia 
solo percepite.212,245

Interventi per migliorare l’aderenza terapeutica 
nell’asma

Solo pochi interventi sono stati studiati in modo esau-
riente nell’asma. Ad esempio:
• Prendere decisioni condivise per la scelta del farmaco/

dosaggio migliora l’aderenza e la prognosi dell’asma.131

• Inalatori con promemoria in caso di dose non sommini-
strata migliora l’aderenza e riduce le esacerbazioni.246,247

• Nelle aree urbane degradate, un programma completo 
per la gestione dell’asma con visite domiciliari effettuate 
da personale paramedico con esperienza sull’asma ha 
migliorato l’aderenza e ridotto i cicli di prednisone nei 
mesi successivi.248

• Fornire informazioni sull’aderenza ai medici non miglio-
ra l’uso di ICS finché il medico non decide di controllare 
nel dettaglio l’uso del farmaco da parte dei pazienti.249

• In una organizzazione privata di assistenza sanitaria, 
un programma di riconoscimento vocale automatico con 
messaggi attivati quando le prescrizioni devono essere 
rinnovate o sono scadute, ha portato ad una migliore 
aderenza al trattamento con ICS rispetto all’assistenza 
standard, senza differenze nelle visite di emergenza.250

Sono necessari ulteriori studi sulle possibili strategie 
per aumentare l’aderenza da realizzare a livello di medicina 
generale.

Box 3-12. Scarsa aderenza alla terapia dell’asma

Fattori che contribuiscono alla scarsa aderenza Come identificare la scarsa aderenza nella pratica clinica
Farmaci/regime terapeutico

• Difficoltà nell’usare i dispositivi (es. artrite)
• Regime terapeutico complesso/gravoso (assunzioni multiple 

nella giornata)
• Diversi tipi di inalatori

Fattori non intenzionali 
• Malintesi sulle istruzioni d’uso
• Dimenticanza
• Assenza di una routine giornaliera
• Costi

Fattori intenzionali 
• Percezione del trattamento come non necessario
• Rifiuto o rabbia riguardo all’asma o alla sua terapia
• Aspettative inappropriate
• Preoccupazioni sugli effetti collaterali (reali o percepiti)
• Insoddisfazione riguardo agli operatori sanitari
• Stigma
• Aspetti culturali o religiosi
• Costi

Mostrare comprensione
• Riconoscere la possibilità di un’aderenza non completa 

e parlarne apertamente senza giudicare il paziente. Per 
esempio:

• “Molti pazienti non usano gli inalatori come sono stati 
prescritti. Nelle ultime 4 settimane, quanti giorni a settimana 
hai preso il farmaco: mai, 1,2,3 o più giorni a settimana?”251

• “ Ti ricordi di prendere il farmaco più facilmente la mattina o 
la sera?” 

Controllare l’utilizzo dei farmaci
• Controllare l’ultima data di prescrizione del farmaco di 

controllo
• Controllare la data di scadenza e il contatore di dosi 

sull’inalatore
• In alcuni sistemi sanitari, la prescrizione e la distribuzione dei 

farmaci può essere controllata elettronicamente dal curante o 
dai farmacisti

• Per maggiori dettagli vedere le review.128,252

Esempi di interventi efficaci per migliorare l’aderenza
• Prendere decisioni condivise per la scelta del farmaco/dosaggio131

• Inalatori con promemoria in caso di dose non somministrata246,247

• Prescrizione degli ICS una volta al giorno invece di due volte al giorno253

• Visite domiciliari da parte di personale paramedico con esperienza sull’asma per un programma completo per la gestione 
dell’asma248
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INFORMARE SULL’ASMA
L’informazione è importante per pazienti asmatici di tutte 

le età, ma il modo di informare e istruire può variare per 
ciascun paziente in relazione alle capacità e alla volontà di 
ciascuno di sentirsi responsabilizzato. Tutti i pazienti neces-
sitano di alcune informazioni di base, ma la maggior parte 
delle informazioni devono essere fornite in maniera perso-
nalizzata e per gradi. 

Per i bambini, l’informazione dovrà essere rivolta prin-
cipalmente verso i genitori/tutori, ma anche ai bambini 
possono essere insegnati concetti semplici per la gestione 
dell’asma. Gli adolescenti possono avere problemi di ade-
renza relativi all’età, e può essere d’aiuto una gestione di 
gruppo del problema coinvolgendo coetanei, in aggiunta 
alle informazioni fornite dal medico.254 Problematiche locali 
e la maturità dell’adolescente condizionano l’esito di questi 
programmi.255

Gli aspetti ed elementi chiave dei programmi di formazio-
ne sull’asma sono forniti nel Box 3-13. La sola informazione 
aumenta la conoscenza ma non migliora la prognosi dell’a-
sma.256 Un sostegno psicologico e sociale è necessario per 
mantenere un cambiamento positivo del comportamento, 
ed è comunque necessaria la capacità di assumere il far-
maco perché sia efficace. Alla prima visita, le informazioni 
verbali su asma e relativa terapia devono essere corredate 
di informazioni scritte e illustrate.257,258 Il sito web GINA (www.
ginasthma.org) contiene materiale educativo per il paziente 
così come link per alcuni siti web sull’asma. I pazienti e i 
loro familiari dovrebbero essere incoraggiati a prendere nota 
delle domande che sorgono dalla lettura di questo materiale 
informativo o come risultato della visita, dando loro la possi-
bilità di affrontarle durante la visita successiva. 

Le informazioni e l’educazione che riguardano l’asma 
possono essere efficacemente fornite da tutta una serie di 
operatori sanitari, compresi infermieri e farmacisti235,236 (Evi-
denza A). Personale senza le specifiche competenze me-
diche/paramediche (anche dediti al volontariato), ma con 
un’adeguata formazione, può fornire istruzioni su aspetti 
circoscritti come ad esempio l’educazione all’autogestione 
dell’asma, come ha dimostrato uno studio in cui si è osser-
vato l’aumento dei giorni liberi da sintomi e dell’utilizzo di 
risorse sanitarie rispetto alle cure standard,259 con risultati 
simili a quelli ottenuti dalle infermiere a livello di medicina 
generale260 (Evidenza B). Questi risultati suggeriscono la 
necessità di ulteriori studi per valutarne l’applicabilità in altri 
contesti e popolazioni.

INSEGNARE L’AUTO-GESTIONE GUIDATA 
DELL’ASMA

L’autogestione guidata dell’asma può comprendere gra-
di diversi di indipendenza, che variano ampiamente dall’au-
togestione a totale carico del paziente a quella a totale 
carico del medico. Nell’autogestione a carico del paziente, 
quest’ultimo può compiere cambiamenti in accordo a quan-
to scritto sul piano d’azione senza che sia prima necessario 
contattare il curante. Nell’autogestione dell’asma a carico 
del medico, il paziente possiede un piano d’azione scritto, 
ma deve contattare il medico per la maggior parte delle de-

cisioni che riguardano il trattamento, in occasioni di visite 
programmate o non.

I componenti essenziali per un’efficace autogestione 
guidata dell’asma sono:129

• Automonitoraggio dei sintomi e/o del PEF
• Piano d’azione scritto per l’asma che spieghi come rico-

noscere e reagire in caso di peggioramento
• Rivalutazioni mediche periodiche del controllo dell’a-

sma, del trattamento e delle capacità di gestione della 
malattia da parte del paziente.

L’educazione all’autogestione che includa queste tre 
componenti migliora nettamente la prognosi dell’asma sia 
negli adulti129 (Evidenza A) che nei bambini130 (Evidenza A). 
I benefici comprendono una riduzione da uno a due terzi 
delle ospedalizzazioni dovute a asma, gli accessi al Pronto 
Soccorso, visite ambulatoriali non programmate, giorni di 
scuola/lavoro persi e risvegli notturni. È stato stimato che 
l’applicazione di un programma di autogestione a 20 pa-
zienti previene una ospedalizzazione, e completare con 
successo un simile programma in 8 pazienti previene una 
visita al Pronto Soccorso.129,261 Interventi meno intensi che 
coinvolgono l’educazione all’autogestione ma non un piano 
d’azione scritto sono meno efficaci,262 e le informazioni da 
sole sono inefficaci.256 

Automonitoraggio dei sintomi e/o del PEF
I pazienti dovrebbero essere istruiti a prendere nota dei 

propri sintomi (con o senza un diario), a accorgersi e ad 
agire, se necessario, quando i sintomi iniziano a peggio-
rare. Il monitoraggio del picco di flusso (PEF) può talvolta 
essere utile: 
• Monitoraggio a breve termine:

○ Dopo una riacutizzazione, per monitorare il recupero
○ Dopo un cambiamento della terapia, come supporto 

nella valutazione della risposta del paziente 
○ Se i sintomi appaiono eccessivi (rispetto al grado di 

riduzione della funzione polmonare evidenziata og-
gettivamente)

○ Per l’identificazione di fattori scatenanti occupazio-
nali o domestici che possono peggiorare il controllo 
dell’asma

• Monitoraggio a lungo termine
○ Per rilevare precocemente le riacutizzazioni, soprat-

tutto nei pazienti con scarsa percezione della limita-
zione al flusso aereo114

○ Per pazienti con storia di gravi e improvvise riacutiz-
zazioni

○ Per pazienti che hanno asma di-difficile-controllo o 
asma grave.

Per i pazienti che effettuano il monitoraggio del picco di 
flusso, l’uso di una tabella del PEF compressa lateralmente 
(che mostra cioè in una sola pagina una panoramica di 2 
mesi) permette un’identificazione più accurata del peggio-
ramento dell’asma rispetto ad altre tabelle.125 Una tabella 
simile è disponibile per il download su www.woolcock.org.
au/moreinfo/. 

Vi è un crescente interesse per il monitoraggio dell’asma 
tramite internet o telefono. Sulla base degli studi esistenti, il 

Box 3-13. Informare sull’asma

Obiettivo: fornire alle persone con asma, alla loro famiglia e a chi li assiste informazioni e istruzioni appropriate per la 
gestione dell’asma insieme al personale sanitario di fiducia
Approccio

• Cercare di sviluppare la collaborazione
• Accettare il fatto che questo sia un processo continuo
• Adattare l’approccio in base alla capacità di comprendere 

concetti medici del paziente (Box 3-1)
• Discutere liberamente di aspettative, paure e 

preoccupazioni
• Sviluppare gli obiettivi condivisi

Contenuti 
• Diagnosi di asma
• Razionale per il trattamento e differenze tra trattamento di 

mantenimento e al bisogno
• Potenziali effetti collaterali dei farmaci
• Prevenzione dei sintomi e delle riacutizzazioni
• Come riconoscere un peggioramento dell’asma e quali 

provvedimenti prendere; come e quando rivolgersi al medico
• Trattamento delle comorbidità
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beneficio principale si avrebbe con maggiore probabilità nei 
casi più gravi di asma263 (Evidenza B).

Piano d’azione scritto per l’asma
I piani d’azione per l’asma scritti e personalizzati mo-

strano ai pazienti come compiere variazioni terapeutiche a 
breve termine in risposta a variazioni dei sintomi e/o del 
PEF. In questi piani è anche descritto come e quando acce-
dere alle strutture sanitarie.264,265

I benefici di una educazione autogestita per la patologia 
asmatica negli adulti sono maggiori quando i piani d’azione 
scritti per asma includono sia le indicazioni per lo step-up 
degli ICS sia sull’aggiunta di OCS e, nel caso di piani basati 
sul PEF, quando il valore di riferimento è il miglior valore 
personale invece del percento del predetto265 (Evidenza A) 

L’efficacia dell’educazione all’autogestione dell’asma è 
comunque simile, sia nel caso che sia il paziente ad auto-
adattare la terapia in accordo al piano d’azione scritto indi-
viduale, sia nel caso che l’aggiustamento della terapia sia 
fatto dal medico262 (Evidenza A). Quindi i pazienti incapaci 
di intraprendere un’autogestione guidata possono comun-
que ottenere beneficio da un piano strutturato e regolare di 
visite mediche. 

Esempi di modelli di piani d’azione scritti, compresi 
esempi per pazienti con scarsa alfabetizzazione, possono 
essere trovati su molti siti web (ad es. Asthma UK, www.
asthma.org.uk; Asthma Society of Canada, www.asthma.
ca; Family Physician Airways Group of Canada, www.fpagc.
com; National Asthma Council Australia, www.nationala-
sthma.org.au) e in pubblicazioni scientifiche (ad es.266,267). 
Il personale sanitario dovrebbe conoscere i piani d’azione 
attinenti al sistema sanitario locale, le opzioni terapeutiche 
e il contesto culturale e di alfabetizzazione. I dettagli sugli 
aggiustamenti specifici della terapia che possono essere 
raccomandati per il piano d’azione scritto per l’asma sono 
descritti nel prossimo capitolo (Box 4-2). 

Visite mediche regolari
La terza componente per un’educazione efficace all’au-

togestione dell’asma comprende delle visite mediche rego-
lari. Visite di follow-up dovrebbero avvenire a intervalli rego-
lari. Le rivalutazioni regolari dovrebbero comprendere: 

• Chiedere al paziente se ha domande o preoccupazioni
○ Discutere i problemi e fornire ulteriori messaggi edu-

cativi se necessario; se disponibile, inviare il paziente 
a qualcuno esperto nell’educazione dell’asma

• Valutare il controllo dell’asma
 ○ Riesaminare il livello di controllo dei sintomi di asma e 

i fattori di rischio (Box 2-2)
○ Chiedere delle riacutizzazioni per individuare fattori 

scatenanti e se la reazione dei pazienti è stata appro-
priata (ad esempio: è stato usato un piano d’azione?)

○ Esaminare i sintomi del paziente o il diario PEF se ne 
ha uno 

○ Valutare le comorbidità

• Valutare i problemi relativi alla terapia
○ Guardare il paziente mentre usa il suo inalatore, 

correggere e ricontrollare la tecnica se necessario 
(Box 3-11)

○ Verificare l’aderenza alla terapia e chiedere di even-
tuali impedimenti al riguardo (Box 3-12)

○ Verificare la realizzazione di altri interventi (es. la ces-
sazione dell’abitudine al fumo)

○ Ricontrollare il piano d’azione scritto per l’asma e ag-
giornarlo se il livello di controllo dell’asma o il tratta-
mento sono cambiati.268

Una singola pagina di consigli fornita al medico ha 
dimostrato di essere efficace ai fini di fornire migliori indi-
cazioni sulla prevenzione per bambini con asma durante 
le visite.269 Un follow-up mediante telemedicina ha scarse 
probabilità di apportare beneficio nell’asma lieve, ma può 

essere d’aiuto in caso di malattia grave con rischio di rico-
vero ospedaliero.263

PARTE D. GESTIONE DELL’ASMA 
CON COMORBIDITÀ E IN 
PARTICOLARI SOTTOGRUPPI 

PUNTI CHIAVE 

• Identificare e gestire le comorbidità come rino-
sinusite, obesità e malattia da reflusso gastro-e-
sofageo. Le comorbidità possono contribuire ai 
sintomi respiratori e a peggiorare la qualità della 
vita, e alcune contribuiscono allo scarso controllo 
dell’asma. 

• Per i pazienti con dispnea o sibili da sforzo: 
○ Distinguere tra broncospasmo indotto dall’e-

sercizio fisico (EIB) e i sintomi dovuti a obesità 
o mancanza di allenamento o che sono il risul-
tato di condizioni diverse, come ad esempio 
una disfunzione delle vie aeree superiori

○ Fornire consigli sulla prevenzione e gestione 
del broncospasmo (EIB)

○ Prescrivere un trattamento di controllo regola-
re per i pazienti con sintomi di asma al di fuori 
dell’esercizio fisico e per i pazienti che hanno 
fattori di rischio per esacerbazioni.

• Inviare allo specialista o ad un centro specializza-
to i pazienti con asma di-difficile-controllo o asma 
grave, dopo aver affrontato problemi comuni co-
me una diagnosi errata, una non corretta tecnica 
inalatoria, un’esposizione ambientale continua e 
la scarsa aderenza. 

GESTIONE DELLE COMORBIDITÀ
Molte comorbidità sono comunemente presenti nei pa-

zienti con asma, in particolare in quelli con asma di-diffici-
le-controllo o asma severo. Una gestione attiva delle comor-
bidità è raccomandata poiché queste possono contribuire a 
scatenare i sintomi, peggiorare la qualità della vita e portare 
a interazioni tra farmaci. Alcune comorbidità possono inoltre 
contribuire allo scarso controllo dell’asma.270 

Obesità

Caratteristiche cliniche
Nei pazienti obesi è molto più difficile controllare l’a-

sma.271-274 Questo può essere dovuto a un differente tipo di 
infiammazione, a comorbidità come la sindrome delle ap-
nee ostruttive del sonno e la malattia da reflusso gastro-
esofageo (MRGE), a fattori meccanici e altri fattori ancora 
da definire. Possono inoltre contribuire alla dispnea la man-
canza di allenamento all’esercizio fisico e la riduzione dei 
volumi polmonari dovuti al grasso addominale.

Diagnosi
Documentare l’indice di massa corporea (BMI) in tutti 

i pazienti con asma. A causa di altri fattori che contribui-
scono potenzialmente alla dispnea e al respiro sibilante 
nei pazienti obesi, è importante confermare la diagnosi di 
asma con misure oggettive della variabilità della limitazione 
al flusso aereo (Box 1-2). L’asma è più comune nei pazienti 
obesi rispetto ai non obesi,46 ma tra le persone obese si 
può avere sia una sovrastima che una sottostima delle dia-
gnosi.42,47

Gestione
Come per gli altri pazienti asmatici, anche in quelli obesi 

gli ICS sono il trattamento cardine (Evidenza B), sebbene 
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in questo caso la risposta alla terapia sia ridotta.274 Per i pa-
zienti obesi con asma, la riduzione del peso deve essere in-
clusa nel piano di trattamento (Evidenza B). Il solo aumen-
to dell’attività fisica sembra essere insufficiente (Evidenza 
B).275 La perdita di peso migliora il controllo dell’asma, la 
funzione polmonare, lo stato di salute e riduce la necessità 
di farmaci nei pazienti obesi,276,277 ma la qualità di alcuni 
studi è scarsa. I risultati più sorprendenti si sono osservati 
dopo la chirurgia bariatrica,278,279 ma anche una perdita di 
peso del 5-10% può portare a un miglioramento del control-
lo dell’asma e della qualità della vita.275

Malattia da reflusso gastro-esofageo (MRGE)

Caratteristiche cliniche
La MRGE può causare sintomi come pirosi o dolore epi-

gastrico o al torace, ed è anche una causa comune di tosse 
secca. Sintomi e/o diagnosi di MRGE sono più comuni nei 
pazienti asmatici rispetto alla popolazione generale,270 ma 
questo può essere in parte dovuto alla tosse determinata 
dall’asma; in aggiunta, alcuni farmaci per l’asma, come ad 
esempio i b2-agonisti e la teofillina, possono causare il rila-
sciamento dello sfintere esofageo inferiore. Il reflusso ga-
stro-esofageo asintomatico non è una causa probabile di 
scarso controllo di asma.270

Diagnosi
In pazienti con diagnosi di asma confermato, la MRGE 

può essere considerata una possibile causa di tosse secca; 
tuttavia non ha alcun valore fare uno screening nei pazienti 
con asma non controllato per MRGE (Evidenza A). Nei pa-
zienti con asma e sintomi suggestivi di reflusso, può essere 
considerato un tentativo empirico di terapia antireflusso, ad 
esempio con inibitori di pompa protonica o con procinetici, 
come nella popolazione generale. Se i sintomi non si risol-
vono, si possono considerare indagini specifiche come la 
pH-metria nelle 24 ore o l’endoscopia. 

Gestione 
Una review sull’uso di inibitori di pompa protonica in pa-

zienti con asma confermato, la maggior parte dei quali con 
diagnosi di MRGE, mostra un significativo ma piccolo bene-
ficio per il PEF del mattino ma non un vantaggio significati-
vo per gli altri aspetti dell’asma.280 In uno studio su pazienti 
adulti con asma sintomatico ma senza sintomi di MRGE, 
un trattamento con inibitori di pompa protonica ad alte dosi 
non riduce i sintomi di asma o le riacutizzazioni.281 In gene-
rale, i benefici degli inibitori di pompa protonica nell’asma 
appaiono limitati ai pazienti con sintomi di reflusso e sintomi 
respiratori notturni.282 Altre opzioni terapeutiche includono 
farmaci procinetici e cambiamenti nello stile di vita. In sinte-
si, il reflusso sintomatico va trattato, ma i pazienti con asma 
in scarso controllo non dovrebbero assumere la terapia an-
ti-reflusso fino a che non abbiano anche sintomi di reflusso 
(Evidenza A). Pochi dati sono disponibili per i bambini con 
asma e sintomi di MRGE.283,284

Ansia e depressione

Caratteristiche cliniche
I disordini psichiatrici, in particolare disordini ansiosi e 

depressivi, hanno una maggiore prevalenza tra le perso-
ne con asma.285 Le comorbidità psichiatriche si associano 
anche ad un peggior controllo dei sintomi di asma, a una 
peggiore aderenza alla terapia e a una peggiore qualità 
della vita legata all’asma.286 Sintomi di ansia e depressione 
sono associati ad un aumento delle riacutizzazioni e visite 
d’emergenza per asma.287 Gli attacchi di panico possono 
essere confusi con l’asma.

Diagnosi 
Sebbene siano disponibili molti strumenti per lo scree-

ning della sintomatologia di ansia e depressione nella me-
dicina di base, la maggior parte non è stata validata nella 
popolazione degli asmatici. Le difficoltà nel distinguere an-
sia o depressione dai sintomi di asma può condurre per-

tanto a errori nella diagnosi. È importante stare attenti alla 
possibile depressione e/o ansia nelle persone con asma, 
in particolare quando vi è una precedente storia di queste 
condizioni. Quando appropriato, i pazienti dovrebbero es-
sere inviati allo psichiatra o valutati mediante strumenti dia-
gnostici specifici per malattia per identificare potenziali casi 
di depressione o ansia. 

Gestione
Esistono pochi studi di buona qualità su trattamenti, far-

macologici e non farmacologici, per l’ansia e la depressio-
ne nei pazienti con asma, e i risultati sono contraddittori. 
Una revisione Cochrane di 15 trial randomizzati controllati 
di interventi psicologici in adulti con asma includeva terapia 
cognitiva comportamentale, psicoeducazione, rilassamen-
to e biofeedback.288 I risultati per ansia sono discordanti, e 
nessuno degli studi trova significative differenze tra i diversi 
trattamenti della depressione. Il trattamento farmacologico 
e la terapia cognitivo-comportamentale289 sono stati descrit-
ti avere qualche potenzialità nei pazienti con asma; tuttavia 
le evidenze attuali sono limitate, con un piccolo numero di 
studi e carenze metodologiche. 

Allergie alimentari e anafilassi

Caratteristiche cliniche
Raramente le allergie alimentari sono un fattore scate-

nante per i sintomi di asma (<2% delle persone con asma). 
In pazienti con reazioni allergiche indotte da alimenti (anafi-
lassi) documentate, la coesistenza di asma è un forte fatto-
re di rischio per reazioni più gravi e talvolta fatali. L’anafilassi 
indotta da cibo spesso si presenta come un asma a rischio 
di morte.88 Un’analisi di 63 morti relative ad anafilassi ne-
gli Stati Uniti ha notato che la maggior dei soggetti aveva 
un’anamnesi di asma; arachidi e noci sono gli alimenti più 
comunemente responsabili.290 Uno studio britannico di 48 
morti indotte da anafilassi ha trovato che la maggior par-
te era regolarmente trattata per asma, e che nella maggior 
parte di questi la malattia era scarsamente controllata.291

Diagnosi 
In pazienti con allergia confermata agli alimenti, è im-

portante valutare la presenza di asma. I bambini con al-
lergia alimentari hanno una probabilità 4 volte superiore di 
avere l’asma rispetto ai bambini senza allergie alimentari.292 
Inviare allo specialista immunologo i pazienti con sospet-
to di allergia alimentare o intolleranza per una valutazione. 
Questa potrà includere test allergici appropriati come prick 
test cutanei e/o esame ematico di ricerca delle IgE spe-
cifiche. Occasionalmente possono essere necessari test 
provocativi, da eseguire con cautela e attenta supervisione. 

Gestione 
I pazienti che hanno una allergia ad alimenti confermata 

che li pone a rischio di anafilassi devono essere istruiti e 
possedere adrenalina auto-iniettiva. I pazienti e le loro fa-
miglie devono essere educati ad appropriate strategie per 
evitare il cibo responsabile e tra le note mediche devono 
essere segnalati come ad alto rischio. È importante, soprat-
tutto, assicurare che il loro asma sia ben controllato, che 
abbiano un piano d’azione scritto, che comprendano le dif-
ferenze tra asma e anafilassi e siano sottoposti a controlli 
medici periodici. 

Rinite, sinusite e poliposi nasali

Caratteristiche cliniche
Vi sono molte evidenze a supporto della connessione 

delle malattie delle alte e le basse vie aeree.293 La maggior 
parte dei pazienti con asma, sia allergici che non allergici, 
ha rinite concomitante, e il 10-40% dei pazienti con rinite 
allergica è affetto da asma.294 Sulla base della sensibiliz-
zazione e dall’esposizione, la rinite allergica può essere 
stagionale (per esempio allergia al polline di ambrosia o a 
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quello delle graminacee), perenne (ad esempio nell’aller-
gia agli acari) o intermittente (ad esempio allergia al pelo 
di animale).293

La rinite è definita come un’infiammazione e irritazione 
delle mucose nasali. I sintomi nasali spesso si accompa-
gnano a quelli oculari (congiuntivite). Si definisce rinosinu-
site l’infiammazione del naso e dei seni paranasali caratte-
rizzata da più di due sintomi tra blocco/ostruzione nasale 
e/o scolo nasale (rinorrea posteriore/anteriore).295 Altri sin-
tomi possono includere dolore/pressione faciale e/o riduzio-
ne/perdita dell’olfatto (ipo/anosmia). La sinusite raramente 
si presenta in assenza di rinite.

La rinosinusite si definisce acuta quando i sintomi dura-
no meno di 12 settimane con completa risoluzione dei sinto-
mi, e cronica quando i sintomi sono presenti per la maggior 
parte dei giorni per almeno 12 settimane senza una com-
pleta risoluzione. 

La rinosinusite cronica è una condizione infiammatoria 
dei seni paranasali che comprende due entità cliniche di-
stinte: rinosinusite cronica senza poliposi nasale e rinosinu-
site cronica con poliposi nasale.296 L’eterogeneità della rino-
sinusite cronica può spiegare le ampie variazioni nel tasso 
di prevalenza nella popolazione generale, che è di 1-10% 
in assenza di polipi e del 4% con polipi. La rinosinusite cro-
nica si associa a quadri asmatici più gravi, soprattutto nei 
pazienti con poliposi nasale.297

Diagnosi
La rinite può essere sia allergica che non allergica in 

base alla presenza di sensibilizzazione allergica dimostra-
ta. Le variazioni dei sintomi con la stagione o con l’esposi-
zione ambientale (ad esempio pelo animale) suggeriscono 
una rinite allergica. 

Nei pazienti con asma grave dovrebbe essere program-
mato un esame delle vie aeree superiori.

Gestione
Le linee guida basate sull’evidenza (Rinite Allergica in 

Asma, ARIA)298 raccomandano corticosteroidi topici nasali 
per il trattamento sia della rinite che della rinosinusite cro-
nica. In studi basati sulla popolazione, il trattamento della 
rinite con corticosteroidi topici nasali si associa a un minor 
bisogno di ospedalizzazioni per asma e di visite al Pronto 
Soccorso.299 Tuttavia, nessuno studio controllato con placebo 
ha valutato sistematicamente gli effetti di una corretta gestio-
ne e un corretto trattamento della rinite cronica sul controllo 
dell’asma. Un recente studio controllato con placebo sull’im-
piego di mometasone per via intranasale in adulti e bambini 
con rinosinusite acuta e asma scarsamente controllato non 
ha evidenziato alcun beneficio per quanto riguarda gli outco-
me dell’asma; ciò suggerisce che, sebbene la rinosinusite 
cronica possa contribuire ai sintomi respiratori (ad es. tosse 
cronica), il suo trattamento nei pazienti asmatici deve essere 
finalizzato al controllo dei sintomi della rinosinusite, piuttosto 
che al miglioramento del controllo dell’asma.300

GESTIONE DELL’ASMA IN PARTICOLARI 
SOTTOGRUPPI DI POPOLAZIONE  
O CONDIZIONI

Questa sezione include brevi consigli sulla gestione 
dell’asma in particolari sottogruppi o condizioni in cui può 
essere necessario modificare l’approccio usuale. Vedere 
inoltre la sezione del capitolo 1 Diagnosi di asma in parti-
colari sottogruppi.

Contesti con risorse limitate
Le comunità con risorse limitate si trovano non solo nei 

Paesi a basso e medio reddito (LMIC), ma anche nelle nazio-
ni ricche. In linea generale, in questi contesti si può seguire la 
strategia GINA per la gestione dell’asma a livello individuale 
(Box 3-3), in quanto offre opzioni per procedure diagnostiche 
a basso costo e interventi terapeutici che si sono dimostrati 
efficaci e in grado di ridurre i costi nelle aree scarsamente 

servite.301,302 Per quanto riguarda il controllo dell’asma a li-
vello di popolazione (Box 3-3), è fondamentale privilegiare 
l’approccio economicamente più vantaggioso al trattamento 
dell’asma nell’ambito dell’assistenza sanitaria di base, che 
include l’uso di ICS e SABA303; questi sono elencati come 
farmaci essenziali dalla Organizzazione Mondiale della Sa-
nità. Per la diagnosi di asma e il monitoraggio della risposta 
al trattamento, l’Organizzazione Mondiale della Sanità elenca 
inoltre i misuratori del picco di flusso come strumenti essen-
ziali nel Pacchetto degli Interventi Essenziali per le Malattie 
Non Trasmissibili50, e raccomanda anche i pulsiossimetri, 
quando le risorse lo permettono, per la valutazione della gra-
vità dell’asma acuto. È possibile potenziare le capacità dei 
team di assistenza sanitaria di base, che includono infermieri 
e altri professionisti sanitari, per sviluppare un approccio in-
tegrato ai sintomi e alle malattie più comuni come l’asma.304

Adolescenti

Caratteristiche cliniche
Il trattamento dell’asma negli adolescenti dovrebbe 

tenere conto dei rapidi cambiamenti fisici, emozionali, co-
gnitivi e sociali che avvengono durante l’adolescenza. Il 
controllo dell’asma può migliorare o peggiorare, sebbene 
la remissione della patologia sia più comune nei maschi 
che nelle femmine.305 Comportamenti esplorativi e a rischio 
come il fumo si hanno maggiormente negli adolescenti con 
patologie croniche rispetto a quelli sani.

Gestione
Principi generali per la gestione delle malattie croniche 

negli adolescenti sono stati pubblicati dall’OMS.306 Gli ado-
lescenti e i loro genitori/tutori devono essere incentivati alla 
transizione verso un regime di asma autogestito dall’adole-
scente. Questo può includere il passaggio da una struttura 
sanitaria pediatrica ad una per adulti. Durante la visita, gli 
adolescenti devono essere visti separatamente dai genitori/
tutori così che problemi delicati come il fumo, l’aderenza e 
la salute mentale possano essere discussi separatamente 
rispettando la riservatezza. 

Le informazioni e le strategie di autogestione dovreb-
bero essere personalizzate in base allo stato di sviluppo 
psicosociale e desiderio di autonomia; gli adolescenti sono 
spesso focalizzati sui risultati a breve termine rispetto a 
quelli a lungo termine. 

Dovrebbe essere usato un approccio empatico per identi-
ficare convinzioni e comportamenti che possono essere del-
le barriere ad un trattamento ottimale; per esempio, gli adole-
scenti possono essere preoccupati dell’impatto della terapia 
sulle capacità fisiche o sessuali. Il regime terapeutico deve 
essere personalizzato sulla base delle esigenze e dello stile 
di vita dell’adolescente, e i controlli devono essere concor-
dati regolarmente per poter modificare la terapia in base alle 
mutate necessità. Dovrebbero essere fornite informazioni su 
associazioni giovanili e servizi di supporto se disponibili. 

Broncocostrizione indotta dall’esercizio (EIB)

Caratteristiche cliniche
L’attività fisica è un importante stimolo per i sintomi di 

asma in molti pazienti, con sintomi e broncocostrizione che 
tipicamente peggiorano con la cessazione dell’esercizio fi-
sico. Tuttavia, il respiro corto o il respiro sibilante durante 
l’esercizio possono essere dovuti anche all’obesità o alla 
mancanza di allenamento, o comorbidità o condizioni alter-
native come ad esempio disfunzione delle corde vocali.17 

Gestione 
Le linee guida per la broncocostrizione indotta da eser-

cizio fisico (EIB) sono pubblicate.17 La terapia farmacologica 
può ridurre sostanzialmente la EIB. Se i sintomi del paziente 
sono presenti solo durante o dopo l’esercizio fisico e non 
sono presenti altri fattori di rischio per riacutizzazione, è suf-
ficiente una strategia terapeutica che prevede l’uso di far-
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maco SABA al bisogno prima dell’esercizio o per i sintomi 
comparsi con l’esercizio dopo17 (Evidenza A). Tuttavia con 
un uso regolare (più di una volta al giorno), si sviluppa tolle-
ranza agli effetti protettivi dei b2-agonisti contro EIB. LTRA o 
cromoni sono trattamenti alternativi pre-esercizio17 (Eviden-
za A). L’allenamento e un riscaldamento sufficiente possono 
inoltre ridurre l’incidenza e la gravità di EIB17 (Evidenza A). 
Per i pazienti con sintomi di asma non correlati all’esercizio, 
o con qualche fattore di rischio per riacutizzazione, è racco-
mandato un regolare trattamento di controllo con ICS o LTRA 
e generalmente si ha una riduzione di EIB17 (Evidenza A). 
Un EIB improvviso spesso indica asma scarsamente con-
trollato e con uno step-up di terapia di controllo (dopo aver 
controllato la tecnica inalatoria e l’aderenza) generalmente 
comporta una riduzione dei sintomi indotti dall’esercizio. Per 
i pazienti che continuano ad avere EIB nonostante un asma 
altrimenti ben controllato, SABA o LTRA possono essere as-
sunti prima dell’esercizio fisico e come farmaco al bisogno 
per i sintomi sviluppati dopo l’esercizio (Evidenza A).

Atleti

Caratteristiche cliniche
Gli atleti, in particolare quelli che competono ad alto 

livello, hanno un’aumentata prevalenza di varie condizioni 
respiratorie comparate con i non atleti. Essi esprimono una 
maggiore prevalenza di asma, EIB, rinite allergica o non al-
lergica, tosse cronica, disfunzione delle corde vocali e infe-
zioni respiratorie ricorrenti. L’iperreattività delle vie aeree è 
comune negli atleti di alto livello, spesso senza che siano ri-
portati i sintomi. L’asma in questa elite di atleti si caratterizza 
per una minore correlazione tra sintomi e funzione polmona-
re; i volumi polmonari sono più grandi e il flusso espiratorio; 
l’infiammazione eosinofilica è minore; maggiore difficoltà nel 
controllo dei sintomi, e qualche miglioramento della disfun-
zione delle vie aeree con la cessazione dell’allenamento. 

Gestione
Dovrebbero venire discusse con gli atleti le misure 

preventive per evitare l’esposizione ad alte concentrazio-
ni di inquinanti aerei, allergeni (se sensibilizzato) e cloro 
delle piscine, soprattutto durante i periodi di allenamento. 
Dovrebbero essere evitati gli allenamenti in condizioni di 
estremo freddo o inquinamento (Evidenza C) e documen-
tati gli effetti di eventuali tentativi terapeutici. Un’adeguata 
terapia antiinfiammatoria , specialmente con ICS , è consi-
gliata. Minimizzare l’uso dei b2-agonisti aiuterà ad evitare lo 
sviluppo di tolleranza.17 Informazioni sul trattamento dell’a-
sma indotto dall’esercizio si possono trovare nel Joint Task 
Force Report preparato da European Respiratory Society, 
da European Accademy of Allergy e Clinical Immunology 
e GA(2)LEN307 e sul World Anti-Doping Agency website 
(www.wada-ama.org). 

Gravidanza

Caratteristiche cliniche
Il controllo dell’asma spesso cambia durante la gravi-

danza. In circa un terzo delle donne i sintomi di asma peg-
giorano, in un terzo migliorano e nel rimanente terzo dei 
casi rimangono invariati.308 Le riacutizzazioni sono comuni 
durante la gravidanza, in particolare nel secondo trime-
stre.92 Le riacutizzazioni e lo scarso controllo dell’asma pos-
sono essere dovuti ai cambiamenti meccanici o ormonali 
o per la cessazione o riduzione della terapia per l’asma a 
causa delle preoccupazioni della madre e/o del medico. Le 
donne in gravidanza sembrano particolarmente suscettibili 
agli effetti delle infezioni respiratorie virali,309 inclusa l’in-
fluenza. Riacutizzazioni e scarso controllo dei sintomi sono 
associati con dei peggiori outcomes sia per i bambini (parto 
pretermine, basso peso alla nascita, aumentata mortalità 
perinatale) che per la madre (pre-eclampsia).92 Se durante 
la gravidanza l’asma è ben controllato il rischio di complica-
zioni materne o fetali è minimo e non accresciuto.35 

Gestione 
Sebbene esistano delle preoccupazioni generali circa l’u-

so di farmaci in gravidanza, i vantaggi di un trattamento attivo 
dell’asma in gravidanza superano marcatamente ogni poten-
ziale rischio derivante dall’uso di farmaco di controllo o al 
bisogno35 (Evidenza A). Per questa ragione l’uso dei farmaci 
per raggiungere un buon controllo dei sintomi e prevenire le 
riacutizzazioni sono giustificati persino quando la loro sicu-
rezza in gravidanza non è inequivocabilmente provata. L’uso 
di ICS, b2-agonisti, montelukast o teofillina non è associata ad 
un aumentata incidenza di anomalie fetali.310 Gli ICS preven-
gono le riacutizzazioni di asma durante la gravidanza35,311,312 
(Evidenza A) e la cessazione di ICS durante la gravidanza 
è un fattore di rischio significativo per riacutizzazioni92 (Evi-
denza A). Uno studio ha riportato che in gravidanza un tratta-
mento guidato dalla misura mensile del FENO si associava a 
minori riacutizzazioni e a un migliore outcome fetale rispetto 
ad uno guidato da un algoritmo basato su ACQ.313 Tuttavia, 
dato il design dell’algoritmo di controllo, i risultati non posso-
no essere comparati con le raccomandazioni del trattamen-
to attuali. Facendo un bilancio, data l’evidenza di outcomes 
collaterali delle riacutizzazioni in gravidanza35 (Evidenza A) 
e della sicurezza di dosi abituali di ICS e LABA310 (Evidenza 
A), una riduzione di terapia (comunque guidata) fino a dopo 
il parto ha bassa priorità (Evidenza D). 

Nonostante la mancanza di evidenza di effetti collate-
rali del trattamento dell’asma in gravidanza, molte donne e 
medici continuano ad esserne preoccupati.314 Le donne in 
gravidanza con asma devono essere avvisate che un asma 
scarsamente controllato e le riacutizzazioni pongono ad un 
rischio più grande il proprio bambino di quanto non faccia-
no assumendo la terapia dell’asma. Rassicurazioni ulteriori 
sull’asma e la sua gestione in gravidanza315 possono esse-
re fornite da esperti educazionali.

Durante la gravidanza è consigliato il monitoraggio men-
sile dell’asma315. È possibile ottenere questo risultato grazie 
alla collaborazione tra farmacista e medico, con monitorag-
gio telefonico mensile del controllo dei sintomi di asma.316 
Le infezioni respiratorie devono essere monitorate e trattate 
in modo adeguato durante la gravidanza.309

Durante le riacutizzazioni asmatiche acute, le donne in 
gravidanza possono essere trattate meno appropriatamen-
te rispetto alle pazienti non gravide.92 Per evitare l’ipossia 
fetale è importante trattare aggressivamente la riacutizza-
zione acuta durante la gravidanza con SABA, ossigeno e 
somministrazione precoce di corticosteroidi sistemici. 

Durante il travaglio e il parto, si devono assumere i con-
sueti farmaci di controllo, con un broncodilatatore al bisogno 
se necessario. Le riacutizzazioni durante il travaglio e il parto 
sono rare, ma la broncocostrizione può essere indotta dalla 
iperventilazione durante il travaglio e deve essere trattata con 
SABA. Si può osservare una ipoglicemia neonatale, special-
mente nei bambini prematuri, quando vengono somministra-
te dosi elevate di beta-agonisti nelle ultime 48 ore prima del 
parto. Se si somministrano dosi elevate di SABA durante il 
travaglio e il parto, è opportuno monitorare i livelli glicemici 
del bambino (soprattutto se prematuro) nelle prime 24 ore.317

Asma occupazionale
Caratteristiche cliniche

In ambito occupazionale la rinite spesso precede lo svi-
luppo di asma. Una volta che il paziente si sia sensibilizzato 
ad un allergene occupazionale, il livello di esposizione ne-
cessario ad indurre i sintomi possono essere estremamente 
bassi: le esacerbazioni che ne risultano possono diventare 
incredibilmente gravi e con un’esposizione continuata, pos-
sono derivare sintomi persistenti e ostruzione fissa al flusso.31

Gestione
Informazioni dettagliate sono disponibili nelle linee guida 

basate sulle evidenze sulla gestione dell’asma occupazio-
nale.31 A tutti i pazienti con asma ad insorgenza nell’adulto 
dovrebbe essere chiesta la propria storia lavorativa e di altre 
esposizioni. (Evidenza A). Sono aspetti importanti della ge-
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stione dell’asma occupazionale l’identificazione precoce e 
l’eliminazione dei sensibilizzanti occupazionali e la rimozio-
ne dei pazienti sensibilizzati da ogni ulteriore esposizione 
(Evidenza A). I tentativi di ridurre l’esposizione occupazio-
nale hanno riscosso successo, specialmente in ambito in-
dustriale.31 La minimizzazione del rapporto costo-beneficio 
della sensibilizzazione da latex può essere raggiunta usan-
do guanti ipoallergenici senza polvere invece dei guanti con 
polvere di latex.31 I pazienti per i quali si sospetta o viene 
confermato asma occupazionale devono essere inviati allo 
specialista, se disponibile, a causa delle implicazioni eco-
nomiche e legali della diagnosi (Evidenza A). 

Anziani
Caratteristiche cliniche

La funzione polmonare generalmente decresce con 
l’aumento dell’età e della durata dell’asma, a causa della 
rigidità della parete toracica, alla ridotta funzione dei mu-
scoli respiratori, perdita di ritorno elastico e rimodellamento 
della parete delle vie aeree. I pazienti anziani possono non 
riferire sintomi di asma e possono attribuire la mancanza 
di respiro al normale invecchiamento o a comorbidità quali 
malattie cardiovascolari o obesità.318-320 La coesistenza di 
artrite può contribuire alla ridotta capacità di fare eserci-
zio o alla mancanza di esercizio e rende difficoltoso l’uso 
del dispositivo inalatorio. I costi dell’asma possono essere 
maggiori per i pazienti più anziani a causa dell’alto tasso di 
ospedalizzazioni e i costi delle terapie.319

Gestione
Le decisioni riguardanti la gestione dell’asma nelle 

persone più anziane con asma necessitano di prendere in 
considerazione gli obiettivi usuali del controllo dei sintomi 
e della minimizzazione dei rischi, e l’impatto delle comorbi-
dità, trattamenti concomitanti e la mancanza di capacità di 
autogestione.318,319 I dati sull’efficacia delle terapie dell’asma 
negli anziani è limitata poiché questi pazienti sono spes-
so esclusi dai maggiori trial clinici. Gli effetti collaterali dei 
b2-agonisti come ad esempio la cardiotossicità, e quelli dei 
corticosteroidi come ad esempio ecchimosi cutanee, oste-
oporosi e cataratta sono più comuni tra gli anziani rispetto 
agli adulti più giovani.318 Anche la clearance della teofillina è 
ridotta.318 Ai pazienti anziani devono essere chieste tutte le 
altre terapie che assumono, incluse le gocce oculari, con-
siderando le potenziali interazioni tra farmaci. Fattori come 
l’artrite, la stanchezza muscolare, la ridotta capacità visi-
va e il ridotto flusso inspiratorio devono essere considerati 
nella scelta dei devices inalatori per i pazienti anziani,319,321 
e la tecnica inalatoria ricontrollata ad ogni visita. I pazien-
ti anziani possono avere difficoltà con regimi terapeutici 
complessi e se possibile dovrebbe essere evitata la pre-
scrizione di multipli dispositivi inalatori. Versioni cartacee di 
grandi dimensioni possono essere necessarie per le infor-
mazioni scritte come ad esempio i piani d’azione per l’a-
sma. I pazienti con deficit cognitivi possono necessitare di 
una persona che le aiuti nell’uso dei farmaci per l’asma. Per 
la diagnosi e la gestione iniziale del paziente con overlap 
asma-BPCO, vedi Capitolo 5. 

Chirurgia e asma
Caratteristiche cliniche

Non vi è evidenza di un aumento del rischio peri-opera-
torio per la popolazione asmatica generale.322 Tuttavia vi è 
un rischio aumentato per i pazienti con BPCO,322 e questo 
si applica anche ai pazienti asmatici con ridotto FEV1. L’in-
cidenza di broncospasmo grave perioperatorio nei pazienti 
asmatici è basso, ma può mettere a rischio di morte.323

Gestione
In caso di chirurgia elettiva deve essere prestata un’at-

tenzione meticolosa al raggiungimento di un buon control-
lo di asma, come descritto in dettaglio da qualche parte in 
questo capitolo, specialmente per i pazienti con asma gra-
ve, sintomi non controllati, storia di riacutizzazioni o ostru-

zione fissa al flusso aereo323 (Evidenza B). Per i pazienti 
che richiedono chirurgie d’emergenza, il rischio di procede-
re senza prima aver raggiunto un buon controllo dell’asma 
deve essere soppesato con la necessità di una chirurgia 
immediata. I pazienti che assumono alte dosi di ICS a lungo 
termine o che hanno ricevuto OCS per più di due settimane 
durante i precedenti 6 mesi dovrebbero ricevere idrocor-
tisone peri-operatorio dal momento che sono a rischio di 
crisi adrenale nel contesto dell’intervento324 (Evidenza B). 
Ulteriori problematiche intra-operatorie legate alla gestione 
dell’asma sono riviste in dettaglio altrove.323 Per tutti i pa-
zienti è importante mantenere una terapia di controllo rego-
lare durante il periodo perioperatorio.

Ipersensibilità all’aspirina/malattia respiratoria 
riacutizzata da aspirina
Caratteristiche cliniche

Il quadro clinico e il corso della malattia respiratoria in-
dotta da aspirina (AERD, precedentemente chiamato asma 
indotto da aspirina) sono ben stabiliti.325 Inizialmente si ha 
comparsa di congestione nasale e anosmia e progredisce 
come rinosinusite cronica con poliposi che ricrescono rapi-
damente dopo resezione chirurgica. Asma e ipersensibilità 
ad aspirina si sviluppano successivamente. Dopo l’ingestio-
ne di aspirina o farmaci infiammatori non steroidei (FANS) 
un attacco acuto di asma si sviluppa entro 1-2 ore. È ac-
compagnata generalmente da rinorrea, ostruzione nasale, 
irritazione congiuntivale, flush alla testa e al collo, e può 
talvolta progredire verso il broncospasmo severo, shock, 
perdita di coscienza e arresto respiratorio.326,327 AERD si 
associa più frequentemente ad una ridotta funzione polmo-
nare e ad asma grave328,329 e un aumento della necessità 
di trattamenti urgenti.329 La prevalenza di AERD è del 7% 
nelle popolazioni di asmatici adulti in generale, e del 15% 
nell’asma grave.329,330

Diagnosi
Una storia di riacutizzazioni successive all’ingestione di 

aspirina o altri FANS è fortemente suggestiva di AERD. Un 
test di stimolo con aspirina (orale, bronchiale o nasale) rap-
presenta il gold standard per la diagnosi331,332 dal momento 
che non vi sono test in vitro affidabili, ma il test di provocazio-
ne con aspirina orale deve essere condotto in un centro spe-
cializzato con possibilità di rianimazione cardiopolmonare 
dato l’alto rischio di reazioni gravi.331,332 I test di provocazione 
bronchiale (con inalazioni) o nasale con acido acetilisalicilico 
lisinato sono più sicuri rispetto al test orale e potranno essere 
fatti in maniera sicura in centri di allergologia.332,333

Gestione
I pazienti con AERD dovrebbero evitare aspirina o pro-

dotti contenenti FANS e altre medicazioni che inibiscono la 
ciclossigenasi 1 (COX-1), ma questo non previene la pro-
gressione della malattia. Qualora un FANS fosse indicato 
per altre condizioni mediche, può essere considerato334,335 

l’uso di un inibitore della COX-2 (per esempio celocoxib o 
etoricoxib) o paracetamolo (acetaminofene) sotto adegua-
ta supervisione medica e osservazione per almeno 2 ore 
dopo la somministrazione336 (Evidenza B). Gli ICS sono il 
pilastro nella terapia dell’asma in AERD, ma OCS sono tal-
volta necessari; anche gli LTRA possono essere utili327,336 
(Evidenza B). Un opzione terapeutica aggiuntiva è la de-
sensibilizzazione, che può essere condotta da specialisti in 
ambulatorio o in ospedale.337 

La desensibilizzazione all’aspirina si ottiene mediante 
somministrazioni giornaliere della stessa, può migliorare si-
gnificativamente i sintomi in generale e la qualità della vita, 
ridurre la formazione dei polipi nasali e le sinusiti, ridurre il 
bisogno di OCS e la chirurgia dei seni, e migliorare i pun-
teggi nasali e di asma.332,338

Asma di-difficile-controllo e asma grave
Sebbene la maggior parte dei pazienti riesca a rag-

giungere l’obiettivo di un buon controllo dell’asma, in alcuni 
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pazienti l’asma può non essere controllato nonostante una 
terapia ottimale.110 Il termine asma “di-difficile-controllo” è 
usato per quei pazienti nei quali siano presenti fattori per-
sistenti come comorbidità, scarsa aderenza, esposizione 
ad allergeni che interferiscono con il raggiungimento di un 
buon controllo dell’asma. L’asma “resistente al trattamento” 
o “refrattario” si riferisce a quei pazienti con diagnosi con-
fermata di asma in cui sintomi e riacutizzazioni rimangono 
poco controllati nonostante un alta dose di ICS e un se-
condo farmaco di controllo come LABA (e/o corticosteroidi 
sistemici) e il trattamento delle comorbidità, o per coloro il 
cui controllo dell’asma peggiora quando viene ridotto il li-
vello di trattamento. L’asma grave comprende i pazienti con 
asma refrattario e quelli in cui la risposta al trattamento delle 
comorbidità è incompleta.126

Diagnosi
I fattori che devono essere valutati e modificati nei pa-

zienti con asma non controllato, prima di assumere che essi 
abbiano asma grave sono mostrati nel Box 2-4. La con-
ferma della diagnosi è importante, poiché nel 12-50% dei 
presunti casi di asma grave, la diagnosi corretta non era di 
asma.339 Le strategie per confermare la diagnosi di asma 
nei pazienti che già assumono un trattamento di controllo 
sono mostrate nel Box 1-4.

Caratteristiche cliniche
Molte persone con asma grave o di-difficile-controllo 

hanno sintomi di asma persistenti o frequenti, frequenti esa-
cerbazioni, persistente riduzione della funzione polmonare, 
considerevole peggioramento della qualità della vita e co-
morbidità fastidiose come ansia e depressione.126,345 

L’asma grave comprende una sostanziale eterogeneità 
degli aspetti clinici e infiammatori e molti studi identifica-
no clusters di pazienti con caratteristiche simili come asma 
grave allergico ad insorgenza precoce, asma non atopico 
steroide dipendente ad insorgenza tardiva con ostruzione 
fissa delle vie aeree, frequenti riacutizzazioni e donne adul-
te obese con asma ad insorgenza tardiva. 6,7,43,339,346 Ad oggi 
sono stati identificati solo alcuni meccanismi biologici target 
specifici,8,151,152 ma è un’area di attiva ricerca. Nei pazienti 
con asma ad insorgenza nell’età adulta, una storia di taba-
gismo è un fattore di rischio indipendente per la progressio-
ne verso l’asma grave.347

Gestione
Può essere utile per l’identificazione e il trattamento 

dell’asma demandare i pazienti con asma grave presso cen-
tri competenti per la gestione dell’asma. Indagini aggiuntive 
potrebbero essere considerate nei pazienti in cui vi sia il 
sospetto di asma grave e terapie aggiuntive o strategie che 
possono essere utilizzate nella loro gestione sono mostrate 
nel Box 3-14.

Qualora siano già state valutate cause potenziali di man-
cata risposta al trattamento e trattate, può essere neces-
sario discutere e far accettare al paziente che il controllo 
dell’asma possa non essere a un livello ottimale e che sia da 
evitare un trattamento eccessivo perché futile (per i costi re-
lativi e i potenziali effetti collaterali) (Evidenza D). L’obiettivo 
diventa quindi minimizzare il rischio di riacutizzazioni e il ri-
corso al dipartimento di emergenza raggiungendo il più alto 
livello di controllo dei sintomi possibile.126 Questo dovrebbe 
essere ottenuto limitando il meno possibile le attività e con 
meno sintomi giornalieri ed effetti collaterali possibili.126

Box 3-14. Indagini e gestione dell’asma grave

Indagini nell’asma grave

• Conferma della diagnosi di asma: disfunzione delle vie aeree superiori, BPCO concomitante, infezioni respiratorie ricorrenti devono 
essere considerate come diagnosi alternative o come fattori contribuenti alla persistenza dei sintomi (Box 1-3).126 

• Indagini sulle comorbidità, inclusi sinusite cronica, obesità, MRGE, apnee ostruttive nel sonno, disturbi psichiatrici o psicologici che 
possono peggiorare il controllo dell’asma o contribuire ai sintomi. La possibilità di migliorare l’asma grave trattando le comorbidità 
rimane non confermata (v. “Gestione delle comorbidità”).126

• Controllo della tecnica inalatoria e dell’aderenza alla terapia: un uso non corretto dell’inalatore82 o una scarsa aderenza340 sono 
le ragioni più comuni del mancato controllo dell’asma (v. Box 3-11, Box 3-12) e si riscontrano anche nell’asma grave. Nell’asma di-
difficile-controllo, l’aderenza e la prognosi possono essere migliorate mediante un intervento volto a favorire l’aderenza alla terapia 
che consideri tutti i diversi aspetti del problema.341

• Indagini sull’esposizione persistente ad allergeni ambientali o a sostanze tossiche: se presenti, a casa o al lavoro, questi fattori 
scatenanti andrebbero individuati e rimossi il più possibile (v. Box 3-8).

Gestione dell’asma grave

Solo pochi pazienti sono completamente resistenti ai corticosteroidi, per cui gli ICS rimangono il fondamento della terapia dell’asma 
di-difficile-controllo. Opzioni terapeutiche aggiuntive includono: 
• Ottimizzazione della dose di ICS/LABA: per alcuni pazienti possono essere necessarie dosi di ICS più alte di quelle raccomandate 

generalmente342 (Evidenza B). Tuttavia, ciò può comportare un aumento del rischio di effetti collaterali sistemici;339 dopo alcuni mesi si 
dovrebbe cercare di ottimizzare la dose mediante un lento step-down a intervalli di 3-6 mesi; vedi Box 3-7 (Evidenza D) 

• Corticosteroidi orali: alcuni pazienti con asma grave possono avere beneficio dall’uso di una bassa dose di mantenimento di 
OCS339 (Evidenza D), ma vanno tenuti di conto i potenziali effetti collaterali sistemici a lungo termine.205 I pazienti dovrebbero 
essere monitorati per il rischio di osteoporosi indotta da corticosteroidi, e a coloro per i quali si prospetta un trattamento di durata ≥3 
mesi dovrebbe essere fornito un supporto per rivedere lo stile di vita e prescritta la terapia per la prevenzione dell’osteoporosi (se 
necessario).206 

• Farmaci aggiuntivi senza fenotipizzazione: in pazienti selezionati per sintomi non controllati e ostruzione persistente al flusso 
aereo nonostante ICS a dose moderata-alta e LABA, l’aggiunta al trattamento di un broncodilatatore anticolinergico a lungo termine, 
tiotropio*, mostrava un miglioramento della funzione polmonare e una riduzione dell’uso del farmaco al bisogno.343 Altri farmaci di 
controllo aggiuntivi, come ad esempio teofillina o LTRA, sebbene consigliati in asma grave, nel piccolo numero di studi disponibili 
appaiono di efficacia limitata. 

• Trattamento in base all’espettorato: in centri con competenza specifica nell’induzione e analisi dell’espettorato, aggiustare il 
trattamento dell’asma grave sulla base dell’eosinofilia nell’espettorato può permettere di ridurre la dose di corticosteroidi e/o la 
frequenza delle riacutizzazioni147 (Evidenza A).

• Trattamento aggiuntivo in base al fenotipo: i pazienti con asma grave non controllato con lo Step 4 di trattamento possono 
beneficiare dalla classificazione sulla base di fenotipi come ad esempio asma grave allergico, esacerbato da aspirina o 
eosinofilico.6,7,143,339 Pazienti ≥6 anni con asma grave allergico con elevati livelli di IgE possono avere giovamento dalla terapia con 
omalizumab ( anti-IgE)199,200 (Evidenza A), pazienti con ≥12 anni affetti da asma eosinofilico possono trarre beneficio dagli anti-IL5 
(mepolizumab, reslizumab) (Evidenza A), e i LTRA possono essere utili nei pazienti sensibili all’aspirina336 (Evidenza B). 

• Interventi non farmacologici: la termoplastica bronchiale può essere utile in pazienti selezionati con asma grave (Evidenza B)104, 
ma sono necessari più studi per identificare la sua efficacia e sicurezza a lungo termine in una popolazione più ampia di asmatici 
gravi.126 È importante avere studi clinici accuratamente controllati, dal momento che ad oggi gli studi riportano un ampio effetto 
placebo104. Trattamenti ad alta quota339 (Evidenza C) o interventi psicologici344 (Evidenza C) possono essere utili in pazienti con asma 
grave. Il ruolo di queste terapie e strategie nella gestione dell’asma grave non è ancora stato stabilito.126

*Questo trattamento non appare tra le raccomandazioni del Box 3-5 perché non è ancora stato approvato per l’asma dalle autorità competenti.
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4. GESTIONE DEI PEGGIORAMENTI  
E DELLE RIACUTIZZAZIONI DI ASMA

PUNTI CHIAVE

• Le riacutizzazioni rappresentano un peggiora-
mento acuto o subacuto dei sintomi e della fun-
zione polmonare rispetto alle condizioni abituali 
del paziente oppure possono essere, in alcuni 
casi, la prima manifestazione dell’asma. I termini 
“episodio”, “attacco” e “asma grave acuto” ven-
gono spesso usati, ma hanno significati variabili. 
È quindi opportuno scegliere un termine che con-
senta un’adeguata comunicazione con il paziente.

• I pazienti a maggiore rischio di morte dovuta ad 
asma devono essere identificati e segnalati per 
visite di controllo più frequenti. 

• La gestione del peggioramento dell’asma o del-
le riacutizzazioni è parte di un continuum, che va 
dall’autogestione del paziente basata su un piano 
d’azione scritto alla gestione dei sintomi più gravi 
da parte del medico di medicina generale, al di-
partimento di emergenza e infine all’ospedalizza-
zione. 

• A tutti i pazienti andrebbe fornito un piano d’azio-
ne scritto, personalizzato per il livello di controllo 
dei sintomi di asma e per le conoscenze mediche, 
in modo da consentire il riconoscimento e la cor-
retta gestione di un peggioramento dell’asma.
○ Il piano d’azione dovrebbe includere come e 

quando modificare il farmaco d’emergenza e 
quelli di controllo, usare corticosteroidi orali e 
accedere alle strutture sanitarie di emergenza 
in caso di mancata risposta al trattamento. 

○ In caso di rapido peggioramento dovrebbe es-
sere consigliato l’accesso ad una struttura sa-
nitaria di emergenza o di rivolgersi al proprio 
medico immediatamente.

○ Il piano d’azione può basarsi sulla variazione 
dei sintomi o (solo negli adulti) del picco di flus-
so espiratorio. 

• Per i pazienti che si presentano in fase di riacu-
tizzazione dal medico di medicina generale o alle 
strutture sanitarie di emergenza: 
○ La valutazione della gravità della riacutizza-

zione dovrebbe basarsi sul grado di dispnea, 
frequenza respiratoria, frequenza cardiaca, 
saturazione dell’ossigeno e funzione polmo-
nare, mentre si inizia la somministrazione di 
b2-agonisti (SABA) e di ossigeno.

○ Deve essere organizzato un trasferimento im-
mediato verso un dipartimento di emergenza 
se vi sono segni di riacutizzazione severa o al 
reparto di Terapia Intensiva se il paziente è so-
poroso, confuso o ha torace silente. Durante il 
trasferimento, dovrebbero essere somministra-
ti SABA, corticosteroidi sistemici e l’ossigeno a 
flusso controllato. 

○ Il trattamento dovrebbe essere iniziato con ri-
petute somministrazioni di SABA (nella maggior 
parte dei pazienti, mediante dispositivo spray 
e distanziatore), introduzione precoce di corti-
costeroidi orali e ossigeno a flusso controllato 
se disponibile. La risposta in termini di sintomi, 
saturazione di ossigeno e funzione polmonare 
devono essere rivalutate dopo un’ora. 

○ Il trattamento con ipratropio bromuro è racco-
mandato solo per le riacutizzazioni gravi.

○ Il magnesio solfato per via endovenosa do-
vrebbe essere considerato per quei pazienti 
con riacutizzazione grave che non rispondono 
al trattamento iniziale.

○ La radiografia del torace non è raccomandata 
di routine. 

○ Le decisioni sull’ospedalizzazione dovrebbero 
basarsi sullo stato clinico, sulla funzione pol-
monare, sulla risposta al trattamento, sulla pre-
senza in anamnesi di riacutizzazioni passate o 
recenti e sulle possibilità di gestione domicilia-
re.

○ Prima che il paziente venga dimesso, deve 
essere instaurata la terapia di mantenimento.
Questa dovrebbe comprendere l’inizio di un 
trattamento di controllo o uno step-up della te-
rapia di controllo precedente per 2-4 settima-
ne, riportando il farmaco di emergenza al solo 
uso al bisogno.

• Gli antibiotici non dovrebbero essere prescritti di 
routine per le riacutizzazioni di asma.

• Programmare una visita di controllo a breve dopo 
ciascuna riacutizzazione, indipendentemente da 
dove sia stata gestita.
○ Rivalutare il controllo dei sintomi e i fattori di 

rischio di ulteriori esacerbazioni.
○ Per la maggior parte dei pazienti, prescrivere 

una terapia di controllo regolare per ridurre il 
rischio di ulteriori riacutizzazioni. Continuare 
con il dosaggio di terapia di controllo aumenta-
to per 2-4 settimane. 

○ Controllare la tecnica inalatoria e l’aderenza.

Per la gestione delle riacutizzazioni di asma nei bambini 
fino a 5 anni, vedere Capitolo 6.

SOMMARIO

Definizione di riacutizzazione di asma
Le riacutizzazioni di asma sono episodi caratterizzati da 

un aumento dei sintomi (dispnea, tosse, respiro sibilante, 
costrizione toracica) e da un peggioramento della funzione 
polmonare tali da richiedere un cambiamento nella tera-
pia.15 Le riacutizzazioni possono presentarsi nel paziente 
con una diagnosi di asma già nota oppure, occasionalmen-
te, possono essere la prima manifestazione d’asma. Le ria-
cutizzazioni si verificano solitamente dopo esposizione ad 
agenti esterni (es. infezioni virali delle vie aeree superiori, 
polline o inquinamento) e/o per scarsa aderenza alla tera-
pia di controllo; in alcuni pazienti, tuttavia, la riacutizzazione 
può presentarsi senza esposizione a fattori di rischio cono-
sciuti.348 Riacutizzazioni gravi possono presentarsi anche in 
pazienti con asma lieve o ben controllata.10,159

Terminologia 
Il termine accademico “esacerbazione/riacutizzazione” 

è comunemente usato nella letteratura scientifica e clinica, 
sebbene studi effettuati in ambito ospedaliero riportino più 
spesso “asma acuto grave”. Tuttavia il termine “esacerba-
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zione” non è adatto all’uso nella pratica clinica ed è difficile 
per molti pazienti pronunciarlo o ricordarlo.349,350 Il termine 
“fase acuta” è più semplice e rende il senso della presenza 
dell’asma anche quando i sintomi sono assenti. Il termine 
“attacco” è usato da molti pazienti e operatori sanitari con si-
gnificati ampiamente variabili, e potrebbe non rendere l’idea 
del peggioramento graduale.349,350 Nella letteratura pediatrica 
si usa comunemente il termine “episodio”, ma non è noto il li-
vello di comprensione di questo termine da parte dei genitori.

Identificazione dei pazienti a rischio di morte 
correlata ad asma

Oltre ai fattori che aumentano il rischio di riacutizzazione 
di asma comunemente riconosciuti (Box 2-2), alcune carat-
teristiche si associano specificamente ad un aumentato ri-
schio di morte correlata ad asma (Box 4-1). La presenza di 
uno o più di questi fattori di rischio deve essere prontamente 
individuata e registrata, e ai pazienti deve essere data l’indi-
cazione di rivolgersi tempestivamente alle strutture sanitarie 
di emergenza in caso di riacutizzazione dell’asma.

DIAGNOSI DI RIACUTIZZAZIONE
La fase acuta o riacutizzazione è un peggioramento 

sintomatico e funzionale rispetto alla condizione abitua-
le del paziente.15 La riduzione della funzione respiratoria 
può essere quantificata mediante test funzionali come la 
misurazione del picco di flusso espiratorio (PEF) o del vo-
lume espiratorio massimo al secondo (VEMS o FEV1),354 
confrontati con le prove di funzione respiratoria precedenti 
e con i valori teorici. Durante la fase acuta queste misure 
costituiscono indicatori più attendibili della gravità della ri-
acutizzazione rispetto ai sintomi. La frequenza dei sintomi 
può tuttavia essere una misura più sensibile di un inizio di 
riacutizzazione rispetto al PEF.355 

Un ristretto numero di pazienti può avere una scarsa per-
cezione dei propri sintomi e avere un declino della funzione 
polmonare significativo senza percepire un cambiamento 
nei sintomi.114,115,123 Questa situazione si osserva in partico-
lare nei pazienti con storia di asma quasi fatale e sembra 
più comune nella popolazione maschile. Le riacutizzazio-
ni gravi sono potenzialmente mortali e il loro trattamento 
richiede un’attenta valutazione e uno stretto monitoraggio. 
Ai pazienti con riacutizzazioni gravi deve essere consigliato 
di rivolgersi immediatamente al proprio medico o alla più 
vicina struttura attrezzata per la gestione dell’emergenza.

AUTOGESTIONE DELLA RIACUTIZZAZIONE 
DI ASMA CON PIANO D’AZIONE SCRITTO

Tutti i pazienti con asma dovrebbero ricevere istruzioni 
per l’autogestione della malattia come descritto nel Capitolo 
3, incluso il monitoraggio dei sintomi e/o della funzione pol-
monare, la consegna di un piano d’azione scritto per l’asma 
e la raccomandazione di sottoporsi a visite di controllo rego-
lari129 (Per i bambini fino a 5 anni, vedi Capitolo 6).

Opzioni terapeutiche per il piano d’azione scritto 
d’asma

Un piano d’azione scritto aiuta i pazienti a riconoscere 
e comportarsi adeguatamente in caso di peggioramento di 
asma. Il piano deve includere istruzioni specifiche per i pa-
zienti sull’utilizzo dei farmaci al bisogno e di controllo, su 
come usare corticosteroidi orali (OCS) se necessario (Box 
4-2) e su quando e come rivolgersi alle strutture sanitarie.

I criteri per potenziare la terapia di controllo potranno 
variare tra paziente e paziente. Per i pazienti che assumo-
no trattamento di controllo convenzionale con ICS/LABA, il 
trattamento viene generalmente incrementato quando vi è 
un cambiamento clinicamente importante rispetto al livello 
di controllo abituale dell’asma, per esempio se i sintomi di 
asma interferiscono con le normali attività, o se il PEF ha 
una riduzione ≥20% per più di due giorni.265

b2-agonisti inalatori a breve durata d’azione
Dosi ripetute di broncodilatatori b2-agonisti a breve du-

rata d’azione (SABA) per via inalatoria forniscono sollievo 
temporaneo, fino a quando la causa del peggioramento dei 
sintomi non viene allontanata o l’aumentata dose del trat-
tamento di controllo ha il tempo di agire. La necessità di 
dosi ripetute superiori a 1-2 assunzioni al giorno segnala 
la necessità di rivedere, e se possibile aumentare, il tratta-
mento di controllo, soprattutto in caso di mancata risposta 
all’aumento della terapia con b2-agonisti. Sebbene la rapida 
azione del b2-agonista a lunga durata d’azione formoterolo 
sia stata studiata nel trattamento dell’attacco di asma nel-
le strutture sanitarie che gestiscono l’emergenza,356 la sua 
assunzione mediante inalatore separato non è più racco-
mandata nell’asma allo scopo di evitare l’eventualità che 
questo venga utilizzato senza la concomitante assunzione 
di corticosteroidi inalatori (ICS).

Corticosteroidi inalatori
In una revisione sistematica degli studi sull’autogestio-

ne dell’asma, i piani d’azione che prevedevano il raddoppio 
della dose di ICS erano associati ad un miglioramento della 
prognosi dell’asma e a un ridotto utilizzo delle risorse sanita-
rie.265 In studi controllati con placebo, il temporaneo raddop-
pio della dose di ICS non si mostrava efficace357 (Evidenza 
A); tuttavia, il ritardo nell’aumentare la dose (mediamente 
5-7 giorni358,359) potrebbe aver contribuito all’insuccesso. La 
letteratura riporta soltanto un piccolo studio sul raddoppio 
della dose di ICS nei bambini.360 Sia nell’adulto361 sia nel 
bambino362 è sempre più evidente il ruolo di alte dosi di ICS 
nel prevenire la progressione del peggioramento clinico fino 
alla vera e propria riacutizzazione. I pazienti che quadrupli-
cavano la dose di ICS (fino a raggiungere i 2000 mcg/die di 
BDP o equivalenti) dopo una riduzione del PEF ricorrevano 
in misura significativamente minore all’uso di OCS.363 In pa-
zienti adulti con un deterioramento acuto dell’asma, un’alta 
dose di ICS per 7-14 giorni (500-1600 mcg di BDP-HFA o 
equivalenti) ha un effetto equivalente ad un breve ciclo di 
OCS361 (Evidenza A).

Combinazione di ICS a bassa dose (budesonide 
o beclometasone) con LABA ad azione rapida 
(formoterolo)

La combinazione di LABA ad azione rapida (formotero-
lo) e bassa dose di ICS (budesonide o beclometasone) in 
un singolo inalatore da usare sia per la terapia di controllo 
che al bisogno è efficace nel migliorare il controllo dell’a-
sma146 e, nei pazienti a rischio, riduce sia le riacutizzazio-
ni che richiederebbero OCS sia le ospedalizzazioni174-177 
(Evidenza A). La combinazione ICS/formoterolo può esse-
re assunta fino a una dose massima totale di formoterolo 
pari a 72 mcg/die (Evidenza A). L’efficacia di questo regime 
terapeutico nel prevenire le riacutizzazioni sembra essere 
dovuta all’intervento a uno stadio molto precoce del peg-
gioramento dell’asma.177 Questo schema di trattamento si 
è dimostrato efficace nel ridurre le riacutizzazioni anche nei 

Box 4-1. Fattori che aumentano il rischio di morte correlata ad 
asma

• Storia di asma quasi fatale che ha richiesto intubazione  
e ventilazione351

• Ricovero351 o accesso al Pronto Soccorso per asma negli ultimi 
12 mesi 

• Uso attuale o recente di corticosteroidi orali  
(indicatore di gravità dell’evento)351 

• Pazienti non in terapia con corticosteroidi inalatori81,351

• Abuso di SABA, in particolare l’uso di più di una confezione  
di salbutamolo (o equivalente) al mese93,352

• Storia di disordini psichiatrici o psicosociali85

• Scarsa aderenza alla terapia antiasmatica e/o scarsa aderenza 
a (o mancanza di) un piano d’azione scritto per asma85

• Allergie alimentari confermate e asma291,353
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Farmaci Cambiamenti a breve termine (1-2 settimane) in caso di peggioramento Livello di 
evidenza

Aumento del farmaco al 
bisogno: 
b2-agonisti a breve durata 
d’azione (SABA)

ICS bassa dose/formoterolo*

 
Aumentare la frequenza dell’uso di SABA al bisogno 
Per lo spray, aggiungere distanziatore 

Aumentare la frequenza dell’uso al bisogno (formoterolo totale massimo 72 mcg/
die)

 
A 
A 
 
A

Aumento della terapia  
di controllo abituale:
ICS/formoterolo di mantenimento  
e al bisogno*
 
ICS di mantenimento con SABA 
al bisogno

ICS/formoterolo di mantenimento 
con SABA al bisogno

ICS/salmeterolo di mantenimento 
con SABA al bisogno

Continuare la terapia con ICS/formoterolo di mantenimento e aumentare l’uso 
dello stesso farmaco al bisogno* (dose massima formoterolo 72 mcg/die) 

Come minimo raddoppiare la dose di ICS; considerarne l’aumento fino a dose 
alta (dose massima BDP-equivalente 2000 mcg/die)  
 
Quadruplicare la terapia di controllo ICS/formoterolo (max 72 mcg/die 
formoterolo) 
 

Passare alla dose superiore della combinazione ICS/salmeterolo o considerare 
l’aggiunta di ICS con inalatore separato (fino ad una dose massima BDP-
equivalente di 2000 mcg/die)

A 
 

B 
 
 
B 
 

D

Aggiunta di corticosteroidi orali 
(OCS) e contattare il medico 

OCS (prednisone o prednisolone) Aggiungere OCS per le riacutizzazioni gravi (ad es. PEF o FEV1 <60% del miglior 
valore personale o del predetto) o pazienti che non rispondono al trattamento nelle 
48 h

Adulti: prednisolone 1 mg/kg/die fino ad un massimo di 50 mg, per circa 5-7 giorni 
Bambini: 1-2 mg/kg/die fino ad un massimo di 40 mg, per circa 3-5 giorni

La riduzione graduale della dose non è necessaria se gli OCS vengono 
somministrati per meno di 2 settimane

 
 
 
A 
 

D 
 
 
B

BDP: beclometasone dipropionato; FEV1: volume espiratorio massimo al secondo; ICS: corticosteroidi inalatori; PEF: picco di flusso espiratorio; SABA: 
b2-agonisti a breve durata d’azione. Le opzioni sono elencate per livelli di evidenza. *ICS/formoterolo di mantenimento e al bisogno: budesonide o beclo-
metasone a bassa dose e formoterolo. In molti Paesi questo schema di terapia non è approvato per bambini al di sotto di 12 anni.

Box 4.2. Autogestione del deterioramento dell’asma con un piano d’azione scritto negli adulti e negli adolescenti

bambini di 4-11 anni,364 (Evidenza B), ma in molti Paesi non 
è approvato per l’uso in questa fascia di età. Questo ap-
proccio non deve essere tentato utilizzando altre terapie di 
combinazione che contengano LABA a lenta insorgenza di 
azione, o in caso di insufficiente evidenza circa l’efficacia e 
la sicurezza di questo regime terapeutico.

Altre combinazioni con ICS/LABA di controllo
Per gli adulti che assumono una combinazione ICS/

LABA come dose fissa per la terapia di controllo, la dose di 
ICS può essere aumentata aggiungendo ICS con inalatore 
separato361 (Evidenza D). Ulteriori studi sono necessari per 
standardizzare questa strategia. 

Antagonisti recettoriali dei leucotrieni
Per i pazienti che usano antagonisti recettoriali dei leu-

cotrieni (LTRA) come terapia di controllo, non ci sono studi 
specifici su come gestire il peggioramento dell’asma. Do-
vrebbe essere gestita secondo giudizio clinico del medico 
(Evidenza D).

Corticosteroidi orali
Per la maggior parte dei pazienti il piano d’azione scrit-

to per asma dovrebbe fornire istruzioni su come e quando 
iniziare gli OCS. Tipicamente, un breve ciclo di OCS (es. 
40-50 mg/die generalmente per 5-7 giorni,361 Evidenza B) 
viene usato nei pazienti che:

Un’educazione efficace all’autogestione dell’asma necessita di:

• Automonitoraggio dei sintomi e/o della funzione polmonare
• Piano d’azione scritto per l’asma
• Regolari controlli medici

Tutti i pazienti

Aumentare il farmaco al bisogno

Aumento precoce della terapia di 
controllo come sotto riportato

Rivalutare la risposta

Se PEF o FEV1 <60%  
del personal best,  

o nessun miglioramento 
dopo 48 ore

Continuare il farmaco al bisogno

Continuare la terapia di controllo 

Aggiungere prednisolone  
40-50 mg al giorno 

Contattare il medico

PRECOCE O LIEVE TARDIVO O GRAVE
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• Non rispondono ad un aumento del farmaco di controllo 
e al bisogno per 2-3 giorni

• Peggiorano rapidamente o hanno un PEF o FEV1 <60% 
del miglior valore personale o del valore predetto

• Hanno una storia di riacutizzazioni gravi improvvise.
Per i bambini tra i 6 e gli 11 anni, la dose raccomandata 

di OCS è di 1-2 mg/kg/die fino ad un massimo di 40 mg/die 
(Evidenza B), generalmente per 3-5 giorni. I pazienti devo-
no essere avvisati in merito a possibili effetti indesiderati, 
quali disturbi del sonno, aumento dell’appetito, reflusso ga-
stroesofageo e variazione del tono dell’umore.365 I pazienti 
dovrebbero contattare il loro medico prima di iniziare ad as-
sumere OCS (Evidenza D). 

Verifica della risposta
I pazienti dovrebbero immediatamente rivolgersi al pro-

prio medico o presentarsi presso una struttura sanitaria 
attrezzata per la gestione dell’emergenza se l’asma con-
tinua a peggiorare nonostante l’esecuzione delle istruzioni 
del piano d’azione scritto per l’asma, o se l’asma peggiora 
improvvisamente.

Follow-up dopo una riacutizzazione autogestita
Dopo una riacutizzazione autogestita, i pazienti do-

vrebbero rivolgersi al curante per una rivalutazione entro 
1-2 settimane, per verificare il controllo dei sintomi e i fattori 
di rischio aggiuntivi per nuove riacutizzazioni (Box 2-2) e 
per identificare le cause potenziali della riacutizzazione. Il 
piano d’azione scritto per l’asma dovrebbe essere verificato 
per controllare che risponda alle necessità del paziente. Il 
trattamento di controllo può essere riportato ai dosaggi pre-
cedenti la riacutizzazione dopo 2-4 settimane (Evidenza D), 
a meno che l’anamnesi non suggerisca che la riacutizza-
zione appena avvenuta possa essere attribuibile ad asma 
scarsamente controllato da lungo tempo. In questo caso, 
dopo aver ricontrollato la tecnica inalatoria e l’aderenza alla 
terapia, è indicato uno step-up di terapia (Box 3-5).

GESTIONE DELLA RIACUTIZZAZIONE 
ASMATICA IN MEDICINA GENERALE

Valutazione della gravità della riacutizzazione
Una breve anamnesi mirata e un esame obiettivo spe-

cifico dovrebbero essere condotti contemporaneamente 
all’immediato inizio della terapia. Se il paziente mostra i se-
gni di una riacutizzazione grave o potenzialmente mortale, 
deve essere iniziato il trattamento con SABA, corticosteroidi 
orali e ossigenoterapia mentre si organizza il trasferimento 
urgente del paziente alle strutture sanitarie attrezzate per 
l’emergenza, dove il monitoraggio e le competenze sono più 
rapidamente disponibili. Le riacutizzazioni più lievi possono 
essere gestite nell’ambito della medicina di base, a seconda 
delle risorse disponibili e della competenza del medico. 

Anamnesi
L’anamnesi dovrebbe includere: 

• Tempo di insorgenza e causa (se nota) dell’attuale ria-
cutizzazione

• Gravità dei sintomi di asma, inclusi la limitazione alle 
attività e i disturbi del sonno 

• Eventuali sintomi di anafilassi
• Fattori di rischio per morte correlata ad asma (Box 4-1)
• La terapia attuale, di controllo e d’emergenza, inclusi 

dosi e inalatori prescritti, l’aderenza, eventuali cambia-
menti nella dose e risposta alla terapia.

Esame obiettivo
L’esame obiettivo dovrebbe valutare:

• Segni di gravità della riacutizzazione (Box 4-3) e segni 
vitali (livello di coscienza, temperatura, frequenza car-
diaca, frequenza respiratoria, pressione arteriosa, ca-
pacità di completare frasi, uso dei muscoli accessori, 
respiro sibilante).

• Complicanze (ad es. anafilassi, polmonite, pneumoto-
race).

• Segni di condizioni alternative che possono spiegare la 
dispnea acuta (ad es. scompenso cardiaco, disfunzione 
delle alte vie aeree, inalazione di corpo estraneo o em-
bolia polmonare). 

Misurazioni oggettive
• Pulsossimetria: livelli di saturazione <90% segnalano la 

necessità di una terapia aggressiva sia nei bambini che 
negli adulti.

• PEF nei pazienti con più di 5 anni (Box 4-3).

Trattamento delle riacutizzazioni in medicina 
generale

La terapia iniziale principale prevede somministrazioni 
ripetute di broncodilatatori a breve durata d’azione per via 
inalatoria, precoce introduzione di corticosteroidi sistemici e 
ossigenoterapia.354 L’obiettivo è quello di ridurre rapidamen-
te la limitazione al flusso aereo e l’ipossiemia, intervenire 
sull’infiammazione sottostante e prevenire le ricadute. 

b2-agonisti inalatori a breve durata d’azione 
Per le riacutizzazioni da lievi a moderate la somministra-

zione ripetuta di SABA inalatori (fino a 4-10 spruzzi, ogni 
20 minuti per la prima ora) è solitamente il modo più effi-
cace ed efficiente per raggiungere una rapida reversibilità 
della limitazione al flusso aereo366 (Evidenza A). Dopo la 
prima ora, la dose di SABA richiesta varia da 4-10 puffs 
ogni 3-4 ore fino a 6-10 puffs ogni 1-2 ore o più frequen-
ti. Dosi aggiuntive di SABA non sono necessarie se si ha 
una buona risposta al trattamento iniziale (cioè PEF >60-
80% del teorico o del miglior valore personale per 3-4 ore). 
La somministrazione dei SABA tramite spray con distanzia-
tore porta a miglioramento della funzione polmonare simile 
a quello che si ha utilizzando l’aerosol366,367 (Evidenza A); 
tuttavia, in questi studi non erano inclusi pazienti con ria-
cutizzazioni gravi. La somministrazione più vantaggiosa è 
rappresentata da spray con distanziatore,368 sempre che i 
pazienti li sappiano usare. Per eliminare la carica elettrosta-
tica sulla sua parete, il distanziatore dovrebbe essere stato 
precedentemente lavato con detergente e asciugato all’aria 
per essere pronto all’uso immediato; se non fosse disponi-
bile, un distanziatore nuovo dovrebbe essere trattato con 
almeno 20 spruzzi di salbutamolo prima dell’uso.369

Ossigenoterapia (se disponibile)
L’ossigenoterapia dovrebbe essere somministrata sulla 

base della pulsossimetria (se disponibile) per mantenere 
la saturazione d’ossigeno intorno al 93-95% (94-98% per i 
bambini di 6-11 anni). Questa modalità di somministrazione 
dà esito clinico migliore rispetto all’alto flusso di ossigeno 
al 100%370-372 (Evidenza B). Se la pulsossimetria non fosse 
disponibile, l’ossigeno va comunque somministrato, ma lo 
stato di coscienza e la fatica respiratoria devono essere at-
tentamente monitorati.

 Corticosteroidi sistemici
Gli OCS dovrebbero essere somministrati immediata-

mente, specialmente se le condizioni del paziente si stanno 
deteriorando e/o le dosi di farmaco d’emergenza e di tera-
pia di controllo sono già state aumentate (Evidenza B). La 
dose raccomandata per gli adulti è 1 mg di prednisolone/kg/
die o equivalenti fino a un massimo di 50 mg/die, e 1-2 mg/
kg/die fino a un massimo di 40 mg/die per i bambini di 6-11 
anni. La terapia con OCS dovrebbe essere generalmente 
continuata per 5-7 giorni373,374 (Evidenza B). I pazienti de-
vono essere avvisati in merito a possibili effetti indesiderati, 
quali disturbi del sonno, aumento dell’appetito, reflusso ga-
stroesofageo e variazione del tono dell’umore.365

Farmaci di controllo
Ai pazienti che stanno già assumendo una terapia di 

controllo occorrerà aumentarne la dose per le successive 
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2-4 settimane, come riportato nel Box 4-2. Ai pazienti che 
ancora non assumono una terapia di controllo, andrà pre-
scritto un trattamento a base di ICS, dal momento che una 
riacutizzazione che abbia richiesto l’intervento del medico 
aumenta il rischio di riacutizzazioni future (Box 2-2).

Antibiotici (non raccomandati)
Gli studi non supportano un ruolo degli antibiotici nelle 

riacutizzazioni di asma a meno che non ci sia una forte evi-
denza di infezione respiratoria (ad es. febbre, espettorato 
purulento o evidenza radiografica di polmonite). Prima di 
prendere in considerazione la somministrazione di antibio-
tico deve essere messo in atto un trattamento con cortico-
steroidi ad alte dosi.

Controllo della risposta
I pazienti devono essere strettamente monitorati du-

rante il trattamento, che dovrà essere modificato in base 
alla risposta. I pazienti che si presentano con sintomi di ri-
acutizzazione severa o a potenziale rischio di morte (Box 
4-3), che non rispondono al trattamento, o continuano a 
peggiorare devono essere immediatamente trasferiti a una 
struttura sanitaria attrezzata per l’emergenza. I pazienti con 

scarsa o lenta risposta al trattamento con SABA dovrebbero 
essere strettamente monitorati. 

Se possibile, dopo l’inizio della terapia con SABA andreb-
be monitorata la funzione polmonare. Il trattamento dovrà es-
sere proseguito fino a che il PEF o il FEV1 raggiungono un 
plateau o ritornano al precedente miglior valore del paziente. 
A quel punto si deciderà se dimettere il paziente o trasferirlo 
a una struttura sanitaria attrezzata per l’emergenza. 

Follow-up
La terapia alla dimissione deve includere un farmaco 

di emergenza per l’uso al bisogno, OCS e, per la maggior 
parte dei pazienti, una terapia di controllo. La tecnica inala-
toria e l’aderenza alla terapia devono essere verificate pri-
ma della dimissione. Una visita di controllo dovrebbe essere 
programmata entro 2-7 giorni dalla dimissione, a seconda 
delle condizioni cliniche e sociali.

Alla visita di follow-up il medico dovrà controllare il li-
vello di controllo dei sintomi e i fattori di rischio, indagare 
le potenziali cause della riacutizzazione e rivedere il piano 
d’azione scritto (o fornirne uno se il paziente non lo avesse). 
In generale, la terapia di controllo può essere riportata al 
livello precedente 2-4 settimane dopo la riacutizzazione, a 

Box 4.3. Gestione della riacutizzazione asmatica in medicina generale (adulti, adolescenti, bambini di 6-11 anni)

O2: ossigeno; PEF: picco di flusso espiratorio; SABA: b2-agonisti a breve durata d’azione (dosi riferite al salbutamolo)

MEDICO DI MEDICINA GENERALE 

VALUTARE IL PAZIENTE

Il paziente è in esacerbazione acuta o subacuta

È asma? - Fattori di rischio per morte per asma? (Box 4-1) -  
Gravità della riacutizzazione?

LIEVE O MODERATA
Parla a frasi, meglio seduto che 
sdraiato, non agitato
Frequenza respiratoria aumentata
Non usa i muscoli accessori
Freq. cardiaca 100-120 bpm
SpO2 (in aria) 90-95%
PEF >50% del predetto/best

GRAVE
Parla a parole singole, siede 
piegato in avanti, agitato
Frequenza respiratoria >30/min
Usa i muscoli accessori
Frequenza cardiaca >120 bpm
SpO2 (in aria) <90%
PEF ≤50% del predetto/best

A RISCHIO DI MORTE
Soporoso, confuso o 
torace silente

Urgente

Peggiora

Peggiora

Se migliora

INIZIARE IL TRATTAMENTO
SABA 4-10 puff 
(spray+distanziatore), ripetere ogni 
20 minuti per un’ora
Prednisolone: adulti 1 mg/kg, max 
50 mg, bambini 1-2 mg/kg, max 40 mg
Ossigeno (se disponibile) per 
raggiungere SpO2 di 93-95% 
(bambini 94-98%)

TRASFERIRE IN UNITÀ 
 DI TERAPIA INTENSIVA
Nell’attesa: somministrare SABA, 
O2, corticosteroidi sistemici

CONTINUARE IL TRATTAMENTO con SABA al bisogno
 VALUTARE LA RISPOSTA A UN’ORA (o prima)

VALUTARE PER LA DIMISSIONE   PROGRAMMA ALLA DIMISSIONE
Sintomi migliorati, non bisogno di SABA  Farmaco di emergenza: continua al bisogno 
PEF in miglioramento, e >60-80% del personal  Terapia di controllo: iniziare (Box 3-4) o 
best o del predetto    aumentare (Box 4-2). Verificare tecnica
SpO2 >94% in aria ambiente   inalatoria, aderenza
Risorse a domicilio adeguate   Prednisolone: continuare, in genere per 5-7  
     giorni (3-5 giorni per i bambini)
     Follow-up: entro 2-7 giorni

FOLLOW-UP
Farmaco di emergenza: ridurlo al solo uso al bisogno
Terapia di controllo: continuare la dose più alta a breve (1-2 settimane) o lungo (3 mesi) termine, a 
seconda del rischio di riacutizzazioni
Fattori di rischio: verificare e correggere i fattori di rischio modificabili che possono avere contribuito 
alla riacutizzazione, incluse la tecnica inalatoria e l’aderenza (Box 2-2, Box 3-8)
Piano d’azione: è stato capito? È stato usato in modo appropriato? Necessita di modifiche? 
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meno che questa non sia stata preceduta da sintomi sug-
gestivi di un asma in scarso controllo da lungo tempo. In 
questo caso, dopo aver ricontrollato la tecnica inalatoria e 
l’aderenza, è indicato uno step-up di terapia (Box 3-5).

GESTIONE DELLA RIACUTIZZAZIONE 
ASMATICA IN PRONTO SOCCORSO

Le gravi riacutizzazioni di asma sono emergenze me-
diche potenzialmente fatali, gestite in maniera più sicura 
in una struttura attrezzata per l’emergenza come il Pronto 
Soccorso (Box 4-4). La gestione dell’asma in unità di tera-
pia intensiva va oltre lo scopo di questo report; per questo 
aspetto, si rimanda a una review recente e esauriente del 
problema.375

Valutazione 

Anamnesi
Se possibile, contemporaneamente all’immediato inizio 

della terapia andrebbe raccolta una breve anamnesi e pra-
ticato l’esame obiettivo.

• Momento di insorgenza e causa (se nota) dell’attuale 
riacutizzazione

• Gravità dei sintomi di asma, inclusi la limitazione alle 
attività e i disturbi del sonno 

• Eventuali sintomi di anafilassi
• Fattori di rischio di morte correlata ad asma (Box 4-1)
• La terapia attuale, di controllo e d’emergenza, incluso 

dosi e dispositivi prescritti, l’aderenza, eventuali cam-
biamenti nella dose e risposta alla terapia attuale.

Esame obiettivo
L’esame obiettivo deve valutare:

• Segni della gravità della riacutizzazione (Box 4-4), com-
presi i parametri vitali (ad es. livello di coscienza, tem-
peratura, frequenza cardiaca, frequenza respiratoria, 
pressione arteriosa, capacità di completare frasi, uso 
dei muscoli accessori)

• Complicanze (ad es. anafilassi, polmonite, atelettasia, 
pneumotorace o pneumomediastino)

• Segni di condizioni alternative che potrebbero spiegare 
dispnea acuta (ad es. scompenso cardiaco, disfunzione 
delle vie aeree superiori, inalazione di corpo estraneo o 
embolia polmonare). 

Misurazioni oggettive
Sono inoltre necessarie misurazioni oggettive perché 

l’esame obiettivo da solo potrebbe non dare indicazioni 

Box 4.4. Gestione della riacutizzazione asmatica in pronto soccorso

ICS: corticosteroidi inalatori; UTI: unità di terapia intensiva; EV: endovena; O2: ossigeno; PEF: picco di flusso espiratorio;  
FEV1: volume espiratorio forzato in 1 secondo. *A: vie aeree; B: respiro; C: circolazione.

VALUTAZIONE INIZIALE
 A*: airway B: breathing C: circulation 

È presente anche uno solo di questi segni?
Stato soporoso, Confusione, Torace silente

No Sì

Consultare l’Unità di Terapia Intensiva 
(UTI), iniziare SABA e O2, preparare  

il paziente per l’intubazione

Ulteriore TRIAGE in base alla clinica
considerando l’indice peggiore

GRAVE
Parla a parole singole
Siede piegato in avanti
Agitato
Frequenza respiratoria >30/min
Usa i muscoli accessori
Frequenza cardiaca >120 bpm
SpO2 (in aria) <90%
PEF ≤50% del predetto/best

b2-agonisti a breve durata d’azione
Ipratropio bromuro
Ossigeno per mantenere SpO2  
a 93-95% (bambini 94-98%)
Corticosteroidi orali o EV
Considerare magnesio EV
Considerare ICS alta dose

LIEVE o MODERATA
Parla a frasi
Sta meglio seduto che sdraiato
Non è agitato
Frequenza respiratoria aumentata
Non usa i muscoli accessori
Freq. cardiaca 100-120 bpm
SpO2 (in aria) 90-95%
PEF >50% del predetto/best

b2-agonisti a breve durata d’azione
Considerare ipratropio bromuro
Ossigeno per mantenere SpO2  
a 93-95%(bambini 94-98%)
Corticosteroidi orali

Se il deterioramento è progressivo, 
trattare come grave e rivalutare per UTI

VERIFICARE FREQUENTEMENTE IL PROGRESSO CLINICO
MISURARE LA FUNZIONE POLMONARE

in tutti i pazienti a un’ora dall’inizio del trattamento

FEV1 o PEF 60-80% del predetto o del 
personal best e miglioramento dei sintomi

MODERATA
Considerare di programmare la dimissione

FEV1 o PEF <60% del predetto o del 
personal best o mancata risposta clinica

GRAVE
Continuare il trattamento come sopra  

e rivalutare frequentemente
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sufficienti sulla gravità della riacutizzazione.376,377 Tuttavia, i 
pazienti, e non i dati di laboratorio, devono essere al centro 
del trattamento. 
• Misura della funzione polmonare: è fortemente racco-

mandata. Se possibile, senza che ciò causi un ingiustifi-
cato ritardo nel trattamento, il PEF o il FEV1 dovrebbero 
essere misurati prima dell’inizio della terapia, anche se 
può essere difficile sottoporre a spirometria i bambini 
con asma acuto. La funzione respiratoria dovrebbe es-
sere ricontrollata dopo un’ora e monitorata successiva-
mente fino a che non si sia ottenuta una chiara risposta 
al trattamento o si sia raggiunto un plateau. 

• Saturazione dell’ossigeno: dovrebbe essere stretta-
mente monitorata, preferibilmente mediante pulsiossi-
metria. È utile soprattutto nei bambini se non sono in 
grado di misurare il PEF. Nei bambini, la saturazione 
dell’ossigeno è normalmente >95%, e una saturazione 
<92 % è un fattore predittivo della necessità di ospeda-
lizzazione378 (Evidenza C). Livelli di saturazione <90% 
sia nei bambini che negli adulti indicano la necessità 
di trattamento energico. A seconda dell’urgenza clinica, 
la saturazione dovrebbe essere misurata prima di som-
ministrare ossigeno, o 5 minuti dopo la cessazione o 
quando la saturazione si sia stabilizzata.

• L’emogasanalisi arteriosa non è sempre necessaria:379 
va presa in considerazione per pazienti con PEF o FEV1 
<50% del predetto380 o per coloro che non rispondono 
al trattamento iniziale o vanno incontro a un progressi-
vo peggioramento. L’ossigenoterapia deve essere con-
tinuata mentre si fa l’analisi. Una PaO2 <60 mmHg (8 
kPa) e una PaCO2 normale o aumentata (specialmente 
se >45 mmHg, 6 kPa) sono indicative di insufficienza re-
spiratoria. L’affaticamento e la sonnolenza possono es-
sere indicative di un progressivo aumento della PaCO2 
e della necessità di intubazione. 

• Radiografia del torace (Rx) non è raccomandata di 
routine: negli adulti, la radiografia del torace deve esse-
re presa in considerazione se si sospetta un problema 
cardiopolmonare complicante o alternativo alla diagnosi 
di asma (specialmente nei pazienti anziani), o per quei 
pazienti che non rispondono al trattamento e uno pneu-
motorace sia difficile da diagnosticare clinicamente.381 
Lo stesso vale per i bambini, nei quali l’Rx non è rac-
comandata di routine a meno che non ci siano segni 
indicativi di pneumotorace, di malattie parenchimali o di 
inalazione di corpo estraneo. Caratteristiche associate 
con segni di positività all’Rx torace includono febbre, 
assenza di storia familiare di asma e reperti polmonari 
obiettivi localizzati.382

Trattamento della riacutizzazione asmatica  
in pronto soccorso

I seguenti trattamenti vengono generalmente sommini-
strati contemporaneamente allo scopo di ottenere un rapido 
miglioramento.383

Ossigeno
Per raggiungere una saturazione dell’ossigeno arterio-

so pari al 93-95% (94-98% nei bambini di 6-11 anni), l’ossi-
geno deve essere somministrato mediante cannule nasali o 
maschera. Nelle riacutizzazioni gravi, una terapia con ossi-
geno a basso flusso, regolato in base ai valori misurati con 
pulsiossimetro per mantenere la saturazione al 93-95%, è 
associata a risultati migliori rispetto alla somministrazione 
di ossigeno al 100% ad alto flusso370-372 (Evidenza B). La 
mancata disponibilità di pulsiossimetro non deve comunque 
impedire la somministrazione di ossigeno (Evidenza D). 
Una volta stabilizzato il paziente, considerare la progres-
siva riduzione dell’ossigenoterapia usando l’ossimetria per 
valutare la necessità di proseguire tale terapia. 

b2-agonisti a breve durata d’azione
I SABA inalatori devono essere somministrati più volte 

nei pazienti che si presentano con asma acuto. La sommini-
strazione più vantaggiosa ed efficace è tramite spray con un 

distanziatore366,368 (Evidenza A). Le prove sono meno forti 
per l’asma grave e l’asma quasi fatale. Revisioni sistemati-
che della letteratura sull’efficacia dell’uso di SABA intermit-
tente rispetto all’uso continuo hanno dato risultati contra-
stanti. Una revisione non ha trovato differenza significativa 
nella funzione polmonare o nella necessità di ricovero in 
ospedale384 ma una successiva revisione, che comprende-
va anche altri studi, ha riscontrato una riduzione dei ricoveri 
e una migliore funzione polmonare nei pazienti trattati con 
nebulizzazione continuativa rispetto alla nebulizzazione in-
termittente, specialmente nei pazienti con peggiore funzio-
ne polmonare.385 Un precedente studio condotto su pazienti 
ricoverati trovava invece che la terapia intermittente al biso-
gno portava ad una riduzione significativa della degenza, a 
un minor numero di somministrazioni e a una minore inci-
denza di palpitazioni rispetto alla terapia intermittente som-
ministrata ogni 4 ore.386 Per i pazienti ospedalizzati, quindi, 
un approccio ragionevole all’uso di SABA inalatori nelle ria-
cutizzazioni sarebbe quello di iniziare con una terapia con-
tinuativa, seguita da una terapia intermittente al bisogno. 
Non c’è alcuna evidenza che supporti l’uso routinario di 
b2-agonisti per via endovenosa in pazienti con riacutizza-
zioni asmatiche gravi387 (Evidenza A).

Epinefrina (per anafilassi)
L’epinefrina (adrenalina) per via intramuscolare è indi-

cata in aggiunta alla terapia standard in caso di asma acuto 
associato a anafilassi e angioedema. Non è indicata per l’u-
so routinario nelle esacerbazioni di asma che non abbiano 
queste caratteristiche.

Corticosteroidi sistemici
I corticosteroidi sistemici accelerano la risoluzione del-

le riacutizzazioni e prevengono le ricadute, e dovrebbero 
essere utilizzati per trattare qualunque tipo di riacutizza-
zione, ad eccezione di quelle molto lievi, negli adulti, negli 
adolescenti e nei bambini oltre i 6 anni388-390 (Evidenza A). 
Se possibile, i corticosteroidi sistemici devono essere som-
ministrati al paziente entro un’ora dall’accesso.389,390 L’uso 
dei corticosteroidi sistemici al Pronto Soccorso è particolar-
mente importante se:
• Il trattamento iniziale con SABA non riesce a produrre 

un miglioramento duraturo dei sintomi
• L’esacerbazione si è sviluppata mentre il paziente stava 

assumendo OCS
• Il paziente ha una storia di precedenti riacutizzazioni 

che hanno richiesto OCS.
Via di somministrazione: la somministrazione orale è efficace 
quanto l’endovenosa. La via orale è preferibile perché è più 
rapida, meno invasiva e meno costosa.391,392 Per i bambini, 
una soluzione/sospensione orale è da preferirsi alle compres-
se. Gli OCS necessitano di almeno 4 ore per determinare un 
miglioramento clinico. I corticosteroidi possono essere som-
ministrati per via endovenosa quando i pazienti sono troppo 
dispnoici per deglutire, se hanno vomito o quando il paziente 
necessita di ventilazione non invasiva o di intubazione. Nei 
pazienti dimessi dal Pronto Soccorso, i corticosteroidi per via 
intramuscolare possono essere utili,393 specialmente se c’è il 
rischio di una scarsa aderenza alla terapia orale.394

Dosaggio: dosi giornaliere di OCS equivalenti a 50 mg di 
prednisolone in singola dose al mattino, o 200 mg di idro-
cortisone in dosi refratte, sono adeguate per la maggior 
parte dei pazienti (Evidenza B). Per i bambini è considerata 
adeguata una dose di OCS di 1-2 mg/kg fino ad un massi-
mo di 40 mg/die.395

Durata: è stato dimostrato che, per gli adulti, cicli di 5 giorni 
o di 7 giorni sono efficaci quanto cicli di 10 giorni o di 14 
giorni rispettivamente,373,374 mentre per i bambini un ciclo di 
3-5 giorni è generalmente considerato sufficiente (Evidenza 
B). Può essere usato anche il desametasone per via orale 
per 2 giorni, ma c’è il rischio di comparsa di effetti collaterali 
metabolici se il trattamento di protrae oltre i 2 giorni.396 Gli 
studi in cui tutti i pazienti stavano assumendo ICS di man-
tenimento dopo la dimissione suggeriscono che scalare la 
dose di OCS, sia nel breve termine397 sia nell’arco di alcune 
settimane,398 non comporta alcun beneficio (Evidenza B). 
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Corticosteroidi Inalatori
Al Pronto Soccorso: alte dosi di ICS somministrate entro 
la prima ora dall’accesso riducono la necessità di ricove-
ro nei pazienti che non stanno assumendo corticosteroidi 
sistemici390 (Evidenza A). Le evidenze dell’utilità della som-
ministrazione di ICS in aggiunta ai corticosteroidi sistemici 
sono contrastanti390 (Evidenza B). Complessivamente, gli 
ICS sono ben tollerati; tuttavia, il costo è un fattore rilevante 
e il tipo di farmaco, la dose e la durata del trattamento con 
ICS nella gestione dell’asma al Pronto Soccorso rimango-
no aspetti non chiariti. Alla dimissione: alla maggior parte 
dei pazienti dovrà essere prescritto un trattamento conti-
nuativo e regolare con ICS, dal momento che avere una 
riacutizzazione grave rappresenta un fattore di rischio per 
riacutizzazioni future (Evidenza B) (Box 2-2) e i farmaci a 
base di ICS riducono significativamente il rischio di morte 
correlata ad asma e il rischio di ricovero in ospedale162 (Evi-
denza A). Una revisione sistematica della letteratura non ha 
trovato differenze significative nei risultati a breve termine, 
quali ricadute che richiedano il ricovero in ospedale, sinto-
mi e qualità della vita, quando gli ICS venivano aggiunti ai 
corticosteroidi sistemici dopo la dimissione.399 Ci sarebbero 
tuttavia alcune evidenze riguardo a un’efficacia degli ICS 
post-dimissione simile a quella dei corticosteroidi sistemici 
nelle riacutizzazioni più lievi, ma i limiti di confidenza dello 
studio erano ampi.399 (Evidenza B). Il costo può essere un 
fattore importante riguardo all’uso di ICS ad alte dosi, e ulte-
riori studi sono necessari per stabilire il loro ruolo.399

Altri trattamenti 
Ipratropio bromuro 

Per adulti e bambini con riacutizzazioni da moderate a 
severe, il trattamento al Pronto Soccorso con SABA e ipra-
tropio, un anticolinergico a breve durata d’azione, si associa-
va a un minor numero di ricoveri e a un maggiore incremen-
to del PEF e del FEV1 rispetto all’uso del solo SABA.400,401 

Tuttavia, uno studio ha dimostrato che, nei bambini ricoverati 
dopo trattamento intensivo per l’asma al Pronto Soccorso, 
l’aggiunta di ipratropio bromuro al SABA per aerosol e ai 
corticosteroidi sistemici non produceva benefici aggiuntivi.402

Aminofillina e teofillina
L’aminofillina o la teofillina per via endovenosa non do-

vrebbero essere usate nella gestione delle riacutizzazioni 
di asma data la scarsa efficacia e il basso profilo di sicurez-
za rispetto alla maggiore efficacia e relativa sicurezza dei 
SABA.403 L’uso di aminofillina per via endovenosa è asso-
ciato a effetti collaterali gravi e potenzialmente fatali, soprat-
tutto in pazienti già trattati con teofillina a rilascio prolungato. 
Negli adulti con gravi riacutizzazioni di asma, un trattamen-
to aggiuntivo con aminofillina non migliora i risultati rispetto 
all’uso dei soli SABA.403

Magnesio
Magnesio solfato per via endovenosa non è raccoman-

dato per l’uso routinario nelle riacutizzazioni di asma; tut-
tavia, la somministrazione di 2 g in singola infusione di 20 
minuti riduce il numero di ricoveri in alcuni pazienti, compre-
si gli adulti con FEV1 <25-30% del predetto all’accesso, gli 
adulti e i bambini che non rispondono al trattamento iniziale 
e hanno persistente ipossiemia, e i bambini il cui FEV1 non 
raggiunge il 60% del predetto dopo 1 ora di trattamento404-406 
(Evidenza A). Un ampio studio randomizzato controllato non 
ha mostrato alcun beneficio dall’aggiunta di magnesio sol-
fato per via endovenosa o aerosol rispetto al placebo nel 
trattamento routinario delle riacutizzazioni di asma, ma le 
riacutizzazioni più gravi erano state escluse dallo studio.407 Il 
salbutamolo per aerosol è per lo più somministrato in solu-
zione fisiologica, ma può anche essere somministrato in so-
luzione isotonica di magnesio solfato. Mentre l’efficacia com-
plessiva di questa pratica non è chiara, i dati raggruppati 
ottenuti da tre studi suggeriscono un possibile miglioramen-
to della funzione polmonare nei pazienti con riacutizzazioni 
gravi di asma (FEV1 <50% del predetto)408 (Evidenza B). 

Terapia con elio-ossigeno
Una revisione sistematica di studi che confrontano 

elio-ossigeno con aria-ossigeno suggerisce che non ci sia 
un ruolo per questo tipo di intervento nelle cure di routine 
(Evidenza B), ma può essere considerato per i pazienti che 
non rispondono alla terapia standard.409

Antagonisti recettoriali dei leucotrieni
L’evidenza a supporto del ruolo degli antagonisti recet-

toriali dei leucotrieni (LTRAs) per via orale o endovenosa 
nell’asma acuto è limitata. Piccoli studi hanno dimostrato 
un miglioramento della funzione polmonare,410,411 ma il ruolo 
clinico di questi agenti necessita di ulteriori studi. 

Combinazioni ICS/LABA
Il ruolo di questi farmaci al Pronto Soccorso o in ospeda-

le non è chiaro. Uno studio ha dimostrato che l’uso al Pron-
to Soccorso della combinazione budesonide/formoterolo 
ad alte dosi in pazienti già in trattamento con prednisolone 
aveva un’efficacia e un profilo di sicurezza simili a quelli dei 
SABA.412 Un altro studio ha esaminato l’aggiunta di salme-
terolo agli OCS nei pazienti ricoverati, ma la sua potenza 
non era sufficiente per sostenere una raccomandazione.413

Antibiotici (non raccomandati)
Non ci sono prove a supporto di un ruolo degli antibiotici 

nelle riacutizzazioni di asma a meno che non sia fortemente 
comprovata la presenza di un’infezione polmonare (febbre o 
espettorato purulento o evidenza radiografica di polmonite). 
Prima degli antibiotici, deve essere messo in atto un tratta-
mento con corticosteroidi ad alte dosi.

Sedativi
La sedazione deve essere evitata durante le riacutizza-

zioni di asma perché i farmaci ansiolitici e ipnotici causano 
depressione respiratoria. È stata riportata un’associazione 
tra l’uso di questi farmaci e le morti per asma evitabili.414,415

Ventilazione non-invasiva (NIV)
Le evidenze sul ruolo della NIV nell’asma sono deboli. 

Una revisione sistematica della letteratura ha identificato 5 
studi che coinvolgevano 206 partecipanti con riacutizzazio-
ne asmatica grave trattati con NIV o placebo.416 Due studi 
non trovavano differenze riguardo alla necessità di intuba-
zione endotracheale, mentre uno studio osservava un minor 
numero di ricoveri nel gruppo trattato con NIV. Nessuno dei 
due studi riportava casi di morte nei pazienti studiati. Date 
le piccole dimensioni degli studi, non si possono proporre 
raccomandazioni. Se si decide di utilizzare la NIV, il pazien-
te deve comunque essere strettamente monitorato (Eviden-
za D). Il tentativo di trattamento con NIV non deve essere 
fatto nei pazienti agitati, e non si deve ricorrere alla seda-
zione per poter sottoporre i pazienti alla NIV (Evidenza D).

Rivalutazione della risposta
Lo stato clinico e la saturazione dell’ossigeno devono 

essere rivalutate frequentemente, adattando il trattamento 
successivo in base della risposta del paziente (Box 4-4). La 
funzione polmonare dovrebbe essere misurata dopo un’o-
ra, cioè dopo i primi 3 trattamenti con broncodilatatore, e i 
pazienti che peggiorano nonostante il trattamento intensivo 
con broncodilatatori e corticosteroidi devono essere rivalu-
tati per il trasferimento all’unità di terapia intensiva.

Criteri decisionali per ricovero/dimissione  
dal Pronto Soccorso

Da analisi retrospettive, lo stato clinico (inclusa la capa-
cità di mantenere la posizione sdraiata) e la funzione polmo-
nare valutati un’ora dopo l’inizio del trattamento sono fattori 
predittivi della necessità di ricovero più affidabili di quanto 
lo siano le condizioni del paziente al momento dell’arrivo al 
Pronto Soccorso.417,418

Le raccomandazioni, basate sul parere di esperti, espo-
ste in un altro studio erano:419
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• Se il FEV1 o il PEF pre-trattamento è <25% del pre-
detto o del miglior valore personale, o il FEV1 o il PEF 
post-trattamento <40% del predetto o del miglior valore 
personale, è raccomandato il ricovero in ospedale. 

• Se la funzione polmonare post-trattamento è intorno al 
40-60% del predetto, la dimissione è possibile dopo aver 
considerato i fattori di rischio del paziente (Box 4-1) e 
la disponibilità di risorse per la prosecuzione delle cure 
a domicilio.

• Se la funzione polmonare post-trattamento è >60% del 
predetto o del miglior valore personale, la dimissione è 
raccomandata dopo aver considerato i fattori di rischio 
del paziente (Box 4-1) e la disponibilità di risorse per la 
prosecuzione delle cure a domicilio.
Altri fattori associati con l’aumentata probabilità della 

necessità di ricovero includono:420-422

• Sesso femminile, età avanzata, etnia non caucasica
• Uso di più di 8 inalazioni di b2-agonisti nelle precedenti 

24 ore.
• Gravità della riacutizzazione (necessità di rianimazione 

o di intervento medico urgente all’arrivo, frequenza re-
spiratoria >22 atti respiratori/minuto, saturazione di ossi-
geno <95%, PEF finale <50% del predetto). 

• Riacutizzazioni gravi (intubazioni, ricoveri per asma) 
all’anamnesi.

• Precedenti visite ambulatoriali non programmate o ac-
cessi al Pronto Soccorso che abbiano richiesto l’uso di 
OCS.

Complessivamente, questi fattori di rischio dovrebbero es-
sere considerati dal personale medico al momento di decidere 
se ricoverare o dimettere i pazienti asmatici trattati nell’ambito 
di una struttura dedicata alla gestione dell’emergenza. 

Programmare la dimissione
Prima della dimissione dal Pronto Soccorso o dall’ospe-

dale, deve essere programmata una visita di controllo entro 
una settimana e devono essere affrontate le strategie rivolte a 
migliorare la gestione dell’asma, inclusi i farmaci, la capacità 
di usare gli inalatori e un piano d’azione scritto (Box 4-5).210

Follow-up dopo accesso al Pronto Soccorso  
o ricovero per asma

Nelle settimane successive alla dimissione, il paziente 
dovrà essere rivisto regolarmente dal medico curante fino a 
che non si sia ottenuto un buon controllo dei sintomi e si sia 
raggiunto o oltrepassato il miglior valore personale di fun-
zione polmonare. Incentivi quali l’accesso gratuito ai mezzi 
di trasporto o promemoria telefonici migliorano il follow-up 
a livello di medicina di base ma non hanno mostrato alcun 
effetto sui risultati a lungo termine.210

I pazienti dimessi dopo un accesso al Pronto Soccor-
so o dopo un ricovero per asma dovranno essere segnalati 
per un programma educazionale per l’asma, se disponibile. 
I pazienti che sono stati ricoverati possono essere parti-
colarmente ricettivi a informazioni e consigli riguardanti la 
loro malattia. I medici dovrebbero cogliere l’occasione per 
rivalutare: 
• se il paziente ha capito la causa della sua riacutizzazio-

ne di asma
• i fattori di rischio di riacutizzazione modificabili (incluso, 

quando pertinente, il fumo) (Box 3-8)
• se il paziente ha capito lo scopo e il corretto uso dei 

farmaci
• le azioni che il paziente deve intraprendere in caso di 

peggioramento dei sintomi o del picco di flusso.
Dopo l’accesso al Pronto Soccorso, programmi di inter-

vento esaurienti che includano una gestione ottimale del 
trattamento di controllo, della tecnica inalatoria e elementi di 
educazione all’autogestione (automonitoraggio, piano d’a-
zione scritto e visite di controllo regolari129) sono utili e han-
no mostrato un significativo miglioramento della prognosi 
dell’asma210 (Evidenza B). La possibilità di una valutazione 
specialistica deve essere presa in considerazione per i pa-
zienti che siano stati ricoverati per l’asma o che si rivolgano 
ripetutamente alle strutture di emergenza nonostante siano 
seguiti dal medico di medicina generale. Non sono dispo-
nibili studi recenti, ma studi più vecchi suggeriscono che 
il follow-up eseguito da uno specialista è associato a un 
minor numero di accessi al Pronto Soccorso, a un minor 
numero di ricoveri e a un migliore controllo dell’asma nel 
periodo successivo.210

Box 4-5. Gestione dopo la dimissione dall’ospedale o dal Pronto Soccorso

Farmaci 
Corticosteroidi orali (OCS)
Prescrivere almeno un ciclo di 5-7 giorni di OCS negli adulti (1 mg prednisolone/kg/die o equivalenti fino ad un massimo di 50 mg/die) 
e di 3-5 giorni per i bambini (1-2 mg/kg/die fino ad un massimo di 40 mg/die). Per i pazienti considerati a rischio di scarsa aderenza, 
possono essere considerati i corticosteroidi per via intramuscolare393 (Evidenza B).
Farmaco d’emergenza
Riportare il farmaco d’emergenza dall’uso regolare all’uso al bisogno, basandosi sul miglioramento dei sintomi e dei dati obiettivi. Se 
in Pronto Soccorso o durante il ricovero è stato usato ipratropio bromuro, questo può essere interrotto rapidamente, dato che è poco 
probabile che il beneficio si protragga nel tempo.
Corticosteroidi inalatori (ICS)
Iniziare gli ICS prima della dimissione, se non precedentemente prescritti (Box 3-4). Ai pazienti già in terapia con ICS inalatori si deve 
generalmente aumentare la dose per 2-4 settimane (Box 4-2) e ricordare l’importanza dell’aderenza nell’uso quotidiano.

Fattori di rischio che hanno contribuito alla riacutizzazione
Identificare i fattori di rischio che possono aver contribuito alla riacutizzazione e sviluppare strategie per ridurre i rischi modificabili  
(Box 3-8). Una riacutizzazione sufficientemente grave da richiedere il ricovero in ospedale può dipendere dall’esposizione ad irritanti 
o ad allergeni, da un inadeguato trattamento a lungo termine, da problemi di aderenza e/o mancanza di un piano d’azione scritto, così 
come da fattori non evitabili come le infezioni virali delle vie respiratorie. 

Capacità di autogestione e piano d’azione scritto
• Verificare la tecnica inalatoria (Box 3-11)
• Verificare la tecnica di misurazione del PEF se utilizzato
• Fornire un piano d’azione scritto (Box 4-2) o verificare quello esistente, alla dimissione o subito dopo. I pazienti dimessi dal Pronto 

Soccorso con un piano d’azione e un misuratore di PEF hanno una prognosi migliore dei pazienti dimessi senza tali provvedimenti.423

• Valutare la reazione del paziente all’esacerbazione. Se è stata inadeguata, rivedere il piano d’azione e fornire indicazioni scritte da 
seguire se l’asma peggiora di nuovo.423,424

• Verificare l’uso della terapia di controllo da parte del paziente prima e durante l’esacerbazione. È stata rapidamente aumentata e di 
quanto? Sono stati aggiunti gli OCS e se non, perché? Considerare di fornire un breve ciclo di OCS da tenere a portata di mano per le 
successive riacutizzazioni.

Appuntamento di follow-up 
Una visita di controllo entro 2-7 giorni dalla dimissione dovrà essere programmata con il medico che abitualmente segue il paziente, 
per assicurarsi che il trattamento venga proseguito, che i sintomi di asma siano ben controllati e che la funzione polmonare del 
paziente raggiunga il miglior valore personale (se noto).

ICS: corticosteroidi inalatori; OCS: corticosteroidi orali; PEF: picco di flusso espiratorio. 
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PUNTI CHIAVE 

• Distinguere l’asma dalla BPCO può essere proble-
matico, in particolare nei fumatori e negli anziani. 
Alcuni pazienti possono presentare caratteristiche 
cliniche sia dell’asma che della BPCO.

• Il termine descrittivo “Sovrapposizione (overlap) 
BPCO-Asma” (Asthma COPD Overlap, ACO) risul-
ta utile per consentire a Medici, ricercatori e auto-
rità sanitarie di identificare le necessità di questi 
pazienti, dal momento che la maggior parte delle 
linee guida e degli studi clinici è incentrata solo 
sull’asma o solo sulla BPCO.

• Tuttavia, il termine Sovrapposizione (overlap) 
BPCO-Asma non descrive una singola entità pa-
tologica. Invece, come nel caso dell’asma o della 
BPCO, nell’ACO vengono inclusi pazienti con sva-
riate differenti forme di patologia delle vie aeree 
(fenotipi), provocate da un range di differenti mec-
canismi sottostanti.

• Di conseguenza, per non dare adito alla convinzio-
ne che si tratti di una singola malattia, non viene 
più raccomandato il termine “Sindrome da Sovrap-
posizione (overlap) asma-BPCO” (Asthma COPD 
Overlap Syndrome-ACOS), che veniva utilizzato in 
precedenti edizioni di questo documento.

• Al di fuori del contesto di centri specialistici, è 
consigliabile un approccio graduale alla diagnosi, 
che comprenda l’individuazione della presenza di 
una malattia cronica delle vie aeree, la classifica-
zione dei sintomi tipici di asma, di BPCO o del-
la sovrapposizione (overlap) tra le due malattie 
(ACO), la conferma dell’ostruzione delle vie aeree 
con indagine spirometrica e, se necessario, l’invio 
allo specialista per ulteriori accertamenti.

• Sebbene il riconoscimento e il trattamento di ACO 
possano essere inizialmente fatti nell’ambito della 
medicina generale, è opportuno inviare il paziente 
allo specialista per le indagini di conferma, dal mo-
mento che la prognosi per ACO è spesso peggiore 
rispetto a quella del solo asma o della sola BPCO.

• L’evidenza scientifica di base per il trattamento 
dell’ACO è ancora molto limitata, perché mancano 
studi di farmacoterapia condotti sulla popolazione.

• Le raccomandazioni per il trattamento iniziale, per 
quanto riguarda efficacia clinica e sicurezza, sono 
le seguenti:
○ I pazienti con caratteristiche di asma ricevano 

un’adeguata terapia di controllo che includa i 
corticosteroidi inalatori (ICS), ma non i bronco-
dilatatori a lunga durata d’azione da soli (come 
monoterapia).

○ I pazienti con caratteristiche di BPCO riceva-
no un appropriato trattamento sintomatico con 
broncodilatatori o con la terapia di combinazio-
ne broncodilatatore-ICS, ma non con cortico-
steroidi inalatori da soli (come monoterapia).

5. DIAGNOSI DI ASMA, BPCOE 
SOVRAPPOSIZIONE (OVERLAP)  
ASMA-BPCO (ACO) 
Un progetto congiunto di GINA e GOLD

○ I pazienti con caratteristiche di ACO ricevano 
un trattamento con ICS  a dosi basse o mode-
rate (in relazione al carico sintomatologico); un 
trattamento aggiuntivo con LABA e/o LAMA è 
generalmente anch’esso necessario. Se vi sono 
caratteristiche di asma, evitare la monoterapia 
con un LABA.

○ Tutti i pazienti con limitazione cronica del flusso 
aereo devono ricevere un trattamento appro-
priato per gli altri problemi clinici, comprenden-
te i consigli riguardanti la cessazione del fumo 
e l’attività fisica, nonché il trattamento delle co-
morbidità. 

• Questa descrizione dell’ACO basata sul parere 
di esperti ha lo scopo di stimolare ulteriormente 
un approfondimento riguardo le caratteristiche, i 
meccanismi fisiopatologici e il trattamento di que-
sto comune problema clinico.

OBIETTIVO
Questo documento basato sul consenso di esperti in-

tende assistere il medico:
• Nell’identificare i pazienti affetti da patologie legate alla 

limitazione cronica al flusso aereo
• Nel distinguere l’asma dalla BPCO e la sovrapposizione 

(overlap) asma-BPCO (ACO)
• Nel decidere il trattamento iniziale e/o la necessità di 

valutazione specialistica.
Inoltre, si propone di contribuire alla ricerca sulla ACO, 

promuovendo:
• Lo studio delle caratteristiche e degli esiti in ampie po-

polazioni di pazienti con limitazione cronica al flusso 
aereo, anziché limitarsi alle popolazioni con diagnosi di 
asma o BPCO, e

• La ricerca sui meccanismi di base che contribuiscono 
alla ACO, che potrebbero consentire lo sviluppo di inter-
venti specifici per la prevenzione e la gestione di vari tipi 
di malattie croniche delle vie aeree.

PREMESSE PER LA DIAGNOSI DI ASMA, 
BPCO E ACO

La diagnosi differenziale nei pazienti con sintomi respi-
ratori è differente nei bambini e nei giovani adulti rispetto 
agli anziani. Una volta esclusa la presenza di malattie infet-
tive o di affezioni non polmonari (malattie cardiache conge-
nite, disfunzione delle corde vocali), la malattia cronica del-
le vie respiratorie più probabile nel bambino è l’asma, che 
spesso si accompagna a rinite allergica. La BPCO diventa 
invece molto più comune negli adulti (generalmente dopo i 
40 anni di età), e distinguere l’asma con limitazione cronica 
al flusso aereo dalla BPCO diventa problematico.425-428

Una quota significativa di pazienti con sintomi di malat-
tia cronica delle vie aeree, in particolare anziani, ha caratte-
ristiche sia di asma che di BPCO e presentano limitazione 
cronica del flusso aereo (cioè non completamente reversi-
bili dopo broncodilatatore).429-433 Molti termini diagnostici, la 
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maggior parte dei quali comprendono la parola “overlap”, 
sono stati usati per questi pazienti, e l’argomento è stato 
ampiamente dibattuto.41,428,430,434,435 Tuttavia, non si è ancora 
giunti a un consenso unanime sulla terminologia o sulle ca-
ratteristiche che identificano questa categoria di limitazione 
cronica al flusso aereo, sebbene sia stata pubblicata una 
definizione di overlap per i pazienti affetti da BPCO basata 
sul parere di esperti.436

Nonostante questa incertezza, vi è ampio consenso sul 
fatto che i pazienti con caratteristiche sia di asma che di 
BPCO abbiano frequenti riacutizzazioni,41,430 una scarsa 
qualità di vita,41,437 un declino più rapido della funzione pol-
monare e un’alta mortalità,430 e che utilizzino una quantità 
di risorse sanitarie enorme41,438 rispetto ai pazienti con solo 
asma o solo BPCO. In questi studi, la proporzione dei pa-
zienti con caratteristiche sia di asma sia di BPCO non è 
chiara e sarà stata influenzata dai criteri di inclusione usati. 
Tuttavia, è stato riportato un tasso di prevalenza tra il 15 e il 
55%, con variazioni a seconda del sesso e dell’età;432,437,439 
l’ampia variabilità riflette i diversi criteri usati dai vari ricer-
catori per la diagnosi di asma e BPCO. La contemporanea 
presenza di asma e BPCO diagnosticata dal medico è ri-
portata nel 15-20% dei pazienti.431,434,440,441

Questo documento è stato sviluppato dalle commissioni 
scientifiche sia di GINA che di GOLD, sulla base di una 
dettagliata revisione della letteratura disponibile e sul pa-
rere di esperti. Esso fornisce un approccio per identificare 
i pazienti con asma e BPCO e per distinguere tra questi 
pazienti e quelli in cui si riscontra la sovrapposizione di ca-
ratteristiche di asma e BPCO, per i quali viene suggerito 
l’utilizzo del termine descrittivo “sovrapposizione (overlap) 
asma-BPCO” (ACO). La definizione “Sindrome da sovrap-
posizione asma-BPCO” (ACOS)430,434 non viene più sugge-
rita, in quanto spesso essa è stata interpretata come un 
termine che implicava l’esistenza di una malattia distinta. 

DEFINIZIONI
Così come l’asma e la BPCO sono malattie eterogenee, 

ciascuna con una serie di meccanismi sottostanti, anche 
l’ACO non rappresenta una singola malattia o un singolo fe-
notipo. Tuttavia, pochi studi hanno incluso ampie popolazio-
ni e, pertanto, i meccanismi sottostanti all’ACO sono in gran 
parte sconosciuti e non è possibile fornire una definizione 
formale di ACO. Al contrario, questo documento presenta 
caratteristiche che identificano e caratterizzano l’asma tipi-
co, la BPCO tipica e la sindrome da overlap asma-BPCO, 
che attribuisce pari peso alle caratteristiche dell’asma e del-
la BPCO. È riconosciuto che questa descrizione dell’ACO 
comprende un certo numero di fenotipi che potranno essere 
identificati a tempo debito utilizzando una caratterizzazione 
più dettagliata basata su identificatori clinici, fisiopatologici 
e genetici.442-444 L’obiettivo primario di questo approccio è 
quello di fornire, sulla base delle attuali evidenze, consigli 
pratici ai medici, in particolare ai medici di medicina gene-
rale e agli specialisti non pneumologi, sulla diagnosi, sui 
trattamenti iniziali sicuri e sul ricorso alla consulenza spe-
cialistica ove necessaria.

Una sintesi delle caratteristiche tipiche di asma, BPCO 
e ACO sono presentate nel Box 5-1, che mostra le simili-
tudini e le differenze nell’anamnesi e nelle indagini cliniche.

APPROCCIO PROGRESSIVO ALLA 
DIAGNOSI NEI PAZIENTI CON SINTOMI 
RESPIRATORI

STEP 1: Il paziente ha una malattia cronica delle 
vie aeree?

Un primo passo nella diagnosi di queste condizioni con-
siste nell’identificare i pazienti a rischio o con significativa 
probabilità di avere una malattia cronica delle vie aeree e 
di escludere altre potenziali cause dei sintomi respirato-
ri. Questo passaggio si basa su un’anamnesi dettagliata, 
sull’esame obiettivo e su altre indagini.48,427,446,447

Anamnesi 
Le caratteristiche che dovrebbero indurre a considerare 

una malattia cronica delle vie respiratorie come possibile 
diagnosi includono:
• Storia di tosse cronica o ricorrente, espettorato, disp-

nea, respiro sibilante; infezioni acute ripetute delle bas-
se vie aeree

• Il paziente riferisce una diagnosi di asma o BPCO fatta 
da un medico

• Il paziente è già stato trattato con farmaci inalatori
• Storia di fumo di tabacco e/o altre sostanze
• Esposizione a rischi ambientali, ad esempio esposizio-

ne occupazionale o domestica a inquinanti inalabili.

Esame obiettivo
• Può essere normale
• Evidenza di iperinsufflazione e di altre caratteristiche del-

le malattie croniche polmonari o insufficienza respiratoria.
• Reperti anormali all’auscultazione (sibili e/o crepitii).

Radiologia
• Può essere normale, soprattutto negli stadi iniziali
• Anomalie alla radiografia o alla TC (effettuate per altre 

ragioni come ad esempio lo screening per tumore polmo-
nare), che comprendono iperinsufflazione, ispessimento 
della parete delle vie aeree, aree di intrappolamento ae-
reo, iperdiafania, bolle o altre caratteristiche dell’enfisema. 

• Può identificare una diagnosi alternativa, come bron-
chiectasie, evidenza di infezioni polmonari come la tuber-
colosi, interstiziopatie polmonari, scompenso cardiaco.

Questionari di screening 
• Molti questionari di screening sono stati proposti per 

aiutare il medico a identificare i soggetti a rischio di ma-
lattia cronica delle vie aeree, basati sui fattori di rischio e 
sulle caratteristiche cliniche sopra riportati.448-450 Questi 
questionari sono generalmente contesto-specifici, quin-
di non necessariamente adeguati a tutti i Paesi (dove 
i fattori di rischio e le comorbidità differiscono), a tutti 
i contesti clinici e per ogni uso (screening della popo-
lazione oppure cure primarie o specialistiche) o a tutti 
i gruppi di pazienti (case-finding oppure paziente con 
sintomi respiratori che si presenta spontaneamente op-
pure paziente inviato allo specialista). Esempi di questi 
questionari sono forniti da entrambi i siti web GINA e 
GOLD.

Box 5-1. Definizioni attuali di asma e BPCO e descrizione clinica di ACO

Asma
L’asma è una malattia eterogenea, generalmente caratterizzata da un’infiammazione cronica delle vie aeree. È definita da una storia 
di sintomi respiratori quali respiro sibilante, dispnea, costrizione toracica e tosse che variano nel tempo e in intensità, insieme a una 
variabile limitazione al flusso aereo espiratorio. [GINA 2017]445

BPCO
La Broncopneumopatia Cronica Ostruttiva (BPCO) è una malattia comune che può essere prevenuta e trattata, caratterizzata da una 
limitazione persistente al flusso aereo generalmente progressiva e associata ad aumentata risposta infiammatoria cronica delle vie 
aeree e del polmone a particelle nocive o a gas. Le riacutizzazioni e la presenza di comorbidità contribuiscono alla gravità complessiva 
nei singoli pazienti. [GOLD 2017]39

Sovrapposizione (overlap) Asma-BPCO (ACO) - una descrizione per uso clinico
L’ACO è caratterizzata da una limitazione al flusso aereo persistente con alcuni aspetti solitamente associati all’asma e alcuni aspetti 
solitamente associati alla BPCO. L’ACO viene quindi identificata dalle caratteristiche che condivide sia con l’asma che con la BPCO.
Questa non è una definizione, ma una descrizione ad uso clinico, in quanto la sindrome da overlap o sovrapposizione asma-BPCO 
comprende diversi fenotipi clinici ed è probabile che anche i meccanismi sottostanti siano diversi.
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Box 5-2a. Caratteristiche abituali di asma, BPCO e ACO Box 5-2b. Caratteristiche che supportano la diagnosi  
di asma o BPCO*

Caratteristica Asma BPCO ACOS A favore dell’asma A favore della BPCO
Età di esordio In genere esordio 

nell’infanzia, ma 
può iniziare a 
qualunque età

In genere età 
>40 anni

In genere età 
≥40 anni, ma può 
aver avuto sintomi 
nell’infanzia o in 
giovane età

• Esordio prima dei 20 
anni

• Esordio dopo i 40 anni

Quadro 
dei sintomi 
respiratori

I sintomi possono 
variare nel tempo 
(di giorno in giorno, 
o ad intervalli più 
lunghi), spesso 
limitano le attività. 
Spesso scatenati 
dall’esercizio 
fisico, stati emotivi 
compresa la 
risata, polvere 
o esposizione a 
allergeni

Sintomi cronici 
solitamente 
continui, in 
particolare 
durante sforzo 
fisico, con giorni 
“migliori” e giorni 
“peggiori”

Sintomi respiratori 
inclusa la dispnea 
da sforzo sono 
continui ma la 
variabilità può 
essere marcata

• Variazione dei sintomi 
nel corso di minuti, ore, 
giorni
• Sintomi più intensi 
durante la notte e al 
mattino presto
• Sintomi scatenati dallo 
sforzo fisico, stati emotivi 
compresa la risata, 
polvere o esposizione a 
allergeni

• Persistenza dei sintomi 
nonostante il trattamento
• Giorni migliori e giorni 
peggiori ma sintomi 
quotidiani e dispnea da 
sforzo sempre presenti
• Tosse e espettorato 
cronici precedono la 
comparsa della dispnea, 
non in relazione a fattori 
scatenanti

Funzione 
polmonare

Variabile limitazione 
al flusso aereo, 
ad es. reversibilità 
al BD e/o AHR, 
attuale o storica

FEV1 può 
migliorare con 
la terapia, ma 
rimane FEV1/
FVC post-BD 
<0.7 

Limitazione al 
flusso aereo 
non pienamente 
reversibile, ma 
spesso con 
variabilità attuale o 
storica

• Limitazione variabile al 
flusso aereo documentata 
(spirometria, picco di 
flusso)

• Limitazione persistente al 
flusso aereo documentata 
(FEV1/FVC post-
broncodilatatore <0.7)

Funzione 
polmonare tra 
episodi acuti

Può essere 
normale tra episodi 
acuti

Limitazione al 
flusso aereo 
persistente

Limitazione al flusso 
aereo persistente

• Funzione polmonare 
normale tra episodi acuti

• Funzione polmonare 
anormale tra episodi acuti

Anamnesi 
personale o 
familiare

Molti pazienti 
hanno allergie 
e una storia 
personale di asma 
nell’infanzia, e/o 
anamnesi familiare 
positiva per asma

Storia di 
esposizione 
a particelle 
e gas irritanti 
(principalmente 
fumo di tabacco 
e combustibili da 
biomassa)

Spesso una storia di 
asma diagnosticato 
dal medico (attuale 
o pregresso), 
allergie e una storia 
familiare di asma, 
e/o una storia di 
esposizione a 
irritanti

• Pregressa diagnosi di 
asma fatta dal medico
• Storia familiare di 
asma, e altre condizioni 
allergiche (rinite allergica 
o eczema)

• Pregressa diagnosi di 
BPCO, bronchite cronica o 
enfisema fatta dal medico
• Pesante esposizione a 
fattori di rischio: fumo di 
tabacco, combustibili da 
biomassa

Andamento Spesso migliora 
spontaneamente o 
con il trattamento, 
ma può portare a 
limitazione fissa al 
flusso aereo

In genere, 
lentamente 
progressiva 
negli anni 
nonostante il 
trattamento

I sintomi sono 
parzialmente ma 
significativamente 
ridotti dal 
trattamento. 
Il progressivo 
peggioramento 
è la norma, e 
il fabbisogno 
terapeutico è alto

• Nessun peggioramento 
dei sintomi nel tempo. 
I sintomi variano 
stagionalmente o da un 
anno all’altro
• Possono migliorare 
spontaneamente o avere 
una immediata risposta al 
BD o a ICS nel corso di 
poche settimane

• Sintomi che peggiorano 
lentamente nel tempo 
(decorso progressivo negli 
anni)
• Il trattamento con 
broncodilatatori fornisce un 
beneficio limitato

Rx torace In genere normale Marcata 
iperinsufflazione 
e altri segni di 
BPCO

Simile alla BPCO • Normale • Marcata iperinsufflazione

Riacutizzazioni Le riacutizzazioni 
si verificano, 
ma il rischio di 
riacutizzazione 
può essere 
considerevolmente 
ridotto dal 
trattamento

Le 
riacutizzazioni 
possono essere 
ridotte dal 
trattamento. 
Se presenti, 
le comorbidità 
contribuiscono 
al danno

Le riacutizzazioni 
possono essere 
più comuni che 
nella BPCO 
ma sono ridotte 
dal trattamento. 
Le comorbidità 
possono contribuire 
al danno

*Diagnosi sindromica di malattia delle vie aeree: come usare 
Box 5-2b
Le colonne ombreggiate elencano caratteristiche che, se pre-
senti, distinguono al meglio asma e BPCO. Per ciascun paziente, 
contare il numero di caratteristiche presenti per ogni colonna. Se 
tre o più caratteristiche sono presenti per l’asma o per la BPCO, 
quella è la diagnosi probabile. Se il numero di caratteristiche pre-
senti è simile in ciascuna colonna, va considerata la diagnosi di 
ACO. Vedi Step 2 per maggiori dettagli.

Infiammazione 
caratteristica 
delle vie aeree

Eosinofili e/o 
neutrofili

Neutrofili 
± eosinofili 
nell’espettorato, 
linfociti nelle 
vie aeree, 
possono avere 
infiammazione 
sistemica

Eosinofili 
e/o neutrofili 
nell’espettorato

STEP 2: Diagnosi di asma, BPCO e ACO  
in pazienti adulti

Data l’entità della sovrapposizione tra le caratteristiche 
dell’asma e quelle della BPCO (Box 5-2a), l’approccio pro-
posto si focalizza sulle caratteristiche che sono più utili nel 
distinguere asma e BPCO (Box 5-2b).

a. Mettere insieme le caratteristiche che depongono a 
favore della diagnosi di asma o di BPCO
Da un’anamnesi accurata che consideri età, sintomi (in 
particolare esordio e progressione, variabilità, stagionalità 
o periodicità e persistenza), anamnesi remota, fattori di ri-
schio sociali o occupazionali inclusi storia di fumo, prece-
denti diagnosi e trattamenti e risposta ai trattamenti stessi, 
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Box 5-3. Misure spirometriche in asma, BPCO e ACO

Variabili spirometriche Asma BPCO ACO
FEV1/FVC normale
pre-o post BD

Compatibile con la diagnosi Non compatibile con la diagnosi Non compatibile a meno che non 
ci siano altre prove di limitazione al 
flusso aereo

post-BD 
FEV1/FVC <0.7

Indica limitazione al flusso aereo ma 
potrebbe migliorare spontaneamente 
o con trattamento

Necessario per la diagnosi (GOLD) Generalmente presente

post-BD
FEV1 ≥80% del predetto

Compatibile con la diagnosi (buon 
controllo dell’asma o intervallo tra 
episodi)

Compatibile con la classificazione 
GOLD di lieve limitazione al flusso 
aereo (categorie A o B) se FEV1/FVC 
post-BD <0.7

Compatibile con diagnosi di ACO 
lieve

post-BD 
FEV1 <80% del predetto

Compatibile con la diagnosi. Fattore 
di rischio per riacutizzazioni di asma

Indicatore di gravità della limitazione 
al flusso aereo e rischio di 
episodi futuri (ad es. mortalità e 
riacutizzazioni di BPCO)

Indicatore di gravità della 
limitazione al flusso aereo e rischio 
di episodi futuri (ad es. mortalità e 
riacutizzazioni di BPCO)

Incremento del FEV1 ≥12% e 
200 mL post-BD dal basale 
(limitazione reversibile al flusso 
aereo)

Comune in alcuni momenti nel 
corso dell’asma, ma può non essere 
presente se asma ben controllato o 
in terapia di controllo

Comune e più probabile quando  
il FEV1 è basso

Comune e più probabile quando  
il FEV1 è basso

Incremento del FEV1 ≥12% e 
400 mL post-BD dal basale 
(marcata reversibilità)

Alta probabilità di asma Non comune in BPCO. 
Considerare ACO

Compatibile con la diagnosi di ACO

ACO: sovrapposizione (overlap) asma-BPCO; BD: broncodilatatore; FEV1: volume espiratorio massimo al secondo; FVC: capacità vitale forzata; GOLD: Global 
Initiative for Obstructive Lung Disease.

possono essere messe insieme le caratteristiche a favore 
della diagnosi di asma o di BPCO. Le tabelle di verifica nel 
Box 5-2b possono essere usate per identificare le caratteri-
stiche che sono più compatibili con la diagnosi di asma e/o 
di BPCO. Da notare che nella lista non sono riportate tutte 
le caratteristiche di asma e BPCO, ma solo quelle che con-
sentono più facilmente di distinguere tra asma e BPCO.
b. Confrontare il numero di caratteristiche a favore della 
diagnosi di asma o della diagnosi di BPCO
Dal Box 5-2b, contare il numero dei quadratini segnati in 
ogni colonna. Se il paziente ha almeno tre delle caratteri-
stiche di asma o di BPCO, in assenza di quelle per la dia-
gnosi alternativa, ci sono forti probabilità che la diagnosi 
sia corretta.450 Tuttavia, l’assenza di caratteristiche ha un 
valore predittivo minore e non esclude la diagnosi dell’u-
na o dell’altra malattia. Per esempio, una storia di allergia 
aumenta la probabilità che i sintomi respiratori siano dovuti 
all’asma, ma non è essenziale per la diagnosi di asma dal 
momento che l’asma non allergico è un fenotipo ben cono-
sciuto, e l’atopia è comune nella popolazione generale in-
clusi i pazienti che sviluppano BPCO in età adulta. Quando 
un paziente ha un numero simile di caratteristiche di asma 
e BPCO, la diagnosi di ACO dovrebbe essere considerata.
c. Considerare il livello di certezza della diagnosi di 
asma o BPCO, o se sono presenti caratteristiche di en-
trambe che suggeriscano la presenza di ACO
In assenza di caratteristiche patognomoniche, i clinici ammet-
tono che le diagnosi vengono fatte sulla base del peso dell’e-
videnza, sempre che non ci siano caratteristiche che rendano 
la diagnosi chiaramente insostenibile. I clinici sono in grado di 
stimare il livello di certezza e di considerarlo nella decisione 
del trattamento. Procedere in maniera scrupolosa può aiutare 
nella scelta del trattamento e, laddove esista un dubbio signifi-
cativo, può indirizzare il trattamento verso l’opzione più sicura, 
vale a dire trattare la condizione che non può essere trascu-
rata e lasciata senza trattamento. Quanto maggiore è il grado 
di certezza della diagnosi di asma o BPCO, tanto maggiore 
dovrà essere l’attenzione dedicata all’efficacia e alla sicurezza 
delle scelte riguardanti il trattamento iniziale (vedi Step 4). 

STEP 3: Spirometria
La spirometria è fondamentale per la valutazione del 

paziente per il quale si sospetti una malattia cronica delle 
vie aeree. Deve essere eseguita alla visita iniziale o ad una 
successiva, se possibile prima e dopo un tentativo di tratta-
mento. Confermare o escludere precocemente la diagnosi 
può evitare inutili tentativi di terapia e ritardi nell’inizio di altre 
indagini. La spirometria conferma la presenza di ostruzione 
fissa al flusso ma ha un valore più limitato nel distingue-
re tra asma con ostruzione fissa, BPCO e ACO (Box 5-3).  
La misura del picco di flusso espiratorio (PEF), sebbene 

non sostituisca la spirometria, se effettuata ripetutamente 
con lo stesso strumento per un periodo di 1-2 settimane 
può aiutare a confermare la diagnosi di asma dimostrando 
un’eccessiva variabilità (Box 1-2), ma un PEF normale non 
esclude né l’asma né la BPCO. Un alto livello di variabilità 
della funzione polmonare si può riscontrare anche in ACO.

Dopo i risultati della spirometria e degli altri esami, la 
diagnosi provvisoria derivata dalla valutazione dei sintomi 
deve essere rivalutata e, se necessario, corretta. Come mo-
strato nel Box 5-3, la spirometria di una singola visita non 
sempre consente di confermare una diagnosi, e i risultati 
devono essere considerati nel contesto del quadro clinico, 
soprattutto se è già stata iniziata una terapia. Corticosteroidi 
inalatori e broncodilatatori a lunga durata d’azione influen-
zano i risultati, in particolare se non si è sospesa la terapia 
per un periodo sufficientemente lungo prima dell’esecuzio-
ne della spirometria. Ulteriori test potrebbero quindi essere 
necessari per confermare la diagnosi o per valutare la ri-
sposta al trattamento iniziale e successivo (v. Step 5).

STEP 4: Cominciare la terapia iniziale

Se la valutazione sindromica favorisce la diagnosi 
di solo asma

Cominciare il trattamento come descritto nel documen-
to GINA.451 La farmacoterapia è basata sugli ICS, con un 
trattamento aggiuntivo se necessario, ad es. l’aggiunta di 
un beta2-agonista a lunga durata d’azione (LABA) e/o un 
antagonista muscarinico a lunga durata d’azione (LAMA).

Se la valutazione sindromica favorisce la diagnosi 
di sola BPCO

Cominciare il trattamento come indicato nell’attuale 
documento GOLD.39 La terapia farmacologica inizia con 
un trattamento sintomatico con broncodilatatori (LABA e/o 
LAMA) o con una terapia combinata, ma non con gli ICS da 
soli (in monoterapia).

Se la diagnosi differenziale è ugualmente 
bilanciata tra asma e BPCO  
(sovrapposizione asma-BPCO)

Se la valutazione sindromica suggerisce l’ACO, si rac-
comanda di iniziare il trattamento per l’asma (Box 5-4) fino 
a quando non saranno effettuate ulteriori indagini. Questo 
approccio riconosce il ruolo fondamentale degli ICS nel 
prevenire la morbilità e persino la morte nei pazienti con 
sintomi di asma incontrollato, nei quali anche sintomi ap-
parentemente “lievi” (rispetto a quelli della BPCO moderata 
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Box 5.4. Sintesi dell’approccio alle malattie con limitazione cronica al flusso aereo

STEP 1 DIAGNOSTICARE LA MALATTIA CRONICA DELLE VIE AEREE
 I sintomi sono suggestivi di malattia cronica delle vie aeree?

Sì No Considerare prima altre diagnosi

• Sintomi e/o riacutizzazioni persistenti nonostante il trattamento.
• Incertezza diagnostica (ad es. sospetto di ipertensione polmonare, malattie cardiovascolari e altre cause di 

sintomi respiratori).
• Sospetto di asma o BPCO con sintomi o segni atipici o aggiuntivi (ad es. emottisi, perdita di peso, sudorazione 

notturna, febbre,  
 segni di bronchiectasie o di altre malattie polmonari strutturali).

• Poche caratteristiche sia di asma sia di BPCO.
• Presenza di comorbidità.
• Motivi per l’invio a specialista per l’una o l’altra diagnosi come evidenziato nei documenti GINA e GOLD.

STEP 5 
INDAGINI SPECIALISTICHE  
o INVIO A SPECIALISTA 
SE: 

STEP 2 DIAGNOSI SINDROMICA NELL’ADULTO
 (i) Combinare le caratteristiche di asma e BPCO che meglio descrivono il paziente 
 (ii) Confrontare il numero di caratteristiche a favore di ciascuna diagnosi e scegliere una diagnosi 

Caratteristica Asma BPCO

Età di esordio •  Esordio prima dei 20 anni •  Esordio dopo i 40 anni

Quadro dei sintomi 
respiratori

•  Variazione dei sintomi nel corso di minuti, 
ore, giorni

•  Sintomi più intensi durante la notte o al 
mattino presto

•  Sintomi scatenati dallo sforzo fisico, stati 
emotivi compresa la risata, polvere o 
esposizione a allergeni

•  Persistenza dei sintomi nonostante il trattamento

•  Giorni migliori e giorni peggiori ma sintomi quotidiani e dispnea 
da sforzo sempre presenti

•  Tosse e espettorato cronici precedono la comparsa della 
dispnea, non in relazione a fattori scatenanti

Funzione polmonare •  Limitazione variabile al flusso aereo 
documentata (spirometria, picco di flusso)

•  Limitazione persistente al flusso aereo documentata (FEV1/FVC 
post-broncodilatatore <0.7)

Funzione polmonare tra 
sintomi

•  Funzione polmonare normale tra sintomi •  Funzione polmonare anormale tra sintomi

Anamnesi personale o 
familiare

•  Pregressa diagnosi di asma fatta dal 
medico

•  Storia familiare di asma, e altre condizioni 
allergiche (rinite allergica o eczema)

•  Pregressa diagnosi di BPCO, bronchite cronica o enfisema fatta 
dal medico

•  Pesante esposizione a fattori di rischio: fumo di tabacco, 
combustibili a biomassa

Andamento •  Nessun peggioramento dei sintomi nel 
tempo. I sintomi variano stagionalmente o 
da un anno all’altro

•  Possono migliorare spontaneamente o 
avere una immediata risposta al BD o a ICS 
nel corso di poche settimane

•  Sintomi che peggiorano lentamente nel tempo (decorso 
progressivo negli anni)

•  Il trattamento con broncodilatatori fornisce un beneficio limitato

Rx torace •  Normale •  Marcata iperinsufflazione

NOTA: • Queste caratteristiche distinguono al meglio asma e BPCO • La presenza di più caratteristiche (3 o più) per l’asma o per la BPCO sono suggestive per quella 
diagnosi • Se il numero di caratteristiche presenti è simile per asma e per BPCO, considerare la diagnosi di ACO

DIAGNOSI Asma Qualche caratteristica di asma Caratteristiche di entrambi Qualche caratteristica di BPCO BPCO

CERTEZZA DELLA DIAGNOSI Asma Possibile asma Potrebbe essere ACO Possibile BPCO BPCO

STEP 4 
 TERAPIA INIZIALE* 

*Consultare i documenti GINA e GOLD per i trattamenti raccomandati

Farmaci per asma
No LABA in 

monoterapia

Farmaci per asma
No LABA in 

monoterapia

ICS e considerare 
LABA +/o LAMA

Farmaci
per BPCO

Farmaci
per BPCO

Marcata limitazione al flusso aereo
reversibile (pre-post broncodilatatore)  
o altra prova di variabile limitazione al flusso aereo 

FEV1/FVC <0.7
Post-BD

STEP 3 
 FARE LA SPIROMETRIA 
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o grave) potrebbero indicare un rischio significativo di un 
attacco potenzialmente letale.434

• La terapia farmacologica per l’ACO include un ICS (a 
dosi basse o moderate, a seconda della gravità dei sin-
tomi (v. Box 3-6) e del rischio di effetti avversi, inclusa 
la polmonite).

• Di solito aggiungere un LABA e/o LAMA o continuare 
questi insieme agli ICS se già prescritti. 
Tuttavia, se vi sono delle caratteristiche dell’asma, non 

trattare con un LABA senza ICS (spesso chiamata monote-
rapia con LABA).

Per tutti i pazienti con limitazione cronica  
al flusso aereo

Fornire consigli, come descritto nei documenti GINA e 
GOLD, su:
• Trattamento dei fattori di rischio modificabili, comprese le 

raccomandazioni sulla cessazione dell’abitudine al fumo
• Trattamento delle comorbidità
• Strategie non farmacologiche che includono l’attività 

fisica e, per la BPCO o la sindrome da overlap asma-
BPCO, la riabilitazione polmonare e le vaccinazioni

• Strategie appropriate di autogestione
• Follow-up regolare.

Nella maggior parte dei pazienti, la gestione iniziale di 
asma e BPCO può essere condotta in maniera soddisfa-
cente nell’ambito della medicina generale. 

Tuttavia, entrambi i documenti GINA e GOLD mettono 
in conto l’invio allo specialista per le successive procedure 
diagnostiche in momenti importanti della gestione del pa-
ziente (v. Step 5). 

Questo può essere particolarmente importante per i 
pazienti con sospetto di ACO, visto che questa si associa 
ad una peggiore prognosi e ad un maggiore utilizzo delle 
risorse sanitarie.

STEP 5: Valutazione specialistica (se necessario)
Inviare il paziente allo specialista per valutazione e ulte-

riori indagini è necessario nelle seguenti circostanze:
• Pazienti con sintomi persistenti e/o riacutizzazioni nono-

stante il trattamento.
• Incertezza diagnostica, specialmente se occorre esclu-

dere diagnosi alternative (ad esempio bronchiectasie, 
cicatrici post-TB, bronchiolite, fibrosi polmonare, iper-
tensione polmonare, malattie cardiovascolari e altre 
cause di sintomi respiratori).

• Pazienti con sospetto di asma o di BPCO nei quali segni 
o sintomi atipici o aggiuntivi (ad esempio emottisi, si-

gnificativa perdita di peso, sudorazioni notturne, febbre, 
segni di bronchiectasie o di altre malattie strutturali del 
polmone) suggeriscono una ulteriore diagnosi polmona-
re. Una simile situazione deve indurre a richiedere ra-
pidamente una valutazione specialistica, senza neces-
sariamente dover aspettare l’esito di un trattamento per 
asma o per BPCO.

• Quando si sospetti una malattia cronica delle vie aeree 
ma le caratteristiche di asma e BPCO sono poche.

• Pazienti con comorbilità che possono interferire con la 
valutazione e la gestione della malattia respiratoria.

• È inoltre appropriato rivolgersi allo specialista per pro-
blemi che insorgano nel corso della gestione dell’asma, 
della BPCO o dell’ACO, come evidenziato nei documen-
ti GINA e GOLD.39,451

Il Box 5-5 sintetizza le indagini specialistiche che pos-
sono essere usate per distinguere l’asma dalla BPCO.

RICERCHE FUTURE
La nostra comprensione della sovrapposizione asma-

BPCO è in una fase molto preliminare, per una serie di 
motivi: la maggior parte delle ricerche ha coinvolto soggetti 
arruolati in studi già in corso, i quali avevano specifici criteri 
di inclusione e di esclusione (come una diagnosi di asma 
e/o BPCO formulata dal Medico); è stata usata un’ampia 
serie di criteri per l’identificazione di ACO; i pazienti che non 
presentavano gli aspetti ’classici’ di asma o di BPCO, o che 
presentavano caratteristiche di entrambe le malattie, sono 
stati generalmente esclusi dagli studi sugli interventi tera-
peutici più importanti per le malattie delle vie aeree.452,453

C’è urgente necessità di ulteriori ricerche su questo ar-
gomento, che consentano un migliore riconoscimento e un 
adeguato trattamento dei pazienti. Ciò dovrebbe includere 
lo studio delle caratteristiche cliniche e fisiologiche, dei bio-
marcatori, degli outcome e dei meccanismi sottostanti, a 
partire da ampie popolazioni di pazienti con sintomi respira-
tori o con limitazioni croniche del flusso aereo, piuttosto che 
iniziare con popolazioni con preesistenti diagnosi di asma o 
BPCO. Il presente capitolo fornisce delle raccomandazioni 
di carattere provvisorio, in larga misura basate sul Consen-
so, destinate alla pratica clinica, specialmente per quanto 
riguarda l’assistenza primaria e i contesti specialistici non 
pneumologici. Ulteriori ricerche sono necessarie per mette-
re a punto definizioni basate sull’evidenza scientifica e una 
classificazione più dettagliata dei pazienti che presentano 
caratteristiche sovrapposte di asma e BPCO e incoraggiare 
lo sviluppo di specifici interventi per l’uso clinico.

Box 5-5. Indagini specialistiche specifiche talvolta usate per distinguere asma e BPCO

Asma BPCO 
Test di funzione polmonare 
DLCO Normale (o leggermente elevata) Spesso ridotta 
Emogasanalisi arteriosa Normale tra le riacutizzazioni Potrebbe essere cronicamente alterata anche tra 

le riacutizzazioni nelle forme più gravi di BPCO 

Iperreattività delle vie aeree (AHR) Non utile di per sé nel distinguere asma da BPCO, ma alti livelli di AHR sono a favore della 
diagnosi di asma 

Imaging
TC ad alta risoluzione Di solito normale ma si può osservare 

intrappolamento aereo e aumento dello 
spessore delle pareti bronchiali 

È possibile quantificare aree di attenuazione che 
evidenziano intrappolamento aereo o enfisema; 
si può osservare ispessimento delle pareti 
bronchiali e segni di ipertensione polmonare 

Biomarcatori dell’infiammazione 
Test per atopia (IgE specifiche e/o 
prick test cutanei) 

 Aumentano leggermente la probabilità di 
asma; non essenziali per la diagnosi 

Simili alla prevalenza nella popolazione generale: 
non esclude BPCO 

FENO Un alto livello (>50 ppb) nei non fumatori 
depone a favore della diagnosi di 
infiammazione eosinofilica delle vie aeree 

Generalmente normale
Basso nei fumatori

Eosinofilia ematica A favore della diagnosi di asma Può essere presente durante le riacutizzazioni 

Analisi delle cellule infiammatorie 
nell’espettorato 

Un ruolo nella diagnosi differenziale su grandi gruppi di pazienti non è stabilito 

DLCO: capacità di diffusione dei polmoni per il monossido di carbonio; FENO: concentrazione frazionata di ossido nitrico; IgE: immunoglobulina E.
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6.  DIAGNOSI E GESTIONE DELL’ASMA 
NEI BAMBINI CON ETÀ ≤5 ANNI

PARTE A. DIAGNOSI

PUNTI CHIAVE

• Episodi ricorrenti di respiro sibilante possono ve-
rificarsi in un’ampia percentuale di bambini con 
età ≤5 anni, tipicamente in concomitanza con in-
fezioni virali delle vie aeree superiori. Stabilire se 
questi episodi siano l’inizio di una forma di asma 
è difficile.

• Le precedenti classificazioni dei fenotipi di respi-
ro sibilante (episodico, o scatenato da più fattori; 
transitorio, persistente, a comparsa tardiva) non 
sembrano identificare fenotipi stabili e la loro uti-
lità clinica è incerta.

• Una diagnosi di asma nei bambini con storia di 
respiro sibilante è più probabile se essi hanno:
○ sibili e tosse da esercizio fisico, risata o pianto 

in assenza di infezioni respiratorie evidenti
○ anamnesi di malattia allergica (eczema o rinite 

allergica) o asma nei parenti di primo grado
○ miglioramento clinico in 2-3 mesi di trattamen-

to di controllo e peggioramento con la sospen-
sione.

ASMA E RESPIRO SIBILANTE NEI BAMBINI
L’asma è la più comune malattia cronica dell’infanzia e 

la principale causa di morbilità da malattia cronica nell’infan-
zia misurata in termini di assenze da scuola, visite al Pronto 
Soccorso e ricoveri in ospedale.454 L’asma inizia spesso nella 
prima infanzia; in circa la metà degli asmatici, i sintomi di 
asma sono iniziati durante l’infanzia.455 La comparsa dell’a-
sma avviene più precocemente nei maschi rispetto alle fem-
mine.456,458 L’atopia è presente nella maggioranza dei bambini 
con più di 3 anni affetti da asma, e la sensibilizzazione aller-
gene-specifica è uno dei fattori di rischio più importanti per 
lo sviluppo dell’asma.459 Tuttavia, nessun tipo di intervento si 
è dimostrato capace di impedire lo sviluppo dell’asma o di 
modificarne il decorso naturale a lungo termine.

Respiro sibilante indotto da infezioni virali
Episodi ricorrenti di respiro sibilante si verificano in 

un’ampia percentuale di bambini con età ≤5 anni. Sono ti-
picamente associati con le infezioni virali delle vie aeree 
superiori (URTI), che in questa fascia d’età si verificano 
circa 6-8 volte all’anno.460 Alcune infezioni virali (virus respi-
ratorio sinciziale e rhinovirus) sono associate con episodi 
ricorrenti di respiro sibilante durante tutta l’infanzia. Tuttavia, 
il respiro sibilante in questa fascia d’età è una condizione 
fortemente eterogenea e non sempre indica la presenza di 
asma. Molti bambini piccoli possono avere sibili durante le 
infezioni virali. Di conseguenza, decidere quando i sibili che 
accompagnano le infezioni delle vie aeree siano davvero la 
presentazione clinica iniziale o ricorrente di asma dell’infan-
zia è difficile.458,461

Fenotipi di respiro sibilante
In passato sono state proposte due classificazioni prin-

cipali per il respiro sibilante (chiamate “fenotipi di respiro 
sibilante”).
• Classificazione basata sui sintomi:462 distingueva la 

presenza di sibili episodici (episodi separati, spesso in 

associazione con infezioni delle vie aeree superiori, con 
assenza dei sintomi tra gli episodi) o respiro sibilante 
scatenato da più fattori (sibili episodici con sintomi che 
si verificano anche tra episodi, ad esempio durante la 
notte o con l’attività fisica, la risata, il pianto).

• Classificazione basata sull’andamento nel tempo: si-
stema basato sull’analisi di dati da uno studio di coor-
te.458 Esso comprendeva il respiro sibilante transitorio 
(i sintomi iniziano e terminano prima dei 3 anni di età); 
persistente (i sintomi compaiono prima dei 3 anni e con-
tinuano oltre i 6 anni di età) e a comparsa tardiva (i sin-
tomi iniziano dopo i 3 anni di età). 

Tuttavia, un’eventuale assegnazione dei singoli bambini a 
questi fenotipi è inaffidabile nelle situazioni cliniche della 
“real life”, e l’utilità clinica di questi sistemi rimane oggetto di 
indagine attiva.463-466

DIAGNOSI CLINICA DI ASMA
Può essere difficile porre una diagnosi sicura di asma in 

bambini con età ≤5 anni, in quanto sintomi respiratori episo-
dici come sibili e tosse sono comuni anche nei bambini che 
non hanno asma, specialmente nei primi 2 anni di vita.467,468 
Inoltre, non è possibile valutare routinariamente la limita-
zione al flusso aereo in questa fascia di età. Un approccio 
di tipo probabilistico, basato sul pattern dei sintomi durante 
e tra le infezioni respiratorie virali,469 può essere utile per 
discuterne con genitori/tutori (Box 6-1). Questo approccio 
consente di prendere decisioni individuali sul fare o meno 
un tentativo terapeutico con farmaci di controllo. È impor-
tante decidere individualmente per ogni singolo bambino, 
per evitare sia un eccesso che un difetto di trattamento. 

La figura schematica nel Box 6-1 mostra la probabilità 
di una diagnosi di asma470,471 o di una risposta al trattamen-
to472,473 in bambini con età ≤5 anni con tosse, sibili e respiro 
pesante indotti da infezioni virali, basato sul pattern dei sin-
tomi. Molti bambini hanno respiro sibilante durante le infe-
zioni virali, e decidere quando prescrivere un trattamento di 
controllo è difficile. La frequenza e la gravità degli episodi di 
respiro sibilante e il pattern temporale dei sintomi (solo con 
infezioni virali o anche in risposta ad altri stimoli) devono 
essere presi in considerazione. Qualunque trattamento di 
controllo deve essere visto come un tentativo di trattamento, 
programmando una visita di controllo dopo 2-3 mesi per 
valutare la risposta. Sono inoltre importanti le rivalutazioni 
periodiche, dal momento che il quadro sintomatologico ten-
de a variare nel tempo in un’ampia proporzione di bambini. 

Una diagnosi di asma nei bambini piccoli è quindi am-
piamente basata sul quadro sintomatologico in combinazio-
ne con un’attenta valutazione clinica dell’anamnesi familiare 
e dei reperti obiettivi. Un’anamnesi familiare positiva per di-
sturbi allergici o la presenza di atopia o di sensibilizzazione 
allergica fornisce un fattore predittivo aggiuntivo, dal mo-
mento che una sensibilizzazione allergica precoce aumen-
ta la probabilità che il bambino con respiro sibilante sviluppi 
asma persistente.459

Sintomi suggestivi di asma nei bambini con età 
≤5 anni

Come mostrato nel Box 6-2, una diagnosi di asma nei 
bambini con età ≤5 anni può spesso basarsi su:
• pattern sintomatologico (sibili, tosse, dispnea (che si 

manifesta tipicamente con limitazione dell’attività fisica) 
e risvegli o sintomi notturni)

• presenza di fattori di rischio per lo sviluppo di asma
• risposta al trattamento di controllo.
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Sibili
Il sibilo è il più comune sintomo associato ad asma nei 

bambini con età ≤5 anni. Il respiro sibilante può presentar-
si in diversi quadri clinici, ma un respiro sibilante ricorrente, 
durante il sonno o scatenato da stimoli quali l’attività fisica, 
la risata o il pianto è in accordo con la diagnosi di asma. La 
conferma da parte del medico è importante poiché i genitori 
potrebbero descrivere ogni respiro rumoroso come “sibilo”. 474 

In alcune culture non esiste una parola che corrisponda 
a “sibilo”. Il respiro sibilante potrebbe essere interpretato in 
modo diverso sulla base di: 
• chi lo osserva (ad es. genitori/tutori oppure personale 

sanitario)
• quando viene raccontato (ad es. retrospettivamente op-

pure in tempo reale)
• contesto ambientale (ad es. nazioni sviluppate oppure 

aree ad alta prevalenza di parassitosi che interessano 
i polmoni)

• contesto culturale (ad es. l’importanza relativa di alcuni 
sintomi può differire nelle diverse culture, così come la 
diagnosi e il trattamento delle malattie del tratto respira-
torio in generale).

Tosse
La tosse dovuta ad asma non è produttiva, è ricorrente 

e/o persistente e generalmente è accompagnata da respiro 
sibilante e difficoltà di respiro. La rinite allergica può asso-

Box 6-1 Probabilità di diagnosi di asma o di risposta al trattamento nei bambini con età ≤5 anni

Percentuale di bambini con sibili in corso di infezione virale che 
presentano il quadro sintomatologico sotto riportato
Percentuale di bambini con sibili in corso di infezione virale con 
probabile diagnosi di asma o che rispondono al regolare trattamento 
di controllo, in base al quadro sintomatologico

100%            100%

QUADRO SINTOMATOLOGICO
(può variare nel tempo)

Sintomi (tosse, sibili, 
respiro affannoso) per 
<10 giorni durante 
infezioni del tratto 
respiratorio superiore

2-3 episodi l’anno

Nessun sintomo tra gli 
episodi

Sintomi (tosse, sibili, 
respiro affannoso) per 
>10 giorni durante 
infezioni del tratto 
respiratorio superiore

>3 episodi l’anno, episodi 
gravi e/o peggioramento 
notturno 

Tra gli episodi i bambini 
possono occasionalmente 
avere tosse, sibili o 
respiro affannoso

Sintomi (tosse, sibili, 
respiro affannoso) per 
>10 giorni durante 
infezioni del tratto 
respiratorio superiore

>3 episodi l’anno, episodi 
gravi e/o peggioramento 
notturno 

Tra gli episodi il bambino 
ha tosse, sibili o respiro 
affannoso mentre gioca o 
quando ride
 
Atopia, storia familiare 
di asma

ciarsi a tosse in assenza di asma. La tosse che compare la 
notte (quando il bambino dorme) o che può essere indotta 
da esercizio fisico, risate o pianto in assenza di infezioni 
respiratorie depone a favore della diagnosi di asma. I co-
muni raffreddori e altre malattie respiratorie possono inoltre 
associarsi a tosse. In età infantile, la tosse prolungata e la 
tosse senza sintomi da raffreddamento sono associate a 
successiva insorgenza di asma, riferito dai genitori e dia-
gnosticato dal medico, indipendentemente dal respiro si-
bilante infantile. Le caratteristiche della tosse nell’infanzia 
possono essere dei segni precoci di suscettibilità all’asma, 
soprattutto nei bambini con asma materno.475

Dispnea
I genitori possono usare termini come “difficoltà di respi-

ro”, “respiro pesante”o “respiro corto”. Episodi ricorrenti di di-
spnea durante l’attività fisica aumentano le probabilità della 
diagnosi di asma. Nei bambini fino a 2 anni, il pianto e la risa-
ta sono equivalenti all’esercizio fisico nei bambini più grandi. 

Attività fisica e comportamento sociale 
L’attività fisica è un’importante causa di sintomi di asma 

nei bambini. I bambini con scarso controllo dell’asma spes-
so si astengono dai giochi più faticosi o dall’attività fisica 
per evitare i sintomi, ma molti genitori non si rendono conto 
di questi cambiamenti nello stile di vita dei loro figli. Il coin-
volgimento nel gioco è importante per il normale sviluppo 
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sociale e fisico. Per questa ragione, un’attenta valutazione 
delle attività quotidiane del bambino, inclusa la sua dispo-
nibilità a camminare e a giocare, è importante durante la 
valutazione per il sospetto di asma nel bambino. I genito-
ri possono riferire irritabilità, stanchezza e cambiamenti 
dell’umore quali problemi principali nel loro bambino quan-
do l’asma non è ben controllato.

TEST UTILI PER LA DIAGNOSI 
Anche se non esistono test per poter diagnosticare con 

certezza l’asma nel bambino con età ≤5 anni, le seguenti 
procedure possono contribuire ad arrivare alla diagnosi. 

Tentativo di trattamento
Un tentativo di trattamento per almeno 2-3 mesi con 

b2-agonisti a breve durata d’azione (SABA) al bisogno e cor-
ticosteroidi inalatori (ICS) a bassa dose assunti regolarmen-
te può fornire qualche indicazione sulla diagnosi di asma 
(Evidenza D). La risposta dovrà essere valutata mediante il 
controllo dei sintomi (diurni e notturni) e la frequenza degli 
episodi di respiro sibilante e delle riacutizzazioni. Un mar-
cato miglioramento clinico durante il trattamento e il peggio-
ramento quando il trattamento viene sospeso depongono a 
favore della diagnosi di asma. Data la natura variabile dell’a-
sma nei bambini, potrebbe essere necessario ripetere più 
volte il tentativo di terapia per essere sicuri della diagnosi.

Test per l’atopia 
La sensibilizzazione agli allergeni può essere valutata 

usando i prick test oppure le IgE (Immunoglobuline E) spe-
cifiche per allergene. I prick test sono meno attendibili per 
la conferma dell’atopia nei bambini molto piccoli. L’atopia 
è presente nella maggior parte dei bambini con asma al 
di sopra dei 3 anni di età; tuttavia, l’assenza di atopia non 
esclude la diagnosi di asma.

Radiografia del torace 
In caso di dubbi sulla diagnosi di asma in un bambino 

con respiro sibilante o tosse, una radiografia del torace può 
aiutare ad escludere anomalie strutturali (ad es. enfisema 
congenito lobare, malformazioni congenite dell’aorta), in-
fezioni croniche come la tubercolosi, inalazione di corpo 
estraneo o altre diagnosi. Altre indagini radiologiche pos-
sono essere appropriate, a seconda delle condizioni che 
vengano considerate.

Test di funzione polmonare 
A causa dell’impossibilità di ottenere manovre espira-

torie riproducibili nella maggior parte dei bambini con età 
≤5 anni, i test di funzione polmonare, i test di provocazio-
ne bronchiale o altri test spirometrici non hanno un ruolo 
importante nella diagnosi di asma in quella fascia di età. 
Tuttavia, dall’età di 4-5 anni i bambini sono spesso capaci 

di effettuare spirometrie riproducibili se istruiti da un tecnico 
esperto e usando incentivi visivi.

Ossido nitrico esalato 
La concentrazione della frazione di ossido nitrico nell’e-

salato (FENO) può essere misurata nei bambini durante il 
respiro a volume corrente, e valori di riferimento sono stati 
pubblicati per bambini di 1-5 anni.476 La possibilità di mi-
surare il FENO non è tuttavia accessibile dovunque. Un 
FENO elevato, rilevato a distanza di almeno 4 settimane 
da un’infezione delle vie aeree superiori, in bambini di età 
prescolare con episodi ricorrenti di tosse e sibili, può predire 
la diagnosi asma fatta dal medico successivamente in età 
scolare.477 

Profili di rischio
Un certo numero di strumenti per identificare i bambini 

con respiro sibilante con età ≤5 anni a rischio di sviluppare 
sintomi persistenti di asma sono stati valutati per l’uso nella 
pratica clinica.466 L’Indice Predittivo di Asma (API), basato 
sul Tucson Children’s Respiratory Study, è stato ideato per 
l’uso nei bambini con quattro o più episodi di respiro sibilan-
te in un anno.478 Uno studio ha mostrato che i bambini con 
API positivo hanno una probabilità da 4 a 10 volte maggiore 
di sviluppare asma in un’età compresa tra i 6-13 anni rispet-
to a quelli con API negativo, e il 95% dei bambini con API 
negativo non svilupperanno asma.478 L’applicabilità e la va-
lidazione dell’API in altri contesti necessita di ulteriori studi.

DIAGNOSI DIFFERENZIALI
Definire una diagnosi di asma in questo gruppo di giova-

ne età rappresenta una sfida ma ha importanti conseguen-
ze cliniche. In questo gruppo è particolarmente importante 
considerare e escludere cause alternative che possono 
portare a sintomi di respiro sibilante, tosse e dispnea prima 
di confermare la diagnosi di asma (Box 6-3).467 

Indicazioni chiave per l’invio allo specialista dei 
bambini con età ≤5 anni per ulteriori indagini

Ciascuna delle seguenti caratteristiche suggerisce una 
diagnosi alternativa e indica la necessità di ulteriori indagini:
• ritardo nella crescita
• sintomi a insorgenza neonatale o molto precoce (spe-

cialmente se associati a ritardo della crescita)
• vomito associato a sintomi respiratori
• respiro sibilante continuo
• mancata risposta al trattamento con farmaci di controllo
• assenza di una associazione dei sintomi con fattori sca-

tenanti tipici, come le infezioni virali (URTI)
• segni focali, polmonari o cardiovascolari, o dita a bac-

chetta di tamburo
• ipossiemia al di fuori di un contesto di infezione virale.

Box 6-2. Caratteristiche che suggeriscono la diagnosi di asma nei bambini con età ≤5 anni

Aspetto Caratteristiche che suggeriscono asma
Tosse Tosse non produttiva ricorrente o persistente che può peggiorare la notte o può essere accompagnata 

da sibili e dispnea
La tosse indotta da esercizio fisico, risata, pianto o esposizione al fumo di tabacco in assenza di 
infezioni respiratorie evidenti

Sibili Sibili ricorrenti, anche durante il sonno o scatenati da stimoli quali esercizio fisico, risata, pianto o 
esposizione a fumo di tabacco o inquinamento dell’aria 

Difficoltà di respiro o respiro 
corto o pesante 

In concomitanza con esercizio fisico, risata o pianto

Ridotta attività fisica Il bimbo non corre, non gioca o non ride con la stessa intensità degli altri bambini; si stanca prima 
durante le passeggiate (vuole essere preso in braccio)

Anamnesi personale o 
familiare 

Altre malattie allergiche (dermatite atopica o rinite allergica)
Parenti di primo grado affetti da asma

Tentativi terapeutici con basse 
dosi di ICS (Box 6-5) e SABA 
al bisogno 

Miglioramento clinico nei 2-3 mesi di trattamento di controllo e peggioramento quando il trattamento 
viene interrotto 

SABA: b2-agonista a breve durata d’azione
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PARTE B. VALUTAZIONE  
E GESTIONE

PUNTI CHIAVE

• Gli obiettivi della gestione dell’asma nei bambini 
sono simili a quelli nei pazienti adulti:
○ Raggiungere un buon controllo dei sintomi e 

mantenere normali livelli di attività
○ Minimizzare il rischio di riacutizzazioni di asma, 

di anomalo sviluppo polmonare e di effetti col-
laterali dei farmaci.

• Gli episodi di respiro sibilante nei bambini dovreb-
bero essere trattati inizialmente con b2-agonista 
inalatorio a breve durata d’azione, indipenden-
temente dal fatto che sia stata posta diagnosi di 
asma.

• Tentare uno schema di terapia di controllo se il cor-
redo dei sintomi suggerisce la presenza di asma 
e i sintomi respiratori non sono controllati e/o gli 
episodi di sibili al respiro sono frequenti o gravi.

• La risposta al trattamento deve essere rivalutata 
prima di decidere se continuarlo. Se non si osserva 
alcuna risposta, si devono considerare diagnosi al-
ternative.

• La scelta di un dispositivo inalatorio dovrebbe ba-
sarsi sull’età e sulle capacità del bambino. Il dispo-
sitivo da preferire è uno spray con distanziatore, con 
maschera facciale per bambini sotto i 4 anni e boc-
caglio per la maggior parte dei bambini di 4-5 anni.

• Rivalutare frequentemente la necessità del trat-
tamento per l’asma, poiché i sintomi asmatiformi 
vanno in remissione in molti bambini.

OBIETTIVI DELLA GESTIONE DELL’ASMA
Come in altri gruppi di età, gli obiettivi della gestione 

dell’asma nel bambino sono: 
• Raggiungere un buon controllo dei sintomi e mantenere 

un normale livello di attività
• Minimizzare il rischio futuro, cioè ridurre il rischio di ria-

cutizzazioni di asma, mantenere la funzione e lo svilup-
po polmonare il più possibile entro la norma e ridurre gli 
effetti collaterali dei farmaci.

Box 6-3. Diagnosi differenziali comuni nei bambini con età ≤5 anni

Condizioni Caratteristiche tipiche 
Ricorrenti infezioni virali 
delle vie respiratorie 

Soprattutto tosse, congestione nasale e rinorrea per <10 giorni; respiro sibilante di solito lieve; mancanza di 
sintomi tra le infezioni 

Reflusso 
gastroesofageo 

Tosse durante l’assunzione di cibo; infezioni polmonari ricorrenti; facile vomito soprattutto dopo pasti 
abbondanti; scarsa risposta ai farmaci per l’asma 

Inalazione di corpo 
estraneo 

Tosse improvvisa grave e/o stridor mentre mangia o gioca; infezioni polmonari ricorrenti e tosse; segni 
polmonari focali 

Tracheomalacia Respiro rumoroso quando piange o mangia o durante infezioni respiratorie delle alte vie aeree (rumore 
durante inspirazione se extratoracica, o durante espirazione se intratoracica); tosse secca, stridula; retrazione 
inspiratoria o espiratoria; sintomi spesso presenti fin dalla nascita; scarsa risposta ai farmaci per l’asma 

Tubercolosi Respiro rumoroso e tosse persistenti; febbre che non risponde agli antibiotici comuni; linfoadenomegalia; 
scarsa risposta ai broncodilatatori o ai ICS; contatto con persone affette da TB 

Malattia cardiaca 
congenita 

Soffio cardiaco; cianosi durante l’assunzione di cibo; ritardo di crescita; tachicardia; tachipnea o 
epatomegalia; scarsa risposta ai farmaci per l’asma 

Fibrosi cistica Tosse poco dopo la nascita; infezioni polmonari ricorrenti; ritardo di crescita (malassorbimento); feci 
voluminose, poco formate e grasse 

Discinesia ciliare 
primaria 

Tosse e infezioni polmonari lievi ricorrenti; otiti croniche e secrezioni nasali purulente; scarsa risposta a 
farmaci per l’asma; situs inversus si verifica in circa il 50% dei bambini con questa condizione

Vascular ring Respiro rumoroso spesso persistente; scarsa risposta alla terapia per asma 
Displasia 
broncopolmonare 

Bambino nato prematuro; peso alla nascita molto basso; necessità di ventilazione meccanica prolungata o 
ossigenoterapia; difficoltà respiratoria presente dalla nascita 

Immunodeficienza Febbre e infezioni ricorrenti (incluse quelle non respiratorie); ritardo di crescita 

Mantenere livelli di normale attività è particolarmente 
importante nei bambini poiché il coinvolgimento nel gioco 
è fondamentale per un normale sviluppo sociale e fisico. 
È inoltre importante che i genitori/tutori si esprimano su-
gli obiettivi che vorrebbero raggiungere, dal momento che 
questi possono differire dagli obiettivi medici convenzionali. 

Gli obiettivi del trattamento dell’asma vengono raggiunti 
attraverso la collaborazione tra genitore/tutore e il team dei 
professionisti sanitari, con un ciclo di:
• Valutazione (diagnosi, controllo dei sintomi, fattori di ri-

schio, tecnica inalatoria, aderenza, preferenze dei genitori)
• Aggiustamento della terapia (farmaci, strategie non far-

macologiche e trattamento dei fattori di rischio modificabili)
• Verifica della risposta inclusi l’efficacia dei farmaci e gli 

effetti collaterali

Questo deve essere fatto insieme a:
• Educazione del genitore/tutore e del bambino (a secon-

da dell’età del bambino)
• Formazione all’uso efficace dei dispositivi inalatori e in-

coraggiamento a una buona aderenza
• Monitoraggio dei sintomi da parte del genitore/tutore
• Piano d’azione scritto per l’asma.

VALUTAZIONE DELL’ASMA

Che cosa significa “controllo dell’asma”?
L’espressione “controllo dell’asma” significa fino a che 

punto le manifestazioni di asma sono controllate, con o sen-
za trattamento.15,56 Essa ha due componenti (Box 6-4): lo 
stato dell’asma del bambino nelle ultime 4 settimane (con-
trollo dei sintomi) e come l’asma può influenzarne il futu-
ro (rischio futuro). Nei bambini, così come negli adulti, è 
raccomandato il monitoraggio sia del controllo dei sintomi 
che del rischio futuro (Evidenza D). Nei bambini, i test di 
funzione polmonare non sono praticabili per il monitoraggio 
del controllo dell’asma. Il razionale per il monitoraggio di en-
trambi gli aspetti del controllo dell’asma è descritto nella se-
zione “Valutazione del rischio futuro di prognosi sfavorevole”.

Valutazione del controllo dei sintomi di asma
Definire in modo soddisfacente il controllo dei sintomi nei 

bambini con età ≤5 anni è problematico. Gli operatori sanitari 
devono contare quasi esclusivamente su ciò che viene ripor-
tato dai familiari e dai tutori, che possono non essere a co-
noscenza della frequenza dei sintomi di asma del bambino o 
che quei sintomi respiratori rappresentino un asma non con-
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trollato. Nessuna misurazione oggettiva per valutare il con-
trollo dei sintomi è stata validata per i bambini sotto i 4 anni, 
mentre per bambini tra i 4-11 anni è stato sviluppato il Chil-
dhood Asthma Control Test.71 Il Box 6-4 mostra uno schema 
di lavoro per valutare il controllo dell’asma nei bambini fino a 6 
anni, basato sulle attuali opinioni degli esperti. Esso compren-
de la valutazione dei sintomi, il livello di attività del bambino 
e la necessità del farmaco d’emergenza, e la valutazione dei 
fattori di rischio per prognosi sfavorevole (Evidenza D).

Valutazione del rischio futuro di prognosi 
sfavorevole

La relazione tra il controllo dei sintomi e il rischio futu-
ro di eventi avversi quali le riacutizzazioni (Box 6-4) non 
è stato sufficientemente studiato nei bambini. Sebbene le 
riacutizzazioni possano presentarsi dopo mesi di controllo 
dei sintomi apparentemente buono, il rischio è maggiore 
se il controllo dei sintomi è scarso. Anche il rischio futuro di 
danno dovuto a dosi eccessive di corticosteroidi inalatori o 
sistemici deve essere evitato. Ciò può essere minimizzato 
assicurandosi che il trattamento prescritto sia appropriato e 
ridotto alla più bassa dose che riesca a mantenere un sod-
disfacente controllo dei sintomi e che riduca al minimo le 
riacutizzazioni. L’altezza del bambino dovrebbe essere mi-
surata e registrata almeno una volta l’anno in quanto la ve-
locità di crescita può essere più bassa nei primi 1-2 anni di 
trattamento con ICS102 e l’asma scarsamente controllato può 
incidere negativamente sulla crescita.101 Deve essere utiliz-
zata la dose minima efficace di ICS in grado di mantenere 
un buon controllo dell’asma. Se si osserva una diminuzione 
della velocità di crescita, si devono considerare altri fattori 
come l’asma scarsamente controllato, l’uso frequente di cor-
ticosteroidi orali e la scarsa nutrizione, e si dovrebbe pren-
dere in considerazione l’invio del paziente allo specialista. 
Se gli ICS vengono somministrati attraverso la maschera 
facciale o un aerosol, la pelle del naso e quella intorno alla 
bocca deve essere pulita subito dopo l’inalazione per evitare 
gli effetti collaterali locali come ad esempio il rash da steroidi 
(arrossamento e atrofia). 

Box 6-4. Valutazione del controllo dell’asma nei bambini con età ≤5 anni secondo GINA

A. Controllo dei sintomi Livello di controllo dell’asma
Ben 

controllato
Parzialmente 
controllato

Non 
controllato

Nelle ultime 4 settimane, il bambino ha avuto: 
 
Sintomi d’asma durante il giorno per più di pochi minuti e più di una volta a 
settimana? 
Limitazione nell’attività a causa dell’asma (corre/gioca meno rispetto agli altri 
bambini, si stanca facilmente mentre gioca?) 
Necessità di utilizzare farmaci al bisogno* per più di una volta a settimana? 
Episodi notturni di tosse o risvegli a causa dell’asma? 

Sì •

Sì •
Sì •
Sì •

No •

No •
No •
No • 

nessuno 1-2 sì 3-4 sì

B. Rischio futuro di prognosi sfavorevole dell’asma 
Fattori di rischio per riacutizzazione di asma entro pochi mesi

• Sintomi di asma non controllati
• Una o più riacutizzazioni gravi nell’anno precedente
• L’inizio della stagione in cui solitamente il bambino ha riacutizzazioni (in particolare se è l’autunno)
• Esposizioni: fumo di tabacco, inquinamento dell’ambiente domestico o esterno; allergeni domestici (es. acari della polvere di casa,  
 scarafaggi, animali, muffe) specialmente in associazione con infezioni virali479

• Problemi psicologici o socio-economici importanti del bambino o della famiglia
• Scarsa aderenza alla terapia di controllo, o tecnica inalatoria non corretta
Fattori di rischio per limitazione fissa al flusso aereo

• Asma grave con diversi ricoveri in ospedale
• Storia di bronchiolite
Fattori di rischio per effetti collaterali da farmaci

• Sistemici: frequenti cicli di OCS; ICS a dosi alte o potenti 
• Locali: ICS a dosi moderate/alte o potenti; tecnica inalatoria non corretta, mancata protezione di pelle e occhi durante l’assunzione di   
 ICS mediante aerosol o distanziatore con maschera facciale

ICS: corticosteroidi inalatori; OCS: corticosteroidi orali; *escluso l’uso di farmaco al bisogno prima dell’esercizio fisico.
Questa classificazione GINA del controllo dei sintomi di asma corrisponde al “controllo attuale” nel documento pediatrico GINA del 2009.480 Prima di aumentare 
il trattamento, assicurarsi che i sintomi siano dovuti a asma e che il bambino abbia una buona tecnica inalatoria e una buona aderenza al trattamento già in atto.

FARMACI PER IL CONTROLLO DEI SINTOMI 
E RIDUZIONE DEL RISCHIO

I farmaci di scelta per i bambini con età ≤5 anni
Un buon controllo dell’asma può essere raggiunto nella 

maggior parte dei bambini con una strategia di intervento 
farmacologico.481 Esso deve essere sviluppato nell’ambito 
della collaborazione tra famiglia/tutore e i sanitari. Come per 
i bambini più grandi e gli adulti, la terapia è solo una com-
ponente della gestione dell’asma nei bambini piccoli; le altre 
componenti fondamentali includono l’educazione, le istru-
zione pratiche all’uso dei dispositivi inalatori e l’aderenza, le 
strategie non farmacologiche incluso il controllo ambientale 
se appropriato, il monitoraggio regolare e le visite di controllo 
(vedi le sezioni successive nel capitolo). Quando viene rac-
comandato un trattamento per i bambini più piccoli, è oppor-
tuno porsi domande sia generali che individuali (Box 3-3):
• Qual è l’opzione terapeutica “preferita” per ciascuno 

step di trattamento per il controllo dei sintomi dell’asma 
e per minimizzare il rischio futuro? Queste decisioni 
sono basate su dati ottenuti da studi clinici sull’efficacia, 
validità e sicurezza e su dati osservazionali.

• Questo bambino differisce dalla media dei bambini con 
asma in termini di:

 - risposta al precedente trattamento?
 - preferenze dei genitori (obiettivi, convinzioni e preoc-

cupazioni sui farmaci)?
 - difficoltà pratiche (costi, tecnica inalatoria e aderenza)?

Le seguenti raccomandazioni sul trattamento per bam-
bini con età ≤5 anni sono basate sulle evidenze disponibili 
e sulle opinioni di esperti. L’evidenza è limitata, perché la 
maggior parte degli studi clinici in questa fascia di età non 
ha caratterizzato i partecipanti rispetto al quadro sintoma-
tologico, e i diversi studi hanno usato obiettivi e definizioni 
di riacutizzazione diversi. Si raccomanda un approccio pro-
gressivo al trattamento (Box 6-5), basato sul quadro sinto-
matologico, sul rischio di riacutizzazioni e effetti collaterali, 
e sulla risposta al trattamento iniziale. Generalmente, il trat-
tamento include l’uso quotidiano di un farmaco di controllo 
a lungo termine per mantenere l’asma ben controllato, e 
di un farmaco d’emergenza al bisogno. Anche la scelta del 
dispositivo inalatorio è un aspetto importante (Box 6-7).
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A quali bambini dovrebbe essere prescritto un 
trattamento di controllo regolare?

La presenza di respiro sibilante intermittente o episodico 
di qualsiasi livello di gravità può rappresentare un episodio 
isolato indotto da infezione virale, un episodio di asma sta-
gionale o indotto da allergene o un asma non riconosciuto 
non controllato. Il trattamento iniziale per il respiro sibilante 
è identico in tutti questi casi - SABA ogni 4-6 ore al bisogno 
per uno o più giorni finché i sintomi non scompaiono. Il trat-
tamento aggiuntivo degli episodi acuti di respiro sibilante è 
descritto di seguito (v. Riacutizzazione di asma nei bambini 
con età ≤5 anni). Vi è comunque incertezza sull’aggiunta 
di altri farmaci in questi bambini, soprattutto quando la na-
tura dell’episodio non è chiara. In generale si applicano i 
seguenti principi.
• Se il corredo dei sintomi suggerisce una diagnosi di 

asma (Box 6-2) e i sintomi respiratori non sono con-
trollati (Box 6-4) e/o gli episodi di respiro sibilante sono 
frequenti (ad es. tre o più episodi in una stagione), si 
deve iniziare un trattamento di controllo regolare (Step 
2, Box 6-5) valutando la risposta (Evidenza D). Un rego-
lare trattamento di controllo può essere indicato anche 
in bambini in cui gli episodi di sibili indotti da episodi 
virali sono meno frequenti ma più gravi (Evidenza D).

• Se la diagnosi di asma è dubbia, e la terapia con SABA 
inalatori deve essere ripetuta frequentemente, cioè a in-
tervalli inferiori a 6-8 settimane, deve essere preso in 
considerazione un tentativo di terapia regolare di con-
trollo per confermare se i sintomi siano dovuti ad asma 
(Evidenza D).

È importante discutere la decisione di prescrivere un 
trattamento di controllo e la scelta del trattamento con geni-
tori/tutori del bambino. 

Essi devono essere consapevoli sia dei rischi sia dei 
benefici del trattamento, e dell’importanza del mantenimen-
to di livelli di normale attività per il normale sviluppo fisico 
e sociale del bambino. Anche se gli effetti degli ICS sulla 
velocità di crescita si osservano nei bambini in età pre-pu-
berale nei primi 1-2 anni di trattamento, questi non sono 
progressivi o cumulativi, e l’unico studio che ha valutato gli 
esiti a lungo termine ha mostrato una differenza di appena 
lo 0,7% nell’altezza in età adulta.102,482 Anche l’asma scar-
samente controllato influisce negativamente sull’altezza in 
età adulta.101. 

Livelli di trattamento per controllare i sintomi di 
asma e minimizzare il rischio futuro per bambini 
con età ≤5 anni

Il trattamento nei bambini segue un approccio progres-
sivo (Box 6-5), con aumento o diminuzione della terapia 
allo scopo di raggiungere un buon controllo dei sintomi e 
minimizzare il rischio futuro di riacutizzazioni e di effetti col-
laterali dei farmaci. La necessità del trattamento di controllo 
deve essere rivalutata regolarmente.

Prima di considerare un aumento (step-up)  
del trattamento di controllo

Se il controllo dei sintomi è scarso e/o le riacutizzazioni 
persistono nonostante 3 mesi di adeguata terapia di con-
trollo, verificare questi aspetti prima di considerare qualun-
que aumento del livello di terapia.
• Confermare che i sintomi siano dovuti all’asma piuttosto 

che a una condizione concomitante o alternativa (Box 
6-3). Consultare lo specialista se la diagnosi è dubbia

• Controllare e correggere la tecnica inalatoria

• Confermare buona aderenza alle dosi prescritte

• Indagare riguardo a fattori di rischio come esposizione a 
allergeni o a fumo di tabacco (Box 6-4).

STEP 1: b2-agonisti a breve durata d’azione  
al bisogno (SABA)

Prima scelta: b2-agonisti a breve durata d’azione al 
bisogno

A tutti I bambini con storia di respiro sibilante occorre 
fornire un SABA per via inalatoria come farmaco al bisogno 
(Evidenza D), sebbene non sia efficace in tutti i bambini. V. 
Box 6-7 per la scelta del dispositivo inalatorio.

Altre opzioni
La terapia con broncodilatatori orali non è raccoman-

data data la loro minore rapidità di azione e l’alto tasso di 
effetti collaterali rispetto ai SABA inalatori (Evidenza D). Nei 
bambini con episodi intermittenti di respiro sibilante indotto 
da infezioni virali ma asintomatici nei periodi intercritici nei 
quali i SABA al bisogno non siano sufficienti, considerare 
un trattamento intermittente con ICS362,483,484 (v. Gestione 
del peggioramento dell’asma e delle riacutizzazioni), ma 
a causa del rischio di effetti collaterali, ciò deve essere con-
siderato solo se il medico è ragionevolmente sicuro che il 
trattamento sarà utilizzato in modo appropriato.

STEP 2: Trattamento iniziale con farmaco  
di controllo e SABA al bisogno

Prima scelta: trattamento regolare con basse dosi 
giornaliere di ICS + SABA al bisogno

Il trattamento regolare con basse dosi giornaliere di ICS 
(Box 6-6) è raccomandato come trattamento iniziale di pri-
ma scelta in bambini con età ≤5 anni (Evidenza A).485-487 
Questo trattamento iniziale dovrebbe essere continuato per 
almeno 3 mesi per stabilire l’efficacia nel raggiungere un 
buon controllo dell’asma.

Altre opzioni 
Nei bambini con asma persistente, la terapia regolare 

con antagonisti dei recettori dei leucotrieni (LTRA) deter-
mina una modesta riduzione dei sintomi e dell’uso di OCS 
rispetto al placebo.488 Nei bambini con episodi ricorrenti di 
respiro sibilante indotto da infezioni virali, la terapia regolare 
con LTRA migliora la prognosi rispetto al placebo, ma non 
riduce la frequenza dei ricoveri in ospedale, i cicli di pred-
nisone, né il numero dei giorni liberi dai sintomi (Evidenza 
A).489 Nei bambini in età prescolare con frequenti episodi 
di respiro sibilante indotto da infezioni virali e sintomi nei 
periodi intercritici, può essere considerata una terapia con 
ICS al bisogno490 o episodica,491 ma prima di tutto occorre 
tentare un trattamento regolare con ICS.

Step 3: Trattamento di controllo aggiuntivo + SABA 
 al bisogno

Se con 3 mesi di terapia iniziale con bassa dose di ICS 
non si raggiunge il controllo dei sintomi, o se persistono le 
riacutizzazioni, controllare ciascuno dei punti seguenti pri-
ma di considerare uno step-up di trattamento.
• Confermare che i sintomi siano dovuti ad asma piuttosto 

che a una condizione concomitante o alternativa (Box 
6-3).

• Controllare e correggere la tecnica inalatoria.
• Confermare l’aderenza terapeutica alle dosi prescritte
• Indagare sui fattori di rischio come l’esposizione am-

bientale ad allergeni o a fumo di tabacco (Box 6-4).

Prima scelta: dose moderata di ICS (raddoppio della 
“bassa” dose giornaliera) 

Raddoppiare la bassa dose iniziale di ICS può essere 
l’opzione migliore (Evidenza C). Controllare la risposta al 
trattamento dopo 3 mesi.

Altre opzioni 
Può essere considerata l’aggiunta di LTRA a una bassa 

dose di ICS, sulla base dei dati osservati nei bambini più 
grandi (Evidenza D).
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Box 6-5. Approccio progressivo alla gestione a lungo termine dell’asma nei bambini con età ≤5 anni

STEP 1   STEP 2
STEP 3 

STEP 4 

 

ICS: corticosteroide inalatorio; LTRA: antagonisti recettoriali dei leucotrieni. Vedi Box 6-6 per definizione di ICS “a basse dosi” in bambini con età ≤5 anni.

Assunzione quotidiana di ICS a bassa dose

Antagonisti recettoriali dei leucotrieni (LTRA) 
Assunzione intermittente di ICS

Raddoppio  
della bassa dose di ICS 

ICS a bassa dose  
+ LTRA

Continuare 
la terapia

 di controllo e  
inviare a valutazione 

specialistica

Aggiungere LTRA
Aumentare la frequenza di ICS
Aggiungere ICS intermittenti

b2-agonisti a breve durata d’azione al bisogno (tutti i bambini)

Infezioni virali 
infrequenti 
e nessuno o 
pochi sintomi 
tra gli episodi 
(Box 6-2)

Quadro sintomatologico compatibile con asma (Box 6-2) 
e sintomi di asma non ben controllati (Box 6-4) o ≥3 
riacutizzazioni l’anno

Quadro sintomatologico non compatibile con asma (Box 6-2) 
ma frequenti episodi di sibili, ad es. ogni 6-8 mesi. Provare 
il trattamento per 3 mesi

Diagnosi di asma, e non 
ben controllati sotto ICS  
a bassa dose

Non ben controllati 
sotto doppia dose 
di ICS

Prima di tutto verificare la diagnosi, la tecnica 
inalatoria, l’aderenza, le esposizioni

Tutti i bambini:
• Valutare il controllo dei sintomi, il rischio futuro (Box 6-4), le comorbidità
• Auto-gestione: educazione, tecnica inalatoria, piano d’azione scritto per l’asma, aderenza
• Controlli periodici: valutare la risposta, gli effetti collaterali, stabilire il trattamento minimo efficace
• (Se pertinente): controllo ambientale per fumo, allergeni, inquinamento domestico/esterno

Terapia di 
controllo di 

prima scelta

Altre opzioni di 
terapie di controllo

Farmaco di 
emergenza

Considerare 
questo step per 

i bambini con:

Aspetti 
chiave

Farmaci per asma
Strategie non farmacologiche
Trattare i fattori di rischio modificabili

Diagnosi
Controllo dei sintomi e fattori di rischio  
Tecnica inalatoria e aderenza
Preferenze dei genitori

Sintomi
Riacutizzazioni
Effetti collaterali
Soddisfazione dei genitori

Ri
ve

de
re

 la
 ri

sp
os

ta

Valutare

Aggiustare 
la 

te
ra

pi
a

Box 6-6. Basse dosi giornaliere di corticosteroidi inalatori per bambini con età ≤5 anni

Corticosteroidi inalatori Bassa dose giornaliera (mcg)
Beclometasone dipropionato (HFA) 100
Budesonide (spray + distanziatore) 200
Budesonide (aerosol) 500
Fluticasone propionato (HFA) 100
Ciclesonide 160
Mometasone furoato Non studiato nei bambini con <4 anni
Triamcinolone acetonide Non studiato in questo gruppo di età

HFA: propellente idrofluoroalcano. Questa non è una tabella di equivalenze cliniche. Una bassa dose giornaliera è definita come la dose che non si associava 
a effetti collaterali in studi clinici che includevano valutazioni della sicurezza del farmaco.

STEP 4: Continuare il trattamento di controllo e 
inviare a valutazione specialistica

Prima scelta: inviare il bambino a valutazione 
specialistica per ulteriori accertamenti (Evidenza D)

Se il raddoppio della dose di ICS non consente di rag-
giungere e mantenere un buon controllo dell’asma, verifica-
re attentamente la tecnica inalatoria e l’aderenza alla tera-
pia, in quanto questi sono i problemi più comuni in questo 
gruppo di età. Occorre inoltre valutare e affrontare il proble-
ma dei fattori ambientali quando pertinenti, e riconsiderare 
la diagnosi di asma. Il bambino deve essere inviato a valuta-
zione specialistica se il controllo dei sintomi rimane scarso 
e/o se persistono le riacutizzazioni, o se si sospettano o si 
osservano effetti collaterali del trattamento.

Altre opzioni
Il trattamento migliore per questa popolazione non è 

stato stabilito. Se la diagnosi di asma viene confermata, le 
opzioni da considerare, preferibilmente dopo una valutazio-
ne specialistica, sono:
• Ulteriore aumento della dose di ICS (magari combinato 

con somministrazioni più frequenti) per qualche setti-
mana fino a che il controllo dell’asma del bambino non 
migliora (Evidenza D).

• Aggiungere LTRA, teofillina o basse dosi di OCS (solo 
per qualche settimana) fino a che il controllo dell’asma 
non migliora (Evidenza D).

• Aggiungere un trattamento intermittente con ICS alla te-
rapia di controllo giornaliera con ICS se le riacutizzazio-
ni sono il problema principale (Evidenza D).
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Il bisogno di trattamento di controllo aggiuntivo deve 

essere rivalutato a ogni visita e mantenuto per il più breve 
tempo possibile, tenendo conto dei potenziali rischi e bene-
fici. Gli obiettivi del trattamento e la loro attuabilità devono 
essere riconsiderati e discussi con i genitori/tutori del bam-
bino; può rendersi necessario accettare un certo livello di 
persistenza dei sintomi di asma per evitare dosi di farmaco 
eccessive e dannose.

Non ci sono dati sufficienti sull’efficacia e la sicurezza 
della combinazione inalatoria ICS/b2-agonisti a lunga dura-
ta d’azione (LABA) in questa fascia di età da poterne rac-
comandare l’uso.

RIVALUTARE LA RISPOSTA E AGGIUSTARE 
LA TERAPIA

La valutazione ad ogni visita deve includere il controllo 
dei sintomi di asma, i fattori di rischio (Box 6-4) e gli effet-
ti collaterali. La statura dei bambini deve essere misurata 
almeno una volta l’anno. I sintomi asmatiformi vanno in re-
missione in una considerevole percentuale di bambini con 
età ≤5 anni,492-494 quindi la necessità di un trattamento di 
controllo continuativo deve essere regolarmente rivalutata 
(ad es. ogni 3-6 mesi) (Evidenza D). 

Se la terapia viene interrotta, programmare una visita 
di controllo dopo 3-6 settimane per controllare se i sintomi 
sono ricomparsi, perché può essere necessario reinserire 
la terapia (Evidenza D).

Marcate variazione stagionali dei sintomi e delle riacu-
tizzazioni possono essere riscontrate in questa fascia d’età. 
Per i bambini con sintomi stagionali per i quali è prevista 
l’interruzione del trattamento di controllo a lungo termine 
(ad es. 4 settimane dopo la fine della stagione critica), ai 
genitori/tutori deve essere fornito un piano d’azione scritto 
che descriva dettagliatamente i sintomi specifici indicativi 
di peggioramento dell’asma, i farmaci con i quali iniziare il 
trattamento e quando e come contattare il medico. 

SCELTA DELL’INALATORE 
La terapia inalatoria costituisce la base del trattamento 

dell’asma nei bambini con età ≤5 anni Un inalatore spray 
(pMDI) con distanziatore (con o senza maschera facciale, 
a seconda dell’età del bambino) è il sistema di sommini-
strazione di prima scelta495 (Box 6-7) (Evidenza A). Questa 
raccomandazione si basa su studi con b2-agonisti. L’effica-
cia del dispositivo distanziatore nei bambini deve essere 
stata documentata. La dose erogata può variare conside-
revolmente tra i diversi distanziatori, e di questo aspetto va 
tenuto conto se si cambia tipo di distanziatore. 

La sola tecnica inalatoria possibile nei bambini piccoli è 
a respiro corrente. Il numero ottimale di respiri necessari per 
svuotare il distanziatore dipende dal volume corrente del 
bambino dallo spazio morto e dal volume del distanziatore. 
Generalmente 5-10 respiri per spruzzo sono sufficienti. Il 
modo in cui viene utilizzato il distanziatore può influenzare 
marcatamente la quantità di farmaco erogata:
• Le dimensioni del distanziatore possono condizionare 

la quota di farmaco disponibile per l’inalazione in un 
modo complesso a seconda del farmaco prescritto e 
dello spray usato. I bambini possono usare distanziatori 
di tutte le dimensioni, ma teoricamente un distanziato-
re con volume minore (<350 mL) è più conveniente nei 
bambini molto piccoli.

• Deve essere erogato un solo spruzzo per volta, scuo-
tendo l’inalatore tra uno spruzzo e l’altro. Erogazioni 

multiple nel distanziatore prima dell’inalazione possono 
ridurre marcatamente la quota di farmaco inalata. 

• Un ritardo tra l’erogazione dello spruzzo nel distanziatore 
e l’inalazione può ridurre la quota di farmaco disponibile. 
Questo aspetto varia tra i diversi distanziatori ma, per 
ottimizzare la somministrazione del farmaco, l’inalazione 
dovrebbe iniziare il prima possibile dopo l’erogazione. Se 
il farmaco viene somministrato al bambino da parte di un 
operatore sanitario o da chi lo ha in cura, queste perso-
ne devono erogare lo spruzzo solo quando il bambino è 
pronto e il distanziatore è nella bocca del bambino. 

• Se si usa una maschera facciale, questa deve aderire 
perfettamente intorno alla bocca e al naso del bambino, 
per evitare perdite di farmaco. 

• Assicurarsi che la valvola si muova mentre il bambino 
respira attraverso il distanziatore. 

• Su alcuni distanziatori di plastica può accumularsi una 
carica elettrostatica, che attrae le particelle di farmaco e 
riduce il rilascio nel polmone. Questa carica può esse-
re ridotta lavando il distanziatore con detergente (senza 
risciacquare) e lasciandolo asciugare all’aria, ma si può 
riaccumulare nel tempo. Distanziatori fatti con materiali 
antistatici o metallo sono meno soggetti a questo pro-
blema. Se un paziente o un operatore sanitario porta un 
nuovo distanziatore in plastica per l’uso in emergenza, 
questo deve essere regolarmente lavato con detergente 
(ad es. una volta al mese) per ridurre la carica statica. 
L’aerosol, l’unica alternativa attuabile come sistema di 

somministrazione nei bambini, è riservato a quella mino-
ranza di bambini che non è capace di usare il distanziatore 
in modo efficace. Se si usa l’aerosol per la somministrazio-
ne di ICS, si deve utilizzare un boccaglio per evitare che il 
farmaco raggiunga gli occhi. 

EDUCAZIONE ALL’AUTOGESTIONE 
DELL’ASMA PER I GENITORI/TUTORI  
DEI BAMBINI PICCOLI

L’educazione all’autogestione dell’asma dovrebbe esse-
re fornita ai membri della famiglia e ai tutori dei bambini con 
respiro sibilante con ≤5 anni qualora si sospetti che i sibili 
siano dovuti ad asma. Un programma educazionale deve 
contenere:
• Una spiegazione semplice sull’asma e sui fattori che lo 

influenzano
• Addestramento sulla corretta tecnica di inalazione
• Informazioni sull’importanza dell’aderenza alla terapia 

al regime terapeutico prescritto da parte del bambino
• Un piano d’azione scritto per l’asma.

Cruciale per il successo del programma educazionale 
per l’asma è la collaborazione tra genitori/tutori e operatori 
sanitari, con un alto livello di accordo riguardo gli obiettivi 
per il bambino, e uno stretto follow-up (Evidenza D).16

Piano d’azione scritto per l’asma
Un piano d’azione per l’asma deve essere fornito alla 

famiglia/ai tutori dei bambini con asma, inclusi quelli con età 
≤5 anni (Evidenza D). 

Nei bambini più grandi, un piano d’azione derivato dalla 
collaborazione tra un educatore dell’asma, il medico e la fa-
miglia si è dimostrato utile,496 sebbene questo non sia stato 
studiato in modo approfondito nei bambini fino a 6 anni. Un 
piano d’azione scritto per l’asma include:
• Una descrizione di come il genitore o il tutore può rico-

noscere il peggioramento del controllo dei sintomi

Box 6-7. Scegliere l’inalatore per i bambini con età ≤5 anni  

Età Dispositivo di prima scelta Dispositivo alternativo 
0–3 anni Spray più distanziatore dedicato con maschera facciale Aerosol con maschera facciale 
4–6 anni Spray più distanziatore dedicato con boccaglio Spray più distanziatore dedicato con maschera facciale o aerosol 

con boccaglio o maschera facciale 



63

Se
zio

ne
 2

. B
am

bi
ni

 c
on

 e
tà

 ≤
5 

an
ni

• I farmaci da somministrare
• Quando e come ottenere le cure mediche, inclusi i nu-

meri di telefono dei servizi di emergenza (ad es. l’am-
bulatorio del medico, il Pronto Soccorso e l’ospedale, 
i servizi di ambulanza e le farmacie di emergenza). I 
dettagli sul trattamento che può essere iniziato a casa 
sono forniti nella sezione successiva, Parte C: Gestione 
del peggioramento dell’asma e delle riacutizzazioni nei 
bambini con età ≤5 anni.

PARTE C. GESTIONE DEL 
PEGGIORAMENTO DELL’ASMA 
E DELLE RIACUTIZZAZIONI NEI 
BAMBINI CON ETÀ ≤5 ANNI

PUNTI CHIAVE

• Sintomi precoci di riacutizzazione nei bambini pic-
coli possono includere aumento dei sintomi; au-
mento della tosse, specialmente di notte; sonnolen-
za o ridotta tolleranza all’esercizio fisico; alterazione 
delle attività quotidiane compresa l’alimentazione; 
una scarsa risposta al farmaco al bisogno.

• Dare un piano d’azione scritto per l’asma per i ge-
nitori/tutori dei bambini asmatici affinché possano 
riconoscere un attacco grave, iniziare il trattamento, 
e riconoscere quando è necessario un trattamento 
urgente in ospedale.
○ Il trattamento iniziale a casa è con b2-agonisti 

inalatori a breve durata d’azione (SABA) con riva-
lutazione dopo un’ora al massimo.

○ I genitori/tutori devono richiedere l’intervento 
medico urgente se il bambino presenta grave 
difficoltà respiratoria, sonnolenza, mancata ri-
sposta all’iniziale terapia con broncodilatatori o 
se peggiora progressivamente, specialmente nei 
bambini di età <1 anno.

○ L’intervento medico deve essere richiesto entro il 
giorno stesso se sono necessarie più di 3 inala-
zioni/ora di SABA o per più di 24 ore. 

○ Esiste solo una debole evidenza a supporto 
dell’uso di corticosteroidi orali iniziati dai genitori.

• Nei bambini che si presentano dal medico di medi-
cina generale o in Pronto Soccorso con un attacco 
acuto di asma:
○ Valutare la gravità della riacutizzazione mentre si 

inizia il trattamento con SABA (2-6 puffs ogni 20 
minuti per la prima ora) e ossigeno (per mantene-
re la saturazione tra 94-98%).

○ Raccomandare l’immediato trasferimento all’o-
spedale se non c’è risposta alla terapia inalatoria 
con SABA entro 1-2 ore; se il bambino non riesce 
a parlare o a bere o ha retrazione sub costale o 
cianosi; se le risorse a casa sono insufficienti; se la 
saturazione di ossigeno è <92% in aria ambiente. 

○ Somministrare prednisone/prednisolone orale 
1-2 mg/kg/die fino a 5 giorni, fino a un massimo 
di 20 mg/die per bambini di 0-2 anni e 30 mg/die 
per bambini di 3-5 anni. 

• I bambini che hanno avuto una riacutizzazione di 
asma sono a rischio di ulteriori riacutizzazioni. Il 
follow-up dovrebbe essere programmato entro una 
settimana dalla riacutizzazione per pianificare la ge-
stione dell’asma nel lungo periodo. 

DIAGNOSI DELLE RIACUTIZZAZIONI
Una fase acuta o riacutizzazione di asma nei bambini con 

età ≤5 anni è definita come un deterioramento acuto o sub-a-
cuto del controllo dei sintomi sufficiente a causare sofferenza 
o rischio per la salute e che rende necessaria una valutazio-

ne medica o che richiede un trattamento con corticosteroi-
di sistemici. Qualche volta sono chiamate “episodi (crisi)”. 
Sintomi precoci di una riacutizzazione possono includere 
uno o più dei seguenti aspetti:
• Un aumento acuto o sub-acuto dei sibili o della dispnea
• Un aumento della tosse, in particolare mentre il bambi-

no dorme
• Sonnolenza o ridotta tolleranza all’esercizio fisico
• Alterazione delle attività quotidiane, compresa l’alimen-

tazione
• Una scarsa risposta al farmaco al bisogno.

In uno studio su bambini di età compresa tra 2 e 5 anni, 
la combinazione tra aumentata tosse diurna, respiro sibi-
lante diurno e uso notturno di b2-agonisti era un forte fattore 
predittivo a livello di gruppo di un’imminente riacutizzazio-
ne (1 giorno dopo). Questa combinazione prediceva circa il 
70% delle riacutizzazioni, con un basso tasso di falsi positi-
vi, il 14%. Al contrario, nessun sintomo preso singolarmente 
era predittivo di un’imminente riacutizzazione di asma.497

Sintomi respiratori delle vie aeree superiori precedono 
frequentemente la comparsa di riacutizzazioni d’asma, indi-
cando il ruolo importante delle infezioni delle vie aeree su-
periori nello scatenare una riacutizzazione in molti, anche 
se non tutti, i bambini con asma. 

GESTIONE DOMICILIARE INIZIALE  
DELLE RIACUTIZZAZIONI ASMATICHE

La gestione iniziale include un piano d’azione che metta 
i membri della famiglia e i tutori nelle condizioni di poter 
riconoscere il peggioramento dell’asma e iniziare il tratta-
mento, di riconoscere quando è grave, di capire quando 
sia necessario un trattamento ospedaliero urgente, e che 
fornisca indicazioni per il follow-up (Evidenza D). Il piano 
d’azione deve includere informazioni specifiche su farmaci 
e dosaggi e su come e quando accedere alle cure mediche. 

Necessità di valutazione medica urgente
I genitori/tutori devono sapere che è necessario chiede-

re l’intervento del medico se:
• Il bambino si trova in grave difficoltà
• I sintomi non migliorano immediatamente con le inala-

zioni di broncodilatatore
• La durata del miglioramento indotto dalle inalazioni di 

SABA diviene sempre più breve
• Un bambino con meno di un anno necessita di ripetute 

inalazioni di SABA nell’arco di diverse ore.

Trattamento domiciliare iniziale
SABA inalatori tramite maschera o distanziatore  
e verifica della risposta

I genitori/tutori devono iniziare il trattamento con 2 puff 
di SABA inalatori (200 mcg di salbutamolo o equivalenti), 
dando un puff alla volta tramite distanziatore con o senza 
maschera facciale (Evidenza D). 

Questo può essere ripetuto altre due volte, a intervalli di 
20 minuti, se necessario. Il bambino deve essere controllato 
dalla famiglia/tutore e, se migliora, deve essere mantenu-
to a riposo in un’atmosfera tranquilla per un’ora o più. Si 
deve ricorrere urgentemente al medico se è presente una 
delle caratteristiche di cui sopra, e nell’arco della giornata 
se sono necessari più di 6 puff di SABA inalatorio per atte-
nuare i sintomi nelle prime due ore, o se il bambino non è 
migliorato dopo 24 ore.

Ciclo di corticosteroidi orali o inalatori iniziato  
dai familiari/tutori

Sebbene utilizzati in molte parti del mondo, l’evidenza a 
supporto dell’inizio del trattamento con corticosteroidi orali 
(OCS) da parte della famiglia/tutori nella gestione a casa 
della riacutizzazione di asma è debole.498-502 Tuttavia, a cau-
sa dell’elevato rischio di effetti collaterali, specialmente se 
il trattamento è continuato in modo inappropriato o se uti-
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lizzato troppo spesso, la somministrazione di OCS o di alte 
dosi di ICS da parte della famiglia deve essere considerato 
solo quando il medico è sicuro che i farmaci saranno usati 
in maniera corretta e che il bambino sarà strettamente mo-
nitorato per gli effetti collaterali (vedi trattamento di emer-
genza farmacoterapia iniziale. 

Antagonisti recettoriali dei leucotrieni
Uno studio ha osservato che, nei bambini di 2-5 anni con 

respiro sibilante intermittente, un breve ciclo di LTRA orali (per 
7-20 giorni, cominciando all’inizio di una URTI o ai primi sin-
tomi di asma) riduce i sintomi, l’utilizzo delle risorse sanitarie 
e i giorni di lavoro persi per chi si prende cura del bambino.503 
Al contrario, un altro studio non ha trovato effetti significativi 
sul numero di giorni liberi dalla presenza di respiro sibilante 
(outcome primario), sull’uso di OCS, sull’utilizzo delle risorse 
sanitarie, sulla qualità della vita o sulla frequenza di ospeda-

lizzazione in bambini con o senza Asthma Predictive Index 
(API) positivo. Tuttavia, la limitazione delle attività e il punteg-
gio dei sintomi migliorano significativamente, in particolare 
nei bambini con un API positivo.504

GESTIONE DELLE RIACUTIZZAZIONI 
ASMATICHE ACUTE IN MEDICINA 
GENERALE O IN OSPEDALE

Valutazione della gravità della riacutizzazione
Raccogliere una breve anamnesi e fare l’esame obiet-

tivo contemporaneamente all’inizio della terapia (Box 
6-8, Box 6-9). La presenza di una delle caratteristiche di 
gravità della riacutizzazione elencate nel Box 6-9 rappre-
senta un’indicazione alla necessità di trattamento urgente 
e di trasferimento immediato in ospedale (Evidenza D).  

Box 6.8. Gestione degli episodi acuti di asma e respiro sibilante in medicina generale nei bambini in età prescolare

CURE PRIMARIE Il bambino presenta riacutizzazioni di asma acute  
o sub-acute o episodi di sibilo acuti

VALUTARE IL BAMBINO Considerare altre diagnosi - Fattori di rischio per l’ospedalizzazione 
- Gravità o riacutizzazioni 

Miglioramento

INIZIARE IL TRATTAMENTO
Salbutamolo 100 mcg 2 puff di pMDI + spacer o 
 2.5 mg con nebulizzatore
Ripetere ogni 20 minuti per la prima ora se  
 necessario
Controllare l’ossigeno (se necessario e 
disponibile): monitorare la saturazione 94-98%

MONITORARE STRETTAMENTE per 1 o 2 ore 
Trasferire in un reparto di cure intensive se si  
 presenta uno dei seguenti sintomi:
• Mancanza di risposta al salbutamolo per più  
  di 1-2 ore
• Qualsiasi segno di riacutizzazione grave
• Aumento della frequenza respiratoria
• Diminuzione della saturazione dell’ossigeno

VISITA DI FOLLOW-UP
Farmaco al bisogno: ridurre allo stretto necessario
Farmaco di controllo: continuare o adattare in base alla causa della riacutizzazione e alla necessità di dosi extra di salbutamolo
Fattori di rischio: controllare e correggere i fattori di rischio modificabili che potrebbero aver contribuito alla riacutizzazione, incluse  
 la tecnica inalatoria e l’aderenza terapeutica.
Piano terapeutico: È stato compreso correttamente? È stato applicato in modo appropriato? C’è bisogno di modificarlo?
Programmare la prossima visita di follow-up

LIEVE O MODERATO
Respiro affannoso o agitato 
Pulsazioni ≤200 bpm (0-3 anni) o ≤180 (4-5 anni) 
Saturazione ≥92%

Miglioramento

PIANO DI DIMISSIONI/FOLLOW-UP 
Assicurarsi che le risorse a casa siano adeguate
Farmaco al bisogno: continuare se necessario
Farmaco di controllo: valutare l’adeguatezza della   
 terapia in atto o l’eventuale necessità di un  
 adattamento terapeutico
Controllare la tecnica inalatoria e l’aderenza terapeutica
Follow-up entro 1 settimana
Fornire e spiegare il piano terapeutico

CONTINUARE IL TRATTAMENTO 
 SE NECESSARIO 
Monitorare strettamente come sopra
Se i sintomi si ripresentano entro 3-4 ore
• Somministrare ancora salbutamolo 2-3 puff all’ora
• Somministrare prednisolone 2 mg/kg (max 20 mg  
  sotto i 2 anni; max 30 mg fra i 2 e i 5 anni) per via  
  orale

Urgente

GRAVE O PERICOLOSO PER LA VITA 
 Uno dei seguenti:
Incapace di parlare o bere
Cianosi centrale
Confusione o sonnolenza
Evidenti retrazioni 
Evidenti retrazioni subcostali e/o subglottiche
Ossigenazione <92%
Torace silente all’auscultazione
Pulsazioni >200 bpm (0-3 anni) o >180 bpm  
 (4-5 anni)

TRASFERIRE IN UN REPARTO DI CURE 
INTENSIVE  
(per esempio: unità di terapia intensiva)
Nell’attesa del trasferimento 
somministrare:
Salbutamolo 100 mcg 6 puff da 
pMDI+spacer (o 2.5 mg nebulizzati): ripetere 
ogni 20 minuti se necessario.
Ossigeno (se disponibile) per mantenere la 
saturazione tra 94% e 98%.
Prednisolone 2 mg/kg (max 20 mg sotto i 
2 anni, max 30 mg fra i 2 e i 5 anni) come 
dose iniziale.
Considerare di somministrare 160 mcg 
di ipratroprio bromuro (250 mcg con 
nebulizzatore). Ripetere ogni 20 minuti per 
un’ora se necessario.

Peggioramento 
o assenza di 

miglioramento

Peggioramento 
o mancata 
risposta a 
10 puff di 

salbutamolo in 
3-4 ore.
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Box 6-9. Valutazione iniziale della riacutizzazione di asma in 
bambini con età ≤5 anni

Sintomi Lieve Grave* 
Alterazione dello 
stato di coscienza

No Agitato, confuso o soporoso

Ossimetria 
iniziale (SaO2)**

>95% <92%

Eloquio† Frasi Parole

Frequenza 
cardiaca

<100 battiti/
min

>200 battiti/min (0–3 anni)
>180 battiti/min (4–6 anni)

Cianosi centrale Assente Probabilmente presente

Intensità del sibilo Variabile Il torace può essere silente

*La presenza di una o più di queste caratteristiche indica una riacutizzazione 
grave. **Ossimetria prima del trattamento con ossigeno o con broncodilata-
tore. †Considerare le capacità del bambino in relazione all’età.

Una saturazione d’ossigeno <92% al pulsiossimetro al mo-
mento della prima valutazione (prima dell’inizio del tratta-
mento con ossigeno o con broncodilatatore) si associa a 
un’alta morbilità e a una probabile necessità di ospedaliz-
zazione; anche una saturazione di 92-95% si associa a un 
rischio maggiore.378 

Agitazione, sonnolenza e confusione sono caratteristi-
che indicative di ipossiemia cerebrale. Un torace silente 
all’auscultazione è indicativo di scarsa ventilazione, insuf-
ficiente a produrre sibili.

Per valutare la gravità della riacutizzazione dell’asma 
nei bambini sono stati sviluppati alcuni sistemi, come ad 
esempio il PRAM (Preschool Respiratory Assessment 
Measure) e il PASS (Pediatric Asthma Severity Score), ba-
sati sull’attribuzione di un punteggio ai dati clinici.505 

Indicazioni per il trasferimento immediato 
all’ospedale

I bambini con caratteristiche di riacutizzazione grave 
che non si risolve entro 1-2 ore nonostante ripetute dosi di 
SABA inalatori, con o senza OCS, devono essere inviati 
all’ospedale per essere monitorati e per ulteriore trattamen-
to (Evidenza D). Altre indicazioni sono l’arresto respiratorio 
o l’arresto imminente; la mancanza di sorveglianza adegua-
ta a casa o in ambulatorio; la ripresa di segni di riacutiz-
zazioni grave entro 48 ore (in particolare se la terapia con 
OCS è già stata somministrata). L’intervento medico preco-
ce va inoltre richiesto nei bambini sotto i 2 anni in quanto il 
rischio di disidratazione e di fatica respiratoria è maggiore 
(Box 6-10). 

Trattamento di emergenza e farmacoterapia 
iniziale

Ossigeno
Trattare con urgenza l’ipossiemia somministrando ossi-

geno mediante maschera facciale per cercare di raggiungere 
e mantenere una saturazione d’ossigeno percutanea di 94-
98% (Evidenza A). Per evitare l’ipossiemia durante i cambi 
di trattamento, i bambini in crisi acuta devono essere trattati 
immediatamente con ossigeno e SABA (2.5 mg di salbuta-
molo o equivalenti diluiti in 3 mL di soluzione fisiologica steri-
le) somministrati mediante aerosol azionato da ossigeno (se 
disponibile). Questo trattamento non deve essere ritardato e 
può essere iniziato prima della valutazione completa.
Terapia con broncodilatatori

La dose iniziale di SABA può essere somministrata 
mediante spray con distanziatore e maschera o boccaglio 
o mediante aerosol azionato da aria, oppure, se la satu-
razione di ossigeno è bassa, mediante aerosol azionato 
da ossigeno (come descritto sopra). Per la maggior parte 
dei bambini, spray più distanziatore è il metodo preferito 
poiché è più efficiente rispetto all’aerosol per la sommini-
strazione del broncodilatatore495,506 (Evidenza A). La dose 
iniziale di SABA è di due puff di salbutamolo (100 mcg per 
puff) o equivalenti, eccetto in caso di asma acuto severo 
in cui devono essere somministrati 6 puffs. Se si sceglie 
l’aerosol, è raccomandata una dose di 2.5 mg di soluzio-
ne di salbutamolo. La frequenza delle somministrazioni di-
pende dalla risposta osservata nell’arco di 1-2 ore (v. sotto). 
Per i bambini con riacutizzazioni moderate-gravi e scarsa 
risposta al trattamento iniziale con SABA, può essere ag-
giunto ipratropio bromuro, 2 puff da 80 mcg (o 250 mcg per 
aerosol) ogni 20 minuti solo per un’ora.401

Magnesio Solfato
Il ruolo del magnesio solfato nei bambini con età ≤5 anni 

non è ancora stato stabilito, poiché sono pochi gli studi in 
questo gruppo di età. Il magnesio solfato isotonico per ae-
rosol può essere considerato come adiuvante al trattamento 
standard con salbutamolo e ipratropio per aerosol, nella pri-
ma ora di trattamento nei bambini di età ≥2 anni con asma 
grave acuto (es. saturazione di ossigeno <92%, Box 6-9), 
soprattutto per quelli con durata dei sintomi inferiore alle 6 
ore.507 Il magnesio solfato è usato inoltre in endovena come 
singola dose di 40-50 mg/kg (massimo 2 g) in infusione len-
ta (20-60 minuti). 

Valutazione della risposta e trattamento 
broncodilatatore aggiuntivo

I bambini con una riacutizzazione grave di asma devo-
no essere tenuti in osservazione per almeno un’ora dopo 
l’inizio del trattamento, dopo di che può essere pianificato 
l’ulteriore trattamento.
• Se i sintomi persistono dopo il broncodilatatore iniziale: 

altri 2-6 puffs di salbutamolo (in base alla gravità) pos-
sono essere somministrati ogni 20 minuti dopo la pri-
ma dose e ripetuti a intervalli di 20 minuti per un’ora. La 
mancata risposta dopo un’ora o il peggioramento pre-
coce deve indurre al ricovero urgente in ospedale e alla 
somministrazione di un breve ciclo di OCS (Evidenza D). 

• Se i sintomi migliorano entro un’ora ma si ripresentano 
dopo 3-4 ore: si possono dare dosi più frequenti di bron-
codilatatore (2-3 puff ogni ora) e si devono somministrare 
corticosteroidi orali. Può essere necessario trattenere il 
bambino al Pronto Soccorso; se a casa, deve essere tenu-
to in osservazione da parte dei familiari/tutori e avere un 
rapido acceso alle cure d’emergenza. I bambini che non 
rispondono a 10 puffs di SABA inalatori nell’arco di 3-4 ore 
dovrebbero essere inviati in ospedale (Evidenza D).

• Se i sintomi si risolvono rapidamente dopo il broncodi-
latatore iniziale e non si ripresentano dopo 1-2 ore: po-
trebbe non essere necessario un ulteriore trattamento. 
Dosi aggiuntive di SABA possono essere somministrate 
ogni 3-4 ore ( fino a un totale di 10 puffs/24 ore) e, se i 
sintomi persistono oltre un giorno, sono indicati altri trat-

Box 6-10. Indicazioni per il trasferimento immediato in 
ospedale in bambini con età ≤5 anni

Il trasferimento immediato in ospedale è indicato se 
un bambino con età ≤5 anni ha UNA QUALSIASI delle 
seguenti caratteristiche: 
• Alla valutazione iniziale o alle successive 

○ Il bambino non è capace di parlare o di bere
○ Cianosi
○ Retrazione subcostale 
○ Saturazione dell’ossigeno <92% in aria ambiente
○ Torace silente all’auscultazione 

• Mancata risposta al trattamento iniziale con broncodilatatore 
○ Mancata risposta a 6 puff di SABA inalatorio (2 puff , ripetuti  
 3 volte) nel corso di 1-2 ore
○ Tachipnea persistente* nonostante 3 somministrazioni di 
 SABA, anche se il bambino mostra altri segni clinici di  
 miglioramento

• Ambiente sociale che non permette la gestione del 
trattamento acuto, o genitori/tutori non in grado di gestire 
l’asma acuto a casa 

*Frequenza respiratoria normale (respiri/minuto): <60 respiri/minuto in bam-
bini di 0-2 mesi; <50 respiri/minuto in bambini di 2-12 mesi; <40 (respiri/
minuto) in bambini di 1-5 anni.
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tamenti, inclusi corticosteroidi inalatori o orali (Evidenza 
D), come evidenziato di seguito (Box 6-11). 

Trattamento aggiuntivo
Quando è richiesto un trattamento aggiuntivo ai SABA 

per una riacutizzazione, le opzioni disponibili per i bambini 
di questo gruppo di età includono gli ICS; un breve ciclo con 
corticosteroidi orali; e/o LTRA. Tuttavia, i benefici clinici di 
questi interventi (in particolare su indicatori quali le ospeda-
lizzazioni o l’andamento a lungo termine) non hanno dato 
risultati importanti.

Mantenimento del trattamento di controllo attuale 
(se prescritto)

I bambini ai quali sia stata prescritta una terapia di man-
tenimento con ICS, LTRA o entrambi dovrebbero continuare 
ad assumere i farmaci prescritti durante e dopo la riacutiz-
zazione (Evidenza D).

Corticosteroidi inalatori
Ai bambini che non stavano già assumendo ICS, può 

essere prescritta una dose iniziale di ICS pari a due volte la 
dose bassa giornaliera indicata nel Box 6-6, e continuata 
per alcune settimane o mesi (Evidenza D). Alcuni studi han-
no usato alte dosi di ICS (1600 mcg/die, preferibilmente sud-
divisi in 4 dosi durante la giornata e somministrate per 5-10 
giorni) in quanto questo schema può ridurre la necessità di 
ricorrere a OCS.362,483,484,509,510 In uno studio su bambini in età 
prescolare ospedalizzati, l’aggiunta di budesonide per inala-
zione alla terapia in atto (comprendente OCS) ha ridotto la 
durata del ricovero.511 Devono tuttavia essere considerati i 
potenziali effetti collaterali, e il bambino deve essere stretta-
mente monitorato. Per quei bambini che assumono già ICS, 
il raddoppio della dose non era efficace secondo un piccolo 
studio in bambini più grandi,360 e non ci sono studi in bambini 
con età ≤5 anni; questo approccio dovrebbe essere riservato 
principalmente per casi individuali e deve sempre compren-
dere un regolare follow-up (Evidenza D).

Corticosteroidi orali
Per i bambini con riacutizzazioni gravi, si raccomanda 

attualmente una dose di OCS equivalente a 1-2 mg/kg/die, 
fino ad un massimo di 20 mg/die per i bambini di età sotto i 2 
anni e di 30 mg/die per i bambini di 2-5 anni (Evidenza A),512 
sebbene diversi studi non siano riusciti a dimostrare alcun 
beneficio dalla somministrazione precoce (ad es. da parte 
dei genitori) durante i periodi di peggioramento del respiro 

sibilante (Evidenza D).498-501,513,514 Un ciclo di 3-5 giorni è suf-
ficiente per la maggior parte dei bambini, e può essere so-
speso senza necessità di ridurre progressivamente la dose 
(Evidenza D). Indipendentemente dalla scelta del farmaco 
(corticosteroidi o LTRA), la gravità dei sintomi deve essere 
attentamente monitorata. Quanto prima, rispetto all’insor-
genza dei sintomi, la terapia viene iniziata, tanto maggiore 
sarà la probabilità di attenuare o prevenire la riacutizzazione.

Dimissione e follow-up dopo una riacutizzazione
Prima della dimissione, le condizioni del bambino devo-

no essere stabili (ad es. il bambino non deve essere allettato 
e deve essere capace di mangiare e bere senza problemi). 

Bambini che hanno recentemente avuto una riacutiz-
zazione di asma sono a rischio di episodi futuri e neces-
sitano di follow-up. Lo scopo è di assicurare un completo 
recupero, stabilire le cause della riacutizzazione e, quando 
necessario, istituire un trattamento appropriato e verificarne 
l’aderenza (Evidenza D). Prima della dimissione dal Pronto 
Soccorso o dall’ospedale, occorre fornire ai familiari/tutori 
i seguenti consigli e informazioni (sono tutte Evidenze D). 
• Istruzioni per il riconoscimento dei segni di ricomparsa 

o peggioramento dell’asma. Dovrebbero essere identi-
ficati i fattori che hanno scatenato le riacutizzazioni e 
applicate le strategie per evitare in futuro questi fattori.

• Un piano d’azione scritto, che includa indicazioni sui 
servizi di emergenza disponibili.

• Attenta revisione della tecnica inalatoria.
• Ulteriori consigli sul trattamento spiegando che:

○  i SABA devono essere usati al bisogno, ma l’uso 
giornaliero deve essere annotato per assicurarsi che 
l’uso decresca nel tempo fino ai livelli precedenti la 
riacutizzazione

○  la terapia con ICS è stata iniziata, se necessario (al 
doppio della bassa dose iniziale, Box 6-6, per il primo 
mese dopo la dimissione, e poi aggiustata secondo 
necessità) o continuata (per coloro che già avevano 
un trattamento di controllo precedentemente).

• Una scorta di SABA e, quando necessario, la quantità di 
OCS, ICS o LTRA necessari a completare il ciclo di terapia.

• Un appuntamento di follow-up entro 2-7 giorni e un altro 
entro 1-2 mesi, a seconda del contesto pratico, clinico e 
sociale della riacutizzazione.

Box 6-11. Gestione iniziale delle riacutizzazioni di asma in bambini con età ≤5 anni

Terapia Dose e somministrazione 
Ossigenoterapia Al 24% somministrato con maschera facciale (solitamente 1 L/min) per mantenere la saturazione di ossigeno 

al 94-98%

b2-agonisti a breve 
durata d’azione (SABA)

2-6 puffs di salbutamolo con distanziatore, o 2.5 mg di salbutamolo per aerosol, ogni 20 min per la prima 
ora*, poi rivalutare la gravità. Se i sintomi persistono o si ripresentano, dare altri 2-3 puffs l’ora. Ricoverare in 
ospedale se necessari >10 puffs in 3-4 ore. 

Corticosteroidi sistemici 
(OCS)

Somministrare una dose iniziale di prednisolone per via orale (1-2 mg/kg fino a un massimo di 20 mg per i 
bambini <2 anni; 30 mg per bambini di 2-6 anni) OPPURE metilprednisolone per via endovenosa, 1mg/kg 
ogni 6 ore il primo giorno

Opzioni aggiuntive nella prima ora di trattamento
Ipratropio bromuro Per bambini con riacutizzazioni moderate/gravi, 2 puffs di ipratropio bromuro da 80 mcg (o 250 mcg per 

aerosol) ogni 20 minuti per un’ora soltanto
Solfato di magnesio Considerare la soluzione isotonica di MgSO4 per aerosol (150 mg), 3 dosi nella prima ora, nei bambini ≥2 

anni con riacutizzazioni gravi (Box 6-9)

*Se l’inalazione non è possibile può essere somministrato un bolo endovenoso di terbutalina, 2 mcg/Kg in 5 minuti, seguito da infusione continua di 5 mcg/kg/
ora439 (Evidenza C). Il bambino deve essere strettamente monitorato e la dose deve essere adattata sulla base del miglioramento clinico e degli effetti collate-
rali. Vedi di seguito per i trattamenti aggiuntivi e continuativi, inclusa la terapia di controllo.
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PUNTI CHIAVE 

• Lo sviluppo e la persistenza dell’asma sono deter-
minati da un’interazione tra geni e ambiente. Per 
i bambini, una “finestra di opportunità” esiste in 
utero e nelle prime fasi di vita, ma gli studi di in-
tervento sono limitati.

• Per strategie di intervento che includono l’allonta-
namento degli allergeni:
○ Strategie rivolte al singolo allergene non si so-

no dimostrate efficaci.
○ Strategie che considerino più aspetti del pro-

blema possono essere efficaci, ma i compo-
nenti essenziali non sono stati identificati.

• Le raccomandazioni attuali, basate su evidenze o 
consensi di elevata qualità, includono:
○ Evitare l’esposizione ambientale al fumo di ta-

bacco durante la gravidanza e nel primo anno 
di vita.

○ Incoraggiare il parto naturale.
○ Consigliare l’allattamento al seno per i suoi be-

nefici per la salute in generale (non necessaria-
mente per la prevenzione dell’asma).

○ Quando possibile, evitare l’uso di paracetamo-
lo e antibiotici ad ampio spettro nel primo anno 
di vita.

FATTORI CHE CONTRIBUISCONO  
ALLO SVILUPPO DI ASMA

Si ritiene generalmente che l’asma sia una malattia ete-
rogenea la cui insorgenza e persistenza sia dovuta all’in-
terazione tra geni e ambiente. Le interazioni più importanti 
si hanno probabilmente nelle prime fasi della vita e anche 
in utero. Vi è consenso sul fatto che esista una “finestra di 
opportunità” durante la gravidanza e nelle prime fasi di vita, 
quando fattori ambientali possono influenzare lo sviluppo 
dell’asma. Fattori ambientali multipli, sia biologici che so-
ciologici, possono essere importanti nello sviluppo dell’a-
sma. I dati a favore del ruolo dei fattori di rischio ambientali 
per lo sviluppo di asma includono: nutrizione, allergeni (sia 
inalatori che alimentari), inquinanti (soprattutto esposizione 
passiva a fumo di tabacco), microbi, e fattori psicologici. 

Per “prevenzione primaria” si intende la prevenzione 
dell’insorgenza della malattia. Questo capitolo tratta speci-
ficamente la prevenzione primaria nei bambini. Vedere gli 
articoli di revisione31 per le strategie di prevenzione dell’a-
sma occupazionale.

FATTORI ASSOCIATI AD UN AUMENTO  
DEL RISCHIO DI ASMA NEI BAMBINI

Nutrizione

Dieta materna e aumento di peso durante  
la gravidanza

Per qualche tempo, la dieta della madre durante la gra-
vidanza è stata motivo di preoccupazione per quanto riguar-
da lo sviluppo di allergia e di asma nel bambino. Non vi è al-
cuna prova concreta che l’ingestione di specifici alimenti nel 
corso della gravidanza aumenti il rischio di asma. Tuttavia, 
un recente studio di coorte pre-nascita ha osservato che 
l’assunzione materna di alimenti comunemente considerati 
allergenici (arachidi e latte) è stata associata a riduzione 

della incidenza di allergia e asma nella prole.515 Dati simili 
sono stati riportati in una grande coorte di nascita dane-
se, con un’associazione tra l’ingestione di arachidi, noci e/o 
pesce durante la gravidanza e un minore rischio di asma 
nella prole.516,517 Studi epidemiologici e studi randomizzati 
controllati sull’assunzione dietetica materna di pesce o di 
acidi grassi polinsaturi a lunga catena nel corso della gra-
vidanza non hanno mostrato effetti consistenti sul rischio di 
respiro sibilante, asma o atopia nel bambino.518 Pertanto, 
non si raccomanda alcuna modifica della dieta durante la 
gravidanza per la prevenzione delle allergie o dell’asma.

I dati suggeriscono che l’obesità materna e l’incremen-
to ponderale durante la gravidanza comportino un maggior 
rischio di asma nei bambini. Una recente meta-analisi519 ha 
mostrato che l’obesità materna in gravidanza è associata 
a maggiori probabilità di asma o respiro sibilante, attuali o 
pregressi; ogni aumento di 1 kg/m2 nel BMI materno è stato 
associato a un aumento del 2-3% nella probabilità di asma 
infantile. Un elevato incremento ponderale in gravidanza è 
risultato associato a probabilità più elevate di una storia di 
asma o respiro sibilante. Tuttavia, al momento non è pos-
sibile fornire alcuna raccomandazione; per questo motivo, 
non si dovrebbe incoraggiare una perdita di peso non con-
trollata in gravidanza.

Allattamento al seno
Nonostante l’esistenza di numerosi studi che riportano 

gli effetti benefici dell’allattamento al seno nella prevenzione 
dell’asma, i risultati sono contrastanti,298 e occorre essere 
cauti nel dire ai familiari che l’allattamento al seno impedirà 
la comparsa di asma.520

L’allattamento al seno diminuisce gli episodi di respiro 
sibilante nella prima infanzia; tuttavia, può non prevenire lo 
sviluppo di asma persistente (Evidenza D). Indipendente-
mente dai suoi effetti sullo sviluppo dell’asma, l’allattamento 
al seno deve essere incoraggiato per tutti gli altri effetti po-
sitivi (Evidenza A).

Vitamina D
L’assunzione di vitamina D può avvenire mediante la 

dieta, con integrazione supplementare o con esposizione 
al sole. Una review sistematica di studi di coorte, caso-con-
trollo e cross-sectional, ha concluso che l’assunzione ma-
terna di vitamina D e di vitamina E era associata con un 
rischio minore di respiro sibilante nei bambini.521 Ciò è stato 
confermato in studi randomizzati e controllati sulla sommi-
nistrazione della vitamina D in gravidanza, anche se un ef-
fetto significativo non può essere escluso.522,523 Le evidenze 
sono ancora incerte.

Ritardo nello svezzamento
Dall’inizio degli anni ’90, alcune agenzie e società pe-

diatriche raccomandavano di ritardare l’introduzione dei cibi 
solidi, specialmente nei bambini ad alto rischio di sviluppare 
malattie allergiche. Le linee guida attuali non raccomanda-
no di evitare rigorosamente i cibi ad alto rischio,298 ma sono 
necessari studi prospettici accuratamente controllati per ri-
solvere definitivamente questa controversia. 

Probiotici
Una metanalisi non ha fornito prove sufficienti per racco-

mandare probiotici per la prevenzione di malattie allergiche 
(asma, rinite, eczema o allergia al cibo).524

Allergeni inalanti
La sensibilizzazione ad aeroallergeni inalanti dome-

stici è generalmente più importante rispetto a quella per 
gli allergeni esterni per determinare la presenza e/o svi-
luppo di asma. Mentre sembra esserci una relazione li-

7.  PREVENZIONE PRIMARIA DELL’ASMA
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domestica,525,526 per gli animali domestici la relazione appa-
re più complessa.298 Alcuni studi hanno trovato che l’esposi-
zione agli allergeni degli animali domestici si associa ad un 
maggior rischio di sensibilizzazione a questi allergeni,527,528 
e a un maggior rischio di asma e di respiro sibilante.529,530 
Al contrario, altri studi hanno dimostrato una riduzione del 
rischio di sviluppare allergia con l’esposizione a animali 
domestici.531,532 Una review di oltre 22.000 bambini in età 
scolastica di 11 coorti di nascita in Europa non ha trova-
to alcuna correlazione tra la presenza di animali domestici 
in casa nella prima infanzia e un’alta o bassa prevalenza 
di asma nei bambini.533 Nei bambini a rischio di asma, la 
presenza di umidità, di muffe visibili o di odore di muffa 
nell’ambiente domestico aumenta il rischio della malattia.534  
In sintesi, non ci sono dati sufficienti per raccomandare sia 
la riduzione che l’aumento dell’esposizione pre-natale o nel-
la prima infanzia ai comuni allergeni sensibilizzanti, inclusi 
gli animali domestici, per la prevenzione di asma e allergia.  
Studi di coorte forniscono alcune prove da considerare. Una 
meta analisi ha trovato che studi di intervento volti alla ridu-
zione dell’esposizione ai singoli allergeni non influenzava-
no in maniera significativa lo sviluppo di asma, mentre gli 
interventi su aspetti diversi come ad esempio l’Isle of Wight 
study,535 il Canadian Asthma Primary Prevention Study,536 e 
il Prevention of Asthma in Children study,537 sono associati 
ad un più basso rischio di diagnosi di asma nei bambini 
con meno di 5 anni.538 Due studi su bambini di più di 5 anni, 
in cui si interveniva su aspetti diversi, hanno dimostrato un 
effetto protettivo significativo sia prima che dopo i 5 anni di 
età.535,539 L’Isle of Wight Study ha mostrato un effetto positivo 
continuativo, per interventi apportati durante l’infanzia, fino 
ai 18 anni di età;540 tuttavia, esattamente quali componenti 
degli interventi fossero importanti e quali cambiamenti fos-
sero indotti rimane non chiarito.

Inquinanti
Il fumo materno durante la gravidanza è il modo più di-

retto di esposizione prenatale al fumo di tabacco.541 Una 
metanalisi ha concluso che il fumo pre-natale ha i suoi effet-
ti più marcati sui bambini più piccoli, mentre il fumo mater-
no post-natale sembra correlato allo sviluppo di asma solo 
nei bambini più grandi.542 L’esposizione a inquinanti esterni, 
come ad esempio vivere vicino a una strada principale, è 
associato a un aumentato rischio di asma.543,544

Effetti dei microbi
L’“ipotesi igienica” e quelle più recentemente coniate 

“ipotesi della microflora” e “ipotesi della biodiversità”,545 sug-
gerisce che l’interazione tra uomo e microbi possa apporta-
re benefici nella prevenzione dell’asma. 

Per esempio, vi è un rischio minore di asma nei bambini 
che crescono nelle fattorie in prossimità di stalle e che con-
sumano latte di fattoria non pastorizzato rispetto agli altri.546 
Il rischio di asma è inoltre ridotto nei bambini nelle cui ca-
mere da letto si trovano alti livelli di endotossina lipopolisac-
caridica derivata dai batteri.547,548 

Allo stesso modo, bambini che hanno in casa ≥ 2 cani 
o gatti hanno meno probabilità di essere allergici rispetto a 
quelli che non ne hanno.532 L’esposizione dei neonati alla 
microflora vaginale materna durante il parto naturale può 
essere positivo; la prevalenza di asma è maggiore nei bam-

Box 7-1. Consigli di prevenzione primaria nei bambini con età 
≤5 anni

Ai genitori che chiedono come ridurre il rischio che il loro 
bambino sviluppi asma si possono fornire i seguenti consigli: 

• I bambini non devono essere esposti al fumo di tabacco 
durante la gravidanza e primi anni di vita

• Preferire il parto naturale quando possibile 

• Si consiglia l’allattamento al seno, per motivi diversi dalla 
prevenzione dell’allergia e dell’asma 

• L’uso di antibiotici ad ampio spettro e di paracetamolo 
nel primo anno di vita andrebbe sconsigliato

bini nati da parto cesareo rispetto a quelli nati da parto na-
turale.549 

Questo potrebbe correlare con le differenze nella flora 
intestinale dei neonati a seconda del tipo di parto.550

Farmaci ed altri fattori
L’uso di antibiotici durante la gravidanza e nei neonati 

e nei bambini nei primi anni di vita si associa a succes-
sivo sviluppo di asma,551-553 sebbene non tutti gli studi ab-
biano dimostrato questa associazione.554 L’assunzione di 
analgesici, paracetamolo (acetaminofene), può associarsi 
ad asma sia nei bambini che negli adulti555 sebbene l’espo-
sizione durante l’infanzia potrebbe essere alterata dall’uso 
di paracetamolo per infezioni delle vie respiratorie.555 Il fre-
quente uso di paracetamolo da parte delle donne in gravi-
danza si associa ad asma nei loro bambini.556

Non vi sono evidenze che le vaccinazioni possano au-
mentare nei bambini il rischio di sviluppare l’asma in anni 
successivi.

Fattori psicosociali
L’ambiente sociale in cui i bambini si trovano può con-

tribuire allo sviluppo e alla gravità dell’asma. Lo stress ma-
terno che persiste dalla nascita fino all’età scolastica si 
associa ad un rischio maggiore di sviluppare l’asma per il 
bambino.551

CONSIGLI PER LA PREVENZIONE 
PRIMARIA DELL’ASMA

In base ai risultati di studi osservazionali e di co-
orte,557 e ad una analisi basata sul GRADE per le Linee 
Guida sulla rinite allergica e sul suo impatto sull’asma 
(ARIA),298 ai genitori che chiedono come ridurre il rischio 
che il loro bambino sviluppi asma, si possono fornire i se-
guenti consigli, basati sui risultati di studi di coorte o os-
servazionali, sintetizzati nel Box 7-1. Vi è interesse nella 
ricerca di altre strategie volte alla prevenzione di asma, 
basate su associazioni conosciute. Ad esempio, l’infezione 
da virus respiratorio sinciziale si associa con conseguen-
te respiro sibilante, e un trattamento preventivo dei nati 
prematuri con iniezioni mensili di anticorpo monoclonale, 
il palivizumab (prescritto per la profilassi del virus respi-
ratorio sinciziale) si associa con una riduzione degli epi-
sodi ricorrenti di respiro sibilante nel primo anno di vita.558 
Verosimilmente il fattore più importante è il bisogno di forni-
re un ambiente positivo e di supporto che riduca lo stress e 
che incoraggi i familiari a prendere decisioni che meglio si 
adattano alle loro necessità. 
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PUNTI CHIAVE 

• Allo scopo di migliorare la cura e la prognosi 
dell’asma, le raccomandazioni basate sull’eviden-
za devono non solo essere sviluppate, ma anche 
diffuse e attuate a livello nazionale e locale e inte-
grate nella pratica clinica.

• Le raccomandazioni per l’attuazione delle strate-
gie per la cura dell’asma si basano su molti pro-
grammi realizzati con successo in tutto il mondo.

• L’attuazione necessita di una strategia basata 
sull’evidenza che coinvolga gruppi professionali 
e finanziatori, e deve tenere in considerazione le 
condizioni culturali e socioeconomiche locali. 

• Il rapporto costo-beneficio dei programmi di at-
tuazione deve essere valutato per decidere se ap-
plicarli come sono o modificarli.

• L’adattamento locale e l’attuazione delle strategie 
per la cura dell’asma si avvalgono dell’uso di stru-
menti sviluppati allo scopo.

INTRODUZIONE
A causa dell’aumento esponenziale delle pubblicazioni 

nell’ambito della ricerca medica, sono necessarie sintesi 
pratiche per guidare sia i dirigenti che scelgono le linee di 
comportamento, sia i professionisti sanitari, nell’erogazio-
ne di un’assistenza medico basata sull’evidenza. Quando 
la cura dell’asma è in linea con le raccomandazioni basate 
sull’evidenza, i risultati migliorano.140,559,560 La Global Stra-
tegy for Asthma Management and Prevention (Strategia 
globale per il Trattamento e la Prevenzione dell’Asma) è 
un documento che rappresenta una risorsa per i professio-
nisti sanitari per stabilire i principali obiettivi del trattamen-
to dell’asma e le azioni necessarie per assicurare la loro 
realizzazione così come per facilitare il raggiungimento di 
standard di qualità per la cura dell’asma.

La recente adozione di metodologie rigorose come 
GRADE2 per lo sviluppo delle raccomandazioni sulla pra-
tica clinica, e ADAPTE561 e approcci simili per aiutare l’a-
dattamento delle raccomandazioni alle diverse condizioni 
locali e regionali, ha aiutato la riduzione di pregiudizi come 
base per i programmi riguardanti l’asma in tutto il mondo.

L’adattamento delle raccomandazioni per la pratica 
clinica alle condizioni locali mediante il metodo GRADE è 
costoso e spesso richiede una preparazione non disponi-
bile localmente; è inoltre necessaria una regolare revisione 
periodica per rimanere aggiornati con gli sviluppi, inclusa 
la disponibilità di farmaci e nuove evidenze, e questo non è 
sempre facilmente ottenibile.562 Inoltre, vi sono generalmen-
te limitate evidenze di alta qualità che affrontino i nodi deci-
sionali delle linee guida nella pratica clinica, specialmente 
nelle nazioni in via di sviluppo.

ADATTARE E ATTUARE LE LINEE GUIDA 
PER L’ASMA PER LA PRATICA CLINICA

La realizzazione delle strategie per la gestione dell’a-
sma può essere portata avanti a livello nazionale, regionale 
o locale.563 Idealmente, l’attuazione dovrebbe essere uno 
sforzo multidisciplinare che coinvolga più fonti di finanzia-
mento e che utilizzi metodi efficaci di traduzione delle co-
noscenze.563-565 Ogni iniziativa per l’attuazione necessita 
di considerare la natura del sistema sanitario locale e le 
sue risorse (ad es. risorse umane, infrastrutture, disponibi-
lità di trattamenti) (Box 8-1). Inoltre, obiettivi e strategie di 
attuazione dovranno essere diverse da nazione a nazione 
e all’interno delle nazioni stesse, in base ai diversi contesti 
economici, culturali e all’ambiente fisico e sociale. La priori-
tà dovrebbe essere data agli interventi di alto impatto.

Occorre seguire specifici step prima che le raccoman-
dazioni sulla pratica clinica possano essere inserite nella 
pratica clinica locale divenendo lo standard di cura, in par-
ticolare in situazioni di scarse risorse economiche. I singoli 

8.  APPLICARE LE STRATEGIE DI 
GESTIONE DELL’ASMA NEI SISTEMI 
SANITARI

Box 8-1. Approccio all’attuazione della Strategia Globale per il Trattamento e la Prevenzione dell’Asma

LOCALE

Identificare le necessità locali

Adattare le raccomandazioni delle linee guida al contesto 
locale

Sviluppare lo schema per l’applicazione e il piano step-
by-step

Valutare la ricezione, l’utilità e la sostenibilità

GLOBALE

Aggiornamento su diagnosi e trattamento dell’asma

Produzione della Strategia Globale per la Gestione e la 
Prevenzione dell’Asma e relativi strumenti
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Box 8-2. Elementi essenziali per attuare una strategia in ambito sanitario

Step per attuare una strategia per l’asma in un sistema sanitario
1. Sviluppare un gruppo di lavoro multidisciplinare
2. Valutare lo stato attuale dell’erogazione delle cure per l’asma, eventuali carenze e bisogni attuali
3. Scegliere il materiale da attuare, concordare gli obiettivi principali, identificare le raccomandazioni chiave per la diagnosi  

e il trattamento e adattarli al contesto locale
4. Identificare le barriere che impediscono l’attuazione e le soluzioni per superarle
5. Selezionare una griglia di attuazione e le strategie che la compongono
6. Sviluppare un piano di attuazione step-by-step 

○ Selezionare le popolazioni su cui agire e gli indici valutabili
○ Identificare le risorse locali per sostenere l’attuazione
○ Definire delle scadenze
○ Distribuire i diversi compiti ai membri del gruppo di lavoro
○ Valutare gli indici di riuscita 

7. Rivalutare continuamente i progressi compiuti e i risultati per modificare la strategia in caso di necessità

Box 8-3. Esempi di ostacoli alla realizzazione delle raccomandazioni basate sull’evidenza

Operatori sanitari Pazienti
• Insufficiente conoscenza delle raccomandazioni
• Mancanza di accordo o di fiducia nelle raccomandazioni
• Resistenza al cambiamento
• Ostacoli esterni (organizzazione, politiche sanitarie, limitazioni  
  economiche)
• Mancanza di tempo e risorse
• Aspetti medico-legali

• Conoscenze mediche scarse
• Comprensione insufficiente dell’asma e della sua gestione
• Mancanza di accordo con le raccomandazioni
• Barriere culturali ed economiche
• Influenze di familiari, amici
• Mentalità, credenze, preferenze, paure e pregiudizi 

step sono sintetizzati nel Box 8-2, e la descrizione detta-
gliata dei processi implicati in ogni step è disponibile online 
al sito www.ginasthma.org. 

BARRIERE E FACILITAZIONI
Sono stati descritti molti ostacoli e soluzioni alle pro-

cedure di attuazione.565-568 Alcuni degli ostacoli alla realiz-
zazione delle raccomandazioni basate sull’evidenza per 
la gestione dell’asma sono correlati con la dispensazione 
delle cure, mentre altri hanno a che fare con la mentalità 
dei pazienti (v. Box 8-3). Barriere culturali ed economiche 
possono influenzare particolarmente l’applicazione delle 
raccomandazioni.

ESEMPI DI ATTUAZIONE DI INTERVENTI  
AD ALTO IMPATTO

Idealmente, gli interventi dovrebbero essere applicati 
sia a livello del paziente che dell'operatore sanitario e, se 
necessario, anche a livello del sistema sanitario. Gli studi 
sugli strumenti più efficaci per la formazione medica mo-
strano che può essere difficile indurre dei cambiamenti 
nella pratica clinica. Esempi di interventi altamente efficaci 
sono elencati nel Box 8-4.

VALUTAZIONE DEL PROCESSO  
DI REALIZZAZIONE

Una parte importante del processo di attuazione è stabi-
lire un significato alla valutazione dell’efficacia del program-
ma e a ogni miglioramento nella qualità delle cure. 

La Cochrane Effective Practice and Organization on 
Care Group (EPOC) offre suggerimenti su come valuta-
re l’efficacia degli interventi.572 La valutazione comprende 
la sorveglianza dei parametri epidemiologici tradizionali, 
come ad esempio morbilità e mortalità, così come speci-
fici audit sia dei processi sia dei risultati nei diversi settori 
del sistema sanitario. Ogni nazione dovrebbe determinare il 
proprio insieme minimo di dati per verificare i risultati degli 
interventi nel proprio sistema sanitario.

COME PUÒ GINA FAVORIRE L’ATTUAZIONE 
DELLE LINEE GUIDA?

GINA, attraverso il lavoro del suo Comitato di Diffusione e 
Attuazione assiste nei processi di adattamento e attuazione 
delle raccomandazioni nel report “Global Strategy for Asth-
ma Management and Prevention” (Strategia Globale per la 
Gestione e Prevenzione dell’Asma). Il report GINA fornisce 
un aggiornamento annuale riassuntivo delle evidenze che ri-
guardano la diagnosi, la gestione e la prevenzione dell’asma 
che può essere usato nella formulazione e adattamento di 
linee guida locali. Qualora le evidenze mancassero, il report 
GINA fornisce un approccio per una riflessione al riguardo. 
Un “toolkit” di attuazione basato sul web fornirà un modello 
e una guida per l’adattamento e l’attuazione locale di queste 
raccomandazioni, insieme a materiali e consigli derivanti da 
esempi riusciti di sviluppo e attuazione delle linee guida nella 
pratica clinica in asma in diversi contesti. 

Materiali e strumenti educativi basati sulla Strategia 
Globale per la Gestione e Prevenzione dell’Asma sono di-
sponibili in vari formati e possono essere trovati sul sito web 
GINA (www.ginasthma.org).

Box 8-4. Esempi di interventi ad alto impatto nella gestione dell’asma

Operatori sanitari
• Uso ottimale degli ICS in pazienti con recente ricovero ospedaliero e/o asma grave569

• Trattamento precoce con ICS, autogestione guidata, riduzione dell'esposizione al fumo di tabacco, migliore accesso all’educazione    
   sull’asma140

• Timbro autoinchiostrante con checklist per promuovere una valutazione delle strategie di controllo e di trattamento dell’asma570

• Uso di piani d'azione personalizzati scritti per l’asma nell’ambito dell'educazione all’autogestione265

• Un modello di processo assistenziale basato sull'evidenza per il trattamento acuto e cronico dell’asma pediatrico, attuato in diversi  
  ospedali571

ICS: corticosteroidi inalatori
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NOTA PER L’EDIZIONE ITALIANA
 Il report GINA, di cui si presenta la traduzione in italiano, contiene anche riferimenti ad alcuni medicinali che attualmente 
non sono in commercio in Italia o che sono attualmente in commercio in Italia con formulazioni e indicazioni differenti rispet-
to a quelle citate nel report GINA. Il lettore che si appresti ad applicare qualunque delle informazioni sui medicinali citate nel 
report GINA deve sempre verificarne l’esattezza e l’attualità ricorrendo a Fonti Ufficiali dei medicinali in commercio in Italia, 
per quanto riguarda formulazioni, indicazioni, posologie, controindicazioni, interazioni e avvertenze di impiego.
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