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17 Asma bronchiale e rinite

allergica: clinica e terapia
F. Menzella
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Introduzione

Lasma bronchiale & una malattia cronica infiammatoria delle vie aeree che
colpisce circa 100 milioni di persone a livello mondiale.

Tale patologia é stata trattata, fino a non molto tempo fa, come una serie
di episodi aculi piti che come una patologia cronica recidivante, con le ovvie
conseguenze sul controllo dei sintomi e sulla qualita della vita dei pazienti.

Le recenti acquisizioni, in termini di diagnosi e terapia, consentono agli
asmatici di condurre una vita pressoché normale con un conseguente mi-
glioramento della qualita di vita.

Numerosi studi clinici hanno evidenziato come 'asma bronchiale, la rinite
allergica e le altre patologie atopiche stiano aumentando di incidenza e gra-
vita; I'asma colpisce una percentuale compresa [ra il 4% e 1'1 1% della popo-
lazione generale mentre la rinite allergica ha un'incidenza che varia fra 10%
e il 30%'2.

Attualmente si tende a considerare I'asma e rinite come manifestazioni di
una stessa patologia delle vie aeree (“United Airway Disease”); infatti, il 20-
40% dei soggetti rinitici presenta asma, mentre il 30-90% degli asmatici & af-
fetto anche da rinite?.

1 - Asma bronchiale
Fisiopatologia

Lasma & una patologia cronica delle vie aeree che presenia le seguenti carat-
teristiche:

* Ostruzione delle vie aeree reversibile (in alcuni soggetti non completa-
mente) sia spontaneamente che dopo adeguato trattamento.

e Infiammazione cronica delle vie aeree, con infiltrazione eosinofila e lin-
focitaria.

* Aumentata risposta delle vie aeree a diversi stimoli.

Tale patologia si differenzia quindi nettamente dalle altre condizioni morbose che
costituiscono il gruppo delle broncopneumopatie croniche ostruttive (BPCO),
nelle quali l'irreversibilita dell'ostruzione bronchiale & il carattere distintivo®.
Pertanto la differenza fra asma bronchiale e BPCO si basa sulla reversibi-
lita dell'ostruzione bronchiale, che & assente nella seconda; la distinzione puo
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pero essere difficile nelle fasi iniziali della BPCO, quando l'ostruzione non &
ancora grave e la reversibilita pu® essere ancora importante e viceversa nel-
le fasi avanzate dell'asma, quando il rimodellamento delle vie aeree pud ren-
dere scarsamente reversibile 'ostruzione®.

Sulla base dell'agente scatenante l'asma si pud suddividere in:

* Atopico o estrinseco: la variante pit [requente, dimostrabile mediante i
tests cutanei (skin prick tests) per la sensibilizzazione ad aeroallergeni o
quando i sintomi sono correlati all'esposizione ad un allergene specifico.
Lesordio avviene solitamente in eta pediatrica e le manifestazioni variano
molto per gravita.

*  Non alopico o intrinseco: quando non si dimostra la sensibilita a nessun al-
lergene. Di solito I'esordio avviene in eta adulta, & piti comune nel sesso
femminile, di grave entita e refrattario alla terapia. In tali casi va sempre va-
lutata la possibile intolleranza a farmaci antiinfiammatori, la presenza di
una patologia rino-sinusale o di reflusso gastroesolageo?, la presenza di sen-
sibilizzanti dell'ambiente lavorativo (isocianati, metalli duri, muffe ecc.).

Patogenesi

Lasma ¢ caratterizzato da vari cambiamenti nelle vie acree, come aumento
della densita del muco, ispessimento delle membrane basali, danno epitelia-
le, neoangiogenesi, infiltrazione di cellule infiammatorie, ipertrofia ed iper-
plasia delle cellule muscolari lisce; di conseguenza la patogenesi pud essere
suddivisa nella componente infiammatoria e in quella del rimodellamento
("remodelling”)®.

Le caratteristiche infiammatorie dell’asma consistono in un denso infiltra-
to di eosinolili, mastcellule, e abbondanti linfociti Th CD4+. Uinfiltrazione
neutrofila aumenta durante le esacerbazioni e nella risposta ritardata agli al-
lergeni. Le cellule dendritiche sembrano essere le cellule chiave nella pre-
sentazione dell'antigene, i quali causano il cross-linking delle IgE con suc-
cessiva allivazione e degranulazione delle mastcellule; queste ultime sono
importanti sia nelle risposte acute delle vie aeree agli allergeni sia al remo-
delling nell'asma eronico, in quanto da recenti studi & emersa una forte inte-
razione con le cellule muscolari lisce.

La caratteristica peculiare dell'asma ¢ la presenza di numerosi eosinolili at-
tivati, che contribuiscono al danno epiteliale ¢ rilasciano fattori come la pro-
leina cationica eosinofila (ECP); inoltre sembra importante il ruolo dei lin-
fociti T, differenziati in due fenotipi principali, il Thl (che produce 1L-2 e
[FN-y) e il Th2 (che produce TL-4, IL-5 e IL-13). Recenti studi hanno eviden-
zialo un ruolo chiave delle citochine prodotte dai Th2, le quali sono potenti
stimolatori della produzione di IgE da parte dei linfociti B. Probabilmente
giocano un ruolo importante anche i Thl.

Le cellule infiammatorie sono reclutate dalle chemochine; i fattori chemiotat-
tici degli eosinofili includono l'eotassina, I'lL-5, il RANTES, quelli per i monoci-
ti le proteine 3 e 4, mentre i neutrofili sono arruolati principalmente dalla IL-8.

Le cellule infiammatorie a questo punto si legano alle molecole di adesio-
ne (ICAM-1, VCAM-1, E-selectina) sull'endotelio dei vasi bronchiali e danno
inizio all'infiltrazione dell'interstizio. Vengono anche prodotti fattori che in-
crementano la vita delle cellule dell'infiammazione, come il GM-CSF*,

Recentemente € stato poi introdotto il concetto di remodelling delle vie aeree.
Infatti, i processi infiammatori acuti si risolvono solitamente con fenomeni ri-
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parativi che ripristinano la normale struttura e funzione; nell'asma cronico in-
vece, questi processi vengono alterati, poiché il danno epiteliale e la perdita del-
la sua funzione di barriera espongono la struttura delle vie aeree distali aghi in-
sulti ambientali, e sia le cellule infiammatorie che quelle strutturali iniziano a
produrre diversi tipi di fattori di crescita, come il TGFB, 'EGF e le metallopro-
teinasi. Vengono quindi stimolati 'angiogenesi, la proliferazione delle cellule
muscolari lisce, l'ispessimento delle membrane basali e la fibrosi. Lincremento
della massa delle cellule muscolari lisce nelle vie acree aumenta l'iperreattivita
bronchiale in seguito all'incrementata risposta agli stimoli broncocostrittori e
alla riduzione del diametro delle vie aeree: infatti, le cellule muscolari lisce del-
le vie aeree di pazienti asmatici proliferano eccessivamente in vitro®.

Fattori di rischio

Sono in causa spesso gli allergeni dei pollini (prevalentemente graminacee,
urticacee, composite, piante arboree), allergeni non pollinici, come derma-
tofagoidi, forfore animali, spore fungine, oppure allergeni di origine profes-
sionale, fumo di tabacco, inquinanti atmosferici, infezioni virali delle vie re-
spiratorie, variazioni della temperatura, esercizio fisico, sostanze chimiche,
farmaci (aspirina e beta bloccanti), emozioni intense ed ereditarieta.

Diagnosi e clinica

Classificazione. 1’asma puo essere classificato, in base alla eravita, in quat-
tro livelli: asma intermittente, asma lieve persistente, asma persistente di me-
dia gravita e grave!®!! [Fig, 17-1].

La gravita varia fra diversi individui e pud cambiare nel tempo, ed & di no-
tevole importanza per la gestione del paziente, soprattutto in occasione del-
la valutazione iniziale.

I pazienti dovrebbero iniziare il regime terapeutico piu appropriato alla si-
tuazione di partenza, ed il trattamento dovrebbe essere poi modulato in ba-
se alla risposta ed alle peculiarita dei singoli pazienti'.

Classificazione della gravita

CLASSIFICAZIONE DI GRAVITA

(Caratteristiche cliniche prima delia terapia)
Sintom|
LIVELLO 4

Grave
Persistenta

LIVELLO 3

Moderata
Persistente

LIVELLO 2
Liave
Persisterta
LIVELLO1
| Intermittente

Figura 17-1. La presenza di una caratteristica di un livello di gravita specifico é sufficiente
per la classificazione del paziente in quella categoria. Tratto da: GINA. Global strategy for
asthma management and prevention. National Heart, Lung and Blood Institute, 2003.



294 IV » MODALITA DI TRATTAMENTO DELLE MALATTIE ALLERGICHE

Cliniica. La crisi asmatica si caratterizza con la triade sintomatologica:

» Dispnea, prevalentemente espiratoria, con sibili; il paziente lamenta una
sensazione di soffocamento e fame d'aria, sempre pili intensa, con sensa-
zione di una “morsa” che stringe il torace e che si accentua rapidamente.
La crisi pud anche essere preceduta da prodromi come la cefalea, la pe-
sanlezza epigastrica, il prurito cutaneo. B

s Tosse, che precede di solito 'accesso, lo accompagna o ne segna la fine; a
volte pud essere l'unica manifestazione della malattia (equivalente asma-
tico). Inizialmente & secca e stizzosa (fase spastica), si [a via via pit in-
tensa, diviene meno insistente e produttiva (fase umida o secretoria)
quando la crisi si atlenua. Pud anche essere isolata nelle ore notturne sen-
za migliorare con l'ortopnea.

s Espettorazione, modesta ed emessa durante la crisi in forma di piccoli ag-
glomerati madreperlacei. A volte & schiumosa, densa e vischiosa e diventa
pitt abbondante alla risoluzione della crisi; la riccherza di polimorfonu-
cleati eosinofili puo fornire un aspetto giallo-verdastro. Microscopicamen-
te si osservano eosinofili, le spirali di Curschmann (muco condensato), i
corpi di Creola, (agglomerati di cellule epiteliali desquamalte), i cristalli di
Charcot-Leyden (frammenti di membrane cellulari e fosfolipidi dei granu-
li specifici degli eosinofili). Lespettorazione abbondante mucopurulenta o
giallastra, si verilica solo in caso di concomitante sovrainfezione'=.

Esame obiettivo. 1l soggetio si presenta pallido, a volte cianotico, con sudo-
razione fredda, pinne nasali alitanti, bocca semiaperta, con i muscoli respi-
ratori ausiliari del collo tesi per vincere 'aumentata resistenza delle vie ae-
ree. All'ispezione sono evidenti i caratteri dell'iperinsufflazione, alla percus-
sione un suono alto, timpanico, e allauscultazione la presenza di rumori ag-
giunti diffusi, a carattere sibilante o fischiante, prevalentemente espiratori.

La crisi asmaltica puo avere una durata variabile, di solito qualche ora, ma
a volte minuti o giorni.

Lesame obiettivo del torace, effettuato nella fase intercritica, pud risultare
del tutio normale; pertanto il paziente viene invitato ad eseguire alcune espi-
razioni forzate a partire dalla capacita polmonare totale e se & asmatico, e
quindi iperreattivo, tale manovra provoca losse e broncospasmo, con conse-
guente comparsa di sibili tele-espiratori.

Semeiotica funzionale. Nelle crisi asmatiche e nell'asma cronico si possono
osservare alcune deformazioni conseguenti alla distensione toracica; ¢ fre-
quente il rilievo radiografico di iperdialania polmonare e di accentuazione del-
la trama broncovascolare. Lombra cardiaca appare relativamente piccola ri-
spetto al volume aumentato della gabbia toracica (cuore a goccia). Nei periodi
intercritici il quadro radiologico puo tornare quasi completamente normale.

La scintigralia polmonare inalatoria e perfusionale possono mettere in evi-
denza i difetti di ventilazione e di perfusione; la TAC ad alta risoluzione (HR-
CT) puo evidenziare ispessimento della parete bronchiale, aree di enfisema,
bronchiectasie ecc.’.

Le prove di funzionalita respiratoria dimostrano un'insufficienza respira-
toria di tipo ostruttivo, con riduzione della CV, del FEV1, della PaO,, della
PaCO,, aumento del VR ecc. Inoltre si riscontra un aumento dell'ossido di
azoto nell'aria espirata, per aumentata espressione dell'iNOS (nitrossidosin-
tetasi inducibile) indetta da varie citochine, che costituisce un marker di flo-
cosi delle vie aeree™™. T test di provocazione aspecifici piti usati sono guelli
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con metacolina o istamina o con nebbia ultrasonica, oppure le prove da eser-
cizio fisico®. Particolarmente utile puo essere I'esame dell'espettorato prele-
vato con broncoaspirazione, oppure I'esame dello sputo indotto, cioe dell’e-
spettorato indotto dall'inalazione mediante apparecchio ad ultrasuoni, di
una soluzione ipertonica al 3% per 20'°. Altre metodiche utilizzabili sono la
broncoscopia a fibre ottiche, mediante la quale si effettuano il lavaggio bron-
coalveolare e la biopsia della mucosa bronchiale, e il lavaggio broncoalveo-
lare (BAL), che consente lo studio della flogosi, della biochimica e della bio-
logia cellulare'”.

Iter diagnostico

Nei soggetti giovani 'asma assume caratteri cosi specifici da non porre gran-
di difficolta diagnostiche. Nei pitt piccoli ¢ frequente che infezioni virali pos-
sano comportare una bronchiolite che si manifesta con wheezing, erronea-
mente interprelato come asma.

Negli adulti i problemi diagnostici possono essere pitt importanti, perché al-
I'asma possono sovrapporsi altre patologie bronchiali, come quelle da fumo,
per cui non & sempre agevole la distinzione con altre patologie ostruttive.

La diagnosi viene posta con la successiva esecuzione di test allergologici
per aeroallergeni (skin prick test), dai test di stimolazione bronchiale aspeci-
fica con metacolina, con sostanze di uso professionale come gli isocianati, e
con test di stimolazione orale per alimenti, farmaci o additivi alimentari.

Vanno indagate poi le patologie rinosinusali e il reflusso gastroesofageo
mediante apposite metodiche strumentali.

Metodiche di piti recente applicazione sono:

* Lespettorato indotto, in cui la conta differenziale cellulare permette di
differenziare un pattern tipico dell’asmatico ed uno tipico del bronchitico
cronico. Infatti nei BPCO in fase di stabilita clinica ¢ stato riportato un
aumento della componente neutrofila, mentre nei pazienti con asma
bronchiale in fase stabile vi & una prevalenza di eosinofili ¢ di ECP. La
conta degli eosinofili nello sputo indotto riflette la gravita della malattia e
alti livelli di eosinofili ed ECP sono associati con l'ostruzione bronchiale,
misurata con il FEV116-18,

* Lossido nitrico espiratorio potrebbe rappresentare un metodo non invasivo
di valutazione dell'infiammazione e della risposta alla terapia antiinfiamma-
toria; la concentrazione di NO & aumentata nell'aria espirata di soggetti
asmatici in fase stabile rispetto a quella di soggetti normali o di soggetti con
BPCO, da cui si evince una specificita di questo esame per I'asma'®.

* Piu che altro ai fini della ricerca, sono utilizzate poi la broncoscopia con
eventuali biopsie bronchiali e il BAL (nel quale & evidenziabile una au-
mentata concentrazione di eosinofili, mastociti e linfociti rispetto ai con-
trolli non asmatici e lo stato di attivazione cellulare, con metodi immu-
nochimici)'",

Terapia

La terapia farmacologica dovra essere attuata quando non sia possibile ri-
muovere i fattori eziologici o in associazione con la terapia specifica e il suo
obiettivo prioritario sara il trattamento della flogosi e della broncoostruzio-




296 IV o MODALITA DI TRATTAMENTO DELLE MALATTIE ALLERGICHE

ne. Per tale motivo la terapia consistera nell'uso di pit farmaci a diverso
meccanismo di azione, per realizzare una strategia personalizzata basata
non solo sui dati clinici ma anche su parametri funzionali e sul monitorag-
gio della flogosi allergica (dosando soprattutto I'ECP nel siero ¢ nel BAL).

E importante poi I'introduzione di programmi educazionali nella terapia
dell'asma, mediante l'istruzione dei pazienti e dei familiari sulla conduzione
e sul controllo del trattamento, al fine di raggiungere la remissione e quindi
il miglioramento della qualita di vita.

Secondo le pill recenti linee guida'™!!, il trattamento deve seguire un ap-
proccio graduale, in cui il numero e la frequenza delle somministrazioni dei
farmaci aumenta con l'aumentare della gravita dell’asma, e diminuisce quan-
do la malattia & controllata. Di solito il miglioramento si verifica entro 1 me-
se, e il controllo va mantenuto per almeno 3 mesi, prima di pensare ad una
riduzione graduale della terapia [Fig. 17.2]

Nella terapia dell'asma si distinguono:

e Farmaci antiasmatici di fondo, come corticosteroidi, per uso sistemico
nelle fasi di maggiore gravita o per uso topico inalatorio nelle lasi lievi,
teofillina a lento rilascio (xantine, metilxantine), stabilizzanti di membra-
na (cromoni), antileucotrienici ¢ ketotifene.

o Farmaci antiasmatici sintomatici: beta-2 agonisti ad azione rapida o pro-
lungata, anticolinergici e teofillina a breve durata d'azione (aminofillina).

e Immunoterapia specifica (effettuata di solito per via sottocutanea o sub-
linguale), la quale ha lo scopo di indurre uno stato di tolleranza immuno-
logica e di successiva stabilita clinica all’esposizione all'allergene; tale te-
rapia pud modificare la storia dell’asma, come risulta ormai dai sempre
pit numerosi studi randomizzati controllati. Tale terapia puo pero essere
pericolosa e va pertanto prescritta ed eseguita da medici esperli/P s,

Una menzione meritano gli antileucotrienici (Montelukast, Zalirlukast, Zileu-
ton. Pranlukast), una classe di farmaci antiasmatici recentemente introdotia.

Trattamento farmacologico a lungo termine per ['asma
Approccio graduale al trattamento
dell'asma- Adulti

Farmaci di
Farmaci di fondo:

Farmacidi fondo!

fondo: - Blugosodicaidl
Hagsurio Yrinaida

Figura 17-2. Si possono prendere in considerazione farmaci di fondo e sintomatici alter-
nativi. Tratto da: GINA. Global strategy for asthma management and prevention. USA Natio-
nal Heart, Lung and Blood Institute, 2003.
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In particolare, il Montelukast sodico & un antagonista selettivo, attivo per via
orale, del recettore dei leucotrieni (CysLT1), con proprieta antinfiammatorie
e broncodilatatrici. Secondo le linee guida italiane GINA 2004, gli antileuco-
trienici possono essere utilizzati in monoterapia nel trattamento regolare del-
I'asma lieve persistente, oppure in associazione agli steroidi inalatori nell’a-
sma moderato non completamente controllato da questi ultimi; infine, posso-
no essere usati nell'asma moderato, per ridurre la dose degli steroidi inalato-
1i o associati a B,-agonisti long-acting?'?2. Ottimi risultati sono stati infine ri-
scontrati nel controllo dell’asma da sforzo e nell'asma indotto dall'ASA*.

Futuri sviluppi terapeutici potrebbero essere rappresentati dagli anticorpi
monoclonali anti-IgE (Omalizumab); essi presentano una elevata affinita ver-
so le IgE e sono stati resi umanizzati per non scatenare reazioni anafilattoidi.
Le anti-IgFE si legano alle IgE circolanti in modo da formare un complesso an-
ti-IgE/TeE e quindi, ripetute somministrazioni (di solito due alla settimana)
per via endovenosa o sottocutanea, riducono la possibilita delle IgE libere di
aderire alla membrana delle mastcellule o di altre cellule infiammatorie. In
studi sperimentali si & ottenuta l'inibizione della risposta allergica indotta dal-
I'allergene e di conseguenza un miglioramento del controllo dei sintomi con
riduzione delle riacutizzazioni in soggetti con asma atopico, anche se € anco-
ra da determinare l'effettiva utilita nella pratica clinica di tale terapia ***7.

2 - Rinite allergica

La rinite allergica & I'allergia respiratoria con la prevalenza maggiore, poiché
attualmente colpisce dal 10% al 30% degli adulti e il 40% dei bambini**, an-
che se & probabile che sia un dato sottostimato, poiché molti non ricorrono
a cure mediche.

Secondo lo studio policentrico TOSCA (Tridimensional Observational
Study on Clinical Allergy), la rinite, negli studi prospettici del 2001, rispetto
a quelli retrospettivi del 2000, & apparsa aumentata dal 37,1% al 53% ¢ la
congiuntivite dal 54% al 69,9%.

La prevalenza di tale patologia sembra notevolmente aumentata negli ulti-
mi decenni, soprattutto nelle nazioni industrializzate, forse a causa del cam-
biamento ambientale; & stato dimostrato ad esempio, che i prodotti della
combustione dei motori diesel favoriscono l'insorgenza di allergopatie respi-
ratorie, agendo come adiuvanti sulla sintesi delle IgE™.

Eziopatogenesi

La maggiore incidenza si registra solitamente nell'infanzia e nell'adolescenza.

Sono in causa spesso gli allergeni dei pollini, prevalentemente graminacee,
urticacee, composite, piante arboree (betulacee, cupressacee), allergeni non
pollinici, come i Dermatofagoidi, forfore animali, spore fungine, ecec. La pa-
togenesi ¢ correlabile ad una reazione IgE mediata, che provoca il rilascio di
mediatori (istamina ecc.) e citochine (IL-4, IL-13, IL-15 ecc.), responsabili
poi della flogosi allergica e quindi dei sintomi. E spesso presente anche una
iperreattivita nasale aspecifica, analoga a quella bronchiale, per cui anche
stimoli fisici possono causare o accentuare la sintomatologia.
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1l recente “ARTIA Workshop Report” ha proposto una nuova classificazione
che distingue forme intermittenti e persistenti e, in base all'intensita dei sin-
tomi, forme lievi e moderate-severe. E emerso poi il concetto di “United Air-
way Disease” per asma e rinite, intendendo l'allergia come una patologia si-
stemica che pud colpire organi diversi, contigui o distanti tra loro?!,

Clinica

I sintomi seno essenzialmente caratterizzati da congestione, starnutazione,
rinotrea, prurito nasale; altri sintomi, non meno importanti, sono iposmia,
anosmia, astenia, cefalea, congiuntivite, alterazioni del tono dell'umore e del-
la concentrazione. In eta pediatrica si pud riscontrare il segno del “saluto al-
lergico”, cioe una piega nasale trasversale a livello del terzo inferiore del na-
so, dovuta al frequente sfregamento del lobulo nasale; un altro reperto pe-
diatrico di facile riscontro & la facies simil-adenoidea®,

I sintomi possono quindi essere periodici, in base al tipo di pollinosi pre-
sente (preprimaverili, primaverili o primaverili-estivi, estivo-autunnali) op-
pure aperiodici, in caso di sensibilizzazione ai dermatofagoidi, ai miceti o
agli epiteli animali. Inoltre, & comune il rilievo di una cross-reattivita fra pol-
lini di alcune famiglie (graminacee, betulacee, composile ecc) e vari alimen-
ti vegetali (frequente la cross-reattivita fra mela e betulla); in questi casi, il
contatto con tali alimenti provoca la “sindrome allergica orale”, con irrita-
zione a labbra e cavo orale e, piti raramente, con edema a labbra e glottide®.

Tutte queste manifestazioni possono compromettere signilicativamente la
qualita della vita ed avere importanti costi sociali, in termini di perdita di
giornate lavorative e scolastiche e di spesa farmacologica.

Le complicanze della rinite allergica sono I'asma bronchiale, la poliposi na-
sale, l'otite media sierosa, le apnee notturne, la riduzione della funzionalita
tubarica e linteressamento dei seni paranasali (con frequente cefalea); i
bambini possono presentare anche alterazioni dello sviluppo cranio-lacciale
(restringimento dell’arco mascellare ¢ palatino, deviazione del setto nasale,
malocclusioni dentarie ecc.)33,

Rinite allergica e asma

Lasma bronchiale si associa frequentemente (30-40% dei casi), sia all'inizio
che a distanza di anni dall'esordio dei sintomi, ed anche in assenza di sinto-
mi bronchiali & spesso documentabile la presenza di iperreattivita bronchia-
le aspecifica*. Studi retrospettivi hanno messo in evidenza che & la rinite che
pil spesso precede l'asma. I pazienti con rinite persistente sembrano avere li-
velli pit1 elevati di iperreattivith bronchiale aspecifica rispetto a quelli con ri-
nite intermitiente, anche in assenza di sintomi clinicamente evidenti®.
Sono state ipotizzate diverse teorie riguardo i meccanismi patogenetici: Ti-
flesso naso-bronchiale, scolo retronasale, assorbimento di cellule e mediatori
dal naso nella circolazione sistemica, riduzione della funzione di filtro del naso.

Diagnosi

La diagnosi si basa sulla storia clinica e su tests diagnostici in vivo (skin prick
test) e in vitro (dosaggio IgE specifiche). In caso di dubbio, si pud ricorrere
ai tests di provocazione nasale e congiuntivale, che sono perd poco usati nel-
la routine clinica, mentre trovano migliore applicazione nelle forme occupa-
zionali e nella ricerca.
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Opzioni terapeutiche

La

prima norma & 'effettivo allontanamento, se possibile, degli allergeni spe-

cifici. La terapia farmacologia consiste in:

Cromoni, soprattutto per uso topico congiuntivale o nasale’.
Antistaminici, per uso sistemico o topico. Quelli sistemici, soprattutio se
di ultima generazione, sono ancora considerati la terapia di base della ri-
nite allergica®.

Glucocorticoidi, per via topica o (nelle forme pili severe) per via sistemi-
ca. T primi spesso sono la terapia piii efficace ¢ sono raccomandati in tut-
ti i livelli di rinite allergica*! .

Antileucotrienici, che da recenti studi*’** sono risultati efficaci, in mono-
somministrazione al mattino (soprattutto in combinazione con antista-
minici), nel ridurre i sintomi diurni e notturni dovuli a congestione nasa-
le, rinorrea, starnutazioni***. Danno quindi ottimi risultati nel tratta-
mento di soggetti affetti sia da asma che da rinite® .

Limmunoterapia specifica (ITS), riveste particolare importanza, poiché
risulta da numerosi studi clinici come l'unica terapia in grado di modifi-
care la storia naturale della rinite, riducendo inoltre i sintomi e l'uso dei
farmaci. Inolire & particolarmente indicata in soggetti non sufficiente-
mente controllati con i farmaci, anche se va correttamente prescritta e
somministrata®! 24344,
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