
Medico e Bambino 2/2005 99

Problemi correnti

Il restringimento delle vie aeree che
si verifica nell’accesso asmatico acu-

to è legato principalmente al bronco-
spasmo; successivamente vi contribui-
scono anche l’edema della mucosa e l’i-
persecrezione di muco. La risposta
omeostatica al ridotto ingresso d’aria
consiste in una diminuzione relativa
del flusso ematico nelle zone ipoventi-
late del polmone, mirata a far arrivare
più sangue nelle parti maggiormente
ventilate e meno in quelle in cui la ven-
tilazione è carente, al fine di mantenere
costante il rapporto tra ventilazione e
perfusione (V/Q). In ogni caso questa
risposta non permette una perfetta cor-
rezione del rapporto V/Q, per cui le
aree ipoventilate, dove persiste co-
munque un relativo eccesso di perfu-
sione, generano una ipossiemia, poi-
ché parte del sangue venoso ritorna al
cuore sinistro senza essersi ossigena-
to, come avviene nello shunt destro -
sinistro. Questo fenomeno è partico-
larmente marcato negli accessi più
gravi, come pure nelle condizioni di
ostruzione completa di un bronco con
formazione di aree di atelettasia. Per
avere un’idea dell’importanza di que-
sto fenomeno basti pensare che la per-
centuale di ritorno cardiaco da aree

con basso rapporto ventilazione/per-
fusione aumenta con la severità della
malattia, passando dallo 0,4% nell’asma
cronico stabile fino al 28-36% negli at-
tacchi più severi. 

Già nelle fasi iniziali dell’accesso
asmatico acuto, è possibile avere un’i-
niziale ipossiemia, che verrà compen-
sata dall’aumento della frequenza re-
spiratoria, responsabile a sua volta di
una ipocapnia dovuta alla maggiore dif-
fusibilità della anidride carbonica ri-
spetto all’ossigeno.

Il progressivo restringimento delle
vie aeree determina una riduzione nel-
la velocità del flusso espiratorio (espi-
razione prolungata) che, associata alla
prematura chiusura delle vie aeree
stesse e alla riduzione dell’elasticità
polmonare tipica dell’asma, porterà, fin
dalle prime fasi, al fenomeno dell’air
trapping. In sostanza, il grado di di-
stensione della gabbia toracica aumen-
ta e questo comporta un iniziale van-
taggio, in quanto riduce consistente-
mente la fatica respiratoria secondaria
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all’incremento della frequenza e della
profondità del respiro. 

Per meglio comprendere questo fe-
nomeno basti pensare al palloncino di
gomma che, inizialmente faticoso da
gonfiare, diventa via via più morbido
e, man mano che si distende, offre una
minore resistenza al riempimento. En-
tro certi limiti un volume maggiore è
vantaggioso poiché fornisce anche un
maggiore ritorno elastico e un aumen-
to nella trazione laterale sulle vie ae-
ree che contribuiscono a contrastare
la bronco-ostruzione. 

Se la crisi peggiora, però, il parziale
vantaggio acquisito a maggiori volumi

viene perso quando questi aumentano
ulteriormente, con coste orizzontaliz-
zate e diaframma appiattito, in quanto
lo spazio per l’escursione respiratoria
si riduce eccessivamente e gli scambi
gassosi si fanno sempre più difficolto-
si. Clinicamente ciò si traduce in un ul-
teriore aumento della polipnea, con
successiva comparsa dell’ortopnea ob-
bligata, con uso sempre più evidente
della muscolatura accessoria della re-
spirazione e comparsa dei movimenti
toraco-addominali paradossi; il torace,
infatti, non riesce a espandersi ulte-
riormente e la respirazione addomina-
le diventa prevalente e scoordinata
(“bilancia toraco-addominale”). Quan-
do l’utilizzo della muscolatura acces-
soria diventa massimale, l’intera gab-
bia toracica deve essere “sollevata”
verso la testa per poter respirare un
volume adeguato d’aria. Tipicamente,
specie nel bambino piccolo, la contra-
zione dei muscoli sternocleidomastoi-
dei sulla gabbia toracica “bloccata”
porta a flettere il capo a ogni atto re-
spiratorio, come per un movimento di
assenso (in inglese nodding: fare un
cenno di assenso con il capo).

L’incapacità di “scaricare” la CO2
nell’aria espirata diventa sempre più ri-
levante all’aumentare della fatica re-
spiratoria e della bronco-ostruzione,

interessando anche gli alveoli meglio
perfusi; ciò determina un progressivo
aumento dell’ipercapnia. Si configura
in questo modo un’insufficienza respi-
ratoria da deficit di ventilazione alveo-
lare, cioè caratterizzata dalla coesi-
stenza di ipossia e ipercapnia. 

L’ulteriore peggioramento del qua-
dro, con il progressivo esaurimento
muscolare associato alla ridotta mobi-
lità della gabbia toracica, genera, nelle
fasi più gravi, il reperto ascoltatorio di
mancato ingresso d’aria.

Quando lo sforzo espiratorio è tale
da determinare un aumento massima-
le della pressione intratoracica, si ve-
rifica una diminuzione del ritorno ve-
noso al cuore sinistro, con conseguen-
te riduzione della gittata cardiaca e
comparsa del fenomeno del polso pa-
radosso. In tal caso viene accentuata
la fisiologica diminuzione della pres-
sione arteriosa sistolica nella fase in-
spiratoria, che può essere così facil-
mente avvertita alla palpazione del pol-
so radiale o, meglio ancora, con lo
sfingomanometro: una differenza
pressoria di 24 mmHg tra fase espira-
toria e fase inspiratoria è considerata
indicativa di un accesso severo. Si trat-
ta di un segno che deve essere sempre
ricercato e valorizzato. Ma la sua as-
senza non autorizza a sottostimare la
gravità di una crisi.

COME VALUTARE LA GRAVITÀ
DELL’ACCESSO

I segni e i sintomi clinici più impor-
tanti da valorizzare sono: l’ortopnea ob-
bligata, la difficoltà a parlare e la parola
staccata, il movimento di flessione sin-
crona del capo (nodding), i rientramen-
ti toracici diffusi importanti, il reperto
obiettivo di mancato ingresso d’aria, il
polso paradosso, la sudorazione e i tre-
mori (segni di ipercapnia), l’agitazione
o, peggio, la confusione mentale (segni
di ipossiemia oltre che di ipercapnia).

A questo proposito merita ricordare
come il rifiuto di tenere la mascherina
dell’ossigeno sia un segno tipico di con-
fusione mentale e non deve quindi mai
indurci a desistere da questo interven-
to, che proprio in questi casi è irrinun-
ciabile. 
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Figura 1. Rappresentazione semplificata della correlazione tra pressione arteriosa dei gas ematici,
picco di flusso (PEFR) e gravità dell’accesso d’asma. Tratta e modificata da McFadden ER Jr,
Lyons HA. Arterial blood gas tensions in asthma. N Engl J Med 1968;278:1027-32.

LEGENDA

PO2 Pressione parziale di ossigeno
PaO2 Pressione parziale arteriosa di 

ossigeno
PCO2 Pressione parziale di anidride 

carbonica
PaCO2 Pressione parziale arteriosa di 

anidride carbonica
SaO2 Saturazione arteriosa 

dell’ossigeno
V/Q Rapporto ventilazione 

/perfusione
FiO2 Frazione inspiratoria di 

ossigeno
EGA Emogasanalisi
PEFR Picco di flusso espiratorio

099-103 Problemi Correnti  25-02-2005  10:46  Pagina 100



Medico e Bambino 2/2005 101

Per valutare la gravità dell’accesso
vengono proposti diversi score. Nella
Tabella I è riportata la classificazione
dell’attacco asmatico acuto secondo le
linee guida internazionali GINA. Tali li-
nee guida sottolineano l’opportunità di
valutare la gravità dell’accesso acuto
anche mediante la misurazione del pic-
co di flusso espiratorio (PEFR), ese-
guibile facilmente anche a domicilio
con l’ausilio di semplici strumentazioni.
Il picco di flusso può risultare prezioso
in quanto permette di quantificare in
modo oggettivo il grado di ostruzione
delle vie aeree (Figura 1). I bambini di

età inferiore ai 5-7 anni, però, raramen-
te sono in grado di eseguire corretta-
mente il PEFR; inoltre, durante un at-
tacco acuto d’asma, anche i bambini
più grandi ed “esperti” possono avere
delle difficoltà e commettere errori,
che finiscono per complicare la gestio-
ne dell’accesso. È pertanto diffusa abi-
tudine, in particolare del pediatra ap-
pena più esperto, quella di affidarsi
principalmente al giudizio clinico che,
quasi “a colpo d’occhio”, permette di
orientare, con scarsa probabilità di er-
rore, la valutazione della gravità del-
l’accesso.

SATURIMETRIA DIGITALE

La saturimetria ha profondamente
modificato il monitoraggio dell’acces-
so asmatico acuto in ambiente ospeda-
liero. Di fatto il saturimetro orienta da
subito sulla gravità dell’accesso e per-
mette di definire in maniera esatta il
fabbisogno di ossigeno, come pure di
monitorare la risposta al trattamento. 

Il valore “critico” della SaO2, da te-
nere presente, è quello del 90%; infatti
una saturazione del 90% si colloca all’i-
nizio della parte ripida della curva di
dissociazione dell’emoglobina e corri-
sponde a una PaO2 di circa 60 mmHg.
La criticità di questo valore sta nel fatto
che da questo punto in poi ulteriori di-
minuzioni della ventilazione (ulteriore
ostruzione, diminuzione della frequen-
za respiratoria da somministrazione in-
controllata di ossigeno in un paziente
cronico o sedato) possono far precipi-
tare ipossiemie severe. 

Il limite della saturimetria nell’at-
tacco asmatico acuto è quello di per-
mettere una definizione solo orientati-
va della PaO2, basata sulla curva di dis-
sociazione dell’emoglobina; quest’ulti-
ma risente di alcalosi e acidosi, re-
sponsabili di spostamenti della curva
di dissociazione rispettivamente a sini-
stra e a destra. Inoltre la saturimetria
non fornisce alcuna informazione sulla
PCO2 e sul pH, variabili che diventano
importanti in un accesso grave. 

Un aspetto che vale la pena ricorda-
re è quello delle importanti discrepan-
ze, che talora è possibile riscontrare,
tra condizioni cliniche e obiettività to-
racica ormai ristabilite e persistenza di
alterazioni della SaO2. Questo stato di
moderata desaturazione può persiste-
re anche per un paio di giorni a bambi-
no completamente ristabilito ed eu-
pnoico, è più comune nei bambini pic-
coli (per lo più lattanti o bambini sotto
i 3 anni) e può comportare un inappro-
priato ritardo nella dimissione. Tale fe-
nomeno non è altro che l’espressione
di un effetto shunt persistente, corre-
lato ad aree di atelettasia a lenta risolu-
zione. 

Di fatto è nota in letteratura la pos-
sibilità che aree atelettasiche si verifi-
chino più facilmente nel bambino pic-
colo per un’incapacità rispetto al gran-

L’accesso asmatico acuto

Tabella I

CLASSIFICAZIONE DEL GRADO DI GRAVITÀ 
DELL’ATTACCO ACUTO D’ASMA 

(secondo le linee guida internazionali GINA) 

Parametro Lieve Moderato Severo Arresto 
respiratorio 
imminente

Eloquio Parla Frasi complete, Singole parole, Paziente confuso
normalmente paziente agitato paziente agitato

Frequenza Aumentata Aumentata Aumentata Paradossa
respiratoria (FR)*

Utilizzo Non presente Evidente Importante Movimenti
muscolatura toraco-addominali
accessoria paradossi

Reperto Wheezing Wheezing Wheezing Wheezing
obiettivo moderato, spesso marcato marcato assente

solo alla fine e mancato
dell’espirio ingresso d’aria

Frequenza < 100 100-120 > 120 Bradicardia
cardiaca/min (FC)**

PEF % predetto > 80% 60-80% < 60%
(dopo inizio 
broncodilatatore)

SaO2 > 95% 91-95% < 90%

PaO2 Normale > 60 mmHg < 60 mmHg
(generalmente
non necessario

eseguire l’emogas)

PaCO2 < 45 mmHg < 45 mmHg > 45 mmHg

*Guida alla FR in base all’età
Età                    FR normale

< 2 mesi < 60/min
2-12 mesi < 50/min
1-5 anni < 40/min
6-8 anni < 30/min
> 8 anni-adulto < 20/min

**Guida alla FC in base all’età
Età                       FC normale

2-12 mesi < 160/min
1-2 anni < 120/min
2-8 anni < 110/min
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dicello di sviluppare una “ventilazione
collaterale”, a causa dello scarso svi-
luppo dei canali che mettono gli alveo-
li in comunicazione tra loro (i pori di
Khon e i canali di Lambert). 

EMOGASANALISI

L’emogasanalisi (EGA) permette di
monitorare la PaO2, la PaCO2 e il pH e
va richiesta negli accessi più gravi (PE-
FR sotto il 50% del predetto), nei pa-
zienti che non rispondono al tratta-
mento iniziale e quando la saturazione
di ossigeno non supera il 90% malgrado
la somministrazione di alti flussi di os-
sigeno. 

Un prelievo arterioso (di solito dal-
l’arteria radiale) fornisce i risultati più
attendibili, ma l’esecuzione di questo
procedimento invasivo dipende dall’a-
bilità dell’operatore e dalla collabora-
zione del paziente. Pertanto, per moti-
vi pratici, spesso si ricorre al prelievo
di sangue capillare.

È utile ricordare che l’EGA capillare
ha in genere una buona concordanza
con quello arterioso per quanto ri-
guarda il pH, che potrà essere al mas-
simo leggermente sottostimato, di-
screta per la pCO2, cattiva per la pO2. Il
coefficiente di correlazione tra EGA ar-
terioso e capillare è 0,87 per il pH, 0,86
per la pCO2 e 0,65 per la pO2. In corso
di ipotensione l’EGA capillare è, inve-
ce, decisamente meno attendibile. 

In un attacco d’asma di grado medio
l’emogasanalisi mostra generalmente
un quadro di ipossiemia (alveoli ipo-
ventilati in relazione alla perfusione),
con alcalosi respiratoria legata all’ipo-
capnia da iperventilazione compensa-
toria. Per questo motivo una PaCO2
normale (> 40 mmHg), in un accesso
clinicamente importante, va conside-
rata non come elemento tranquilliz-
zante, ma come spia di bronco-ostru-
zione più grave e segnale di allarme di
una possibile insufficienza respiratoria
in fieri.

L’emogasanalisi rappresenta un uti-
le strumento di monitoraggio, in quan-
to la clinica può essere ingannevole. In-
fatti, come è noto, la cianosi compare
soltanto quando un quarto dell’emo-
globina è desaturata, con SaO2 pari

quindi al 75% e con un valore corri-
spondente di PaO2 attorno ai 50
mmHg. In corso di accesso asmatico
acuto l’alcalosi respiratoria iniziale spo-
sta a sinistra la curva di dissociazione
dell’emoglobina, comportando satura-
zioni più alte a parità di PaO2; di con-
seguenza l’assenza di cianosi in corso
di accesso asmatico acuto può essere
falsamente rassicurante, poiché in pre-
senza di alcalosi si verificherà solo per
livelli di PaO2 ancora inferiori.

OSSIGENOTERAPIA 

L’ attacco d’asma severo richiede la
somministrazione di ossigeno, non so-
lo per correggere l’ipossiemia, ma an-
che per evitare paradossi peggiora-
menti dell’ossigenazione in corso di te-
rapia broncodilatatrice. Possono veri-
ficarsi, infatti, cali di saturazione di en-
tità variabile, ma anche maggiore del
5%, per un meccanismo di vasodilata-
zione nelle aree polmonari poco venti-
late, con conseguente peggioramento
del mismatch. 

Per questo motivo, e per il fatto che
la somministrazione di ossigeno è co-
munque vantaggiosa, in ogni attacco di
entità medio-severa l’ossigeno (6 li-
tri/minuto con mascherina oppure
FiO2 minima iniziale del 30%) deve es-
sere somministrato prima, durante e
dopo il beta2-stimolante.

IDRATAZIONE

Un certo grado di disidratazione è
frequente, correlato allo scarso introito
di liquidi e alla perdita di vapore ac-
queo con la tachipnea. La disidratazio-
ne può essere aggravata da una diuresi
osmotica secondaria a iperglicemia
(beta2-stimolante).

Un eccesso di fluidi può risultare
però controproducente e pericoloso,
perché può comportare il rischio di
iponatriemia e intossicazione d’acqua;
infatti nell’accesso grave d’asma può
concomitare un’inappropriata secre-
zione di adiuretina. Il rischio maggiore
in questa situazione è che si sviluppi
un edema polmonare.

Viene pertanto raccomandata un’in-

fusione di salina a dosaggi di manteni-
mento o al massimo una volta e mezzo
le dosi teoriche di mantenimento, cal-
colate per peso ed età.

BICARBONATO

Come precedentemente spiegato, negli
stadi iniziali di un attacco asmatico la pCO2
è bassa e il pH è normale o leggermente al-
calino (alcalosi respiratoria da iperventila-
zione). Quando l’ostruzione peggiora, la
pCO2 si innalza, mentre il pH resta inalte-
rato fino a quando la capacità tampone del
sangue si esaurisce, con comparsa di aci-
dosi.

Di conseguenza, nell’accesso asmatico
importante, quando l’ostruzione delle vie
aeree e l’ipossiemia diventano più gravi, si
sviluppa un’acidosi respiratoria (da iperca-
pnia) che diventa successivamente mista
per il sovrapporsi di un’acidosi metabolica
iperlattacidemica secondaria al lavoro mu-
scolare. L’emogasanalisi, pertanto, si modi-
fica progressivamente passando da pH alto
e pCO2 bassa (alcalosi respiratoria) a pH
basso e pCO2 alta (acidosi respiratoria),
con successiva riduzione dei bicarbonati e
diminuzione del Base Excess (BE), dovuta
alla componente metabolica dell’acidosi mi-
sta. 

In questa fase la somministrazione di bi-
carbonato ha un razionale sostanziale, as-
sumendo che la ventilazione alveolare non è
sufficiente a eliminare la CO2 prodotta. 

Quindi la somministrazione di bicarbo-
nato è indicata in attacchi di severità estre-
ma, caratterizzati da PaCO2 > 60 mmHg e
pH < 7.30, con acidosi metabolica sovrap-
posta (bicarbonati bassi e BE negativo). Il
bicarbonato restaura la risposta ai farmaci
broncodilatatori e diminuisce il rischio di
aritmia. La formula per calcolare la quan-
tità di bicarbonato da infondere è la se-
guente: 

NaHCO3 (mEq)= BEx0,3x peso(kg)
2

VENTILAZIONE ASSISTITA

L’intubazione è un evento eccezionale
da prendere in considerazione per una
mancata risposta alla terapia con PCO2> 45
mm Hg, PaO2 < 50 mmHg in FiO2> 50% (o
a flussi di ossigeno massimali). In ogni caso
sono soprattutto i segni clinici della pro-
strazione e dell’obnubilamento del senso-
rio che devono orientare verso questo in-
tervento. Gli obiettivi dell’intubazione sono
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la risoluzione dell’ipossiemia, del distress
respiratorio e dell’affaticamento dei mu-
scoli respiratori. È bene ricordare che l’in-
tubazione salva la vita, ma non cura l’asma;
pertanto anche nel paziente intubato deve
essere mantenuta la terapia piena dell’ac-
cesso.

Per la sedazione la ketamina offre il van-
taggio di un effetto broncodilatante e può
essere data per via venosa continua; anche
l’alotano ha un effetto broncodilatante.

Il tubo endotracheale dovrebbe avere un
diametro di mezzo numero maggiore ri-
spetto al teorico per l’età, onde evitare la
perdita d’aria e facilitare l’aspirazione delle
secrezioni. Il paziente andrà tenuto sedato e
talvolta curarizzato per tutta la durata della
ventilazione. Il ventilatore va impostato con
basse frequenze (8-15 atti/minuto) e bassi
volumi correnti (10 ml/kg). In assenza di
acidosi metabolica un pH di 7,2 potrà esse-
re tollerato. Fintanto che il paziente rimane
intubato, il rischio più temibile è quello di
un barotrauma con conseguente pneumo-
torace.

L’estubazione può essere tentata quan-
do l’ipossiemia inizia a risolversi e la pCO2
comincia a scendere. In genere la gran par-
te dei pazienti può essere svezzata dal ven-
tilatore ed estubata entro le 72 ore.

COMPLICANZE DELL’ACCESSO
ASMATICO ACUTO

Le complicanze dell’accesso asma-
tico acuto sono globalmente rare; le
più frequenti sono quelle metaboliche,
riconducibili sostanzialmente a ipergli-
cemia e ipokaliemia, secondarie al trat-
tamento beta2-stimolante. L’iperglice-
mia va sempre ricercata negli accessi
severi e bisogna fare attenzione a non
favorirne la comparsa, ad esempio evi-
tando di utilizzare per l’idratazione so-
luzioni ad alto contenuto di glucosio, le
quali, causando una diuresi osmotica,
possono peggiorare la disidratazione.
L’ipokaliemia può alterare l’eccitabilità
miocardica e amplificare il pericolo di
gravi aritmie correlato al trattamento
farmacologico (beta2-agonisti e teofil-
lina). 

Il riscontro di CPK elevate in corso
di accesso d’asma molto severo è un’al-
tra evenienza rara ma possibile; quasi
sempre sono i livelli dell’isoenzima mu-
scolare a essere aumentati a causa del-
l’eccessivo lavoro respiratorio. Un in-
teressamento cardiaco in corso di ac-

cesso asmatico deve far sempre so-
spettare la possibilità di una sindrome
di Churg-Strauss. 

La sindrome di Hopkins è una raris-
sima condizione con paralisi flaccida si-
mil-poliomielitica che compare in corso
o subito dopo un accesso asmatico se-
vero, dall’eziologia non definita e dalla
prognosi non sempre benigna. 

Le complicanze respiratorie sono
ugualmente molto rare; il pneumotora-
ce e il pneumomediastino vanno so-
spettati se il bambino lamenta un “mal
di gola” improvviso o se compare tu-
mefazione e crepitio sottocutaneo al
collo. Le atelettasie di piccole dimen-
sioni sono un evento comune nel bam-
bino più piccolo, non richiedono parti-
colari terapie e pertanto non vanno ri-
cercate. A volte però il quadro polmo-
nare può complicarsi con zone di ate-
lettasia massiva dovute alla formazio-
ne di un tappo di muco in uno dei bron-
chi principali, che può richiedere la ri-
mozione broncoscopica d’urgenza. 

Una radiografia in casi particolar-
mente severi e/o decorso inusuale può
essere necessario.

Indirizzo per corrispondenza:
Egidio Barbi
e-mail: ebarbi@libero.it
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L’accesso asmatico acuto

MESSAGGI CHIAVE

❏ La crisi asmatica severa si accompa-
gna a fenomeni di adattamento spesso
disfunzionale, non sempre di immediata
valutazione clinica (alterato rapporto
ventilazione/perfusione, air trapping
con iniziale vantaggio e successivo osta-
colo alla muscolatura respiratoria, alca-
losi respiratoria, acidosi metabolica con
ridotta risposta dei chemiorecettori
bronchiali, atelettasia a volte massiva,
possibile pneumotorace o enfisema sot-
tocutaneo, disidratazione, confusione
mentale).
❏ La clinica (ortopnea, parole staccate,
nodding, rientramenti, polso paradosso,
sudore, tremori), la saturimetria (valore
critico 90%), la radiografia, il PEFR, l’e-
mogasanalisi indicano al medico la stra-
da da seguire.
❏ La somministrazione di ossigeno è ob-
bligatoria; quella di bicarbonato può es-
sere ragionevole in presenza di signifi-
cativa acidosi metabolica; quella di li-
quidi è opportuna per la non frequente
disidratazione del bambino che non be-
ve perché fa fatica a respirare. 
❏ La necessità di intubazione è eccezio-
nale; la sedazione con ketamina miglio-
ra la pervietà dell’albero bronchiale.
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