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Introduzione
La XXX edizione dei Giochi olimpici estivi dell’era moderna
si è svolta dal 27 luglio al 12 agosto 2012 a Londra, facendo
della capitale britannica la prima città in assoluto ad organiz-
zare l’evento sportivo per la terza volta dopo l’edizione del
1908 e quella del 1948 (Fig 1). Tale diritto venne acquisito

durante la riunione del Comitato Olimpico Internazionale
(CIO ) del 6 luglio 2005 che, per soli 4 voti di differenza,
tolse tale privilegio a Parigi. Un successo duplice per il Regno
Unito che ospita l’evento proprio nell’anno del Giubileo di
Diamante della Regina Elisabetta II, ovvero dei festeggia-
menti per l’anniversario dei Suoi 60 anni di regno.

Olimpiadi di Londra 2012
Tutti i numeri e le curiosità della più importante manifestazione sportiva
internazionale in un affascinate viaggio tra sport, spettacolo, tradizione,
cultura, musica e innovazione.
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La cerimonia inaugurale
Sono stati circa 80.000 gli spettatori
che hanno partecipato alla cerimonia
inaugurale direttamente dallo Stadio
Olimpico di Stratford, situato nella
zona est di Londra. In Italia, secondo i
dati auditel, la diretta televisiva su Rai
1 è stata seguita da 5.531.000 persone,
con uno share medio del 42,58 %, a cui
se ne devono aggiungere altre 816.446
che hanno visto l’evento su Sky.
In Inghilterra, invece, secondo la BBC,
la cerimonia è stata seguita da circa
27.000.000 persone, ovvero dalla metà
della popolazione britannica.
Dopo che le Red Arrows, ovvero le frec-
ce tricolori britanniche, hanno attra-
versato il cielo di Londra, lasciando scie
di fumo rosse, bianche e blu, è stato
affidato a Bradley Wiggins, primo cicli-
sta britannico ad aver vinto da pochi
giorni il Tour de France, l’onore di apri-
re la cerimonia. Lo ha fatto facendo
risuonare la campana più grande d’Eu-
ropa, del peso di 27 tonnellate, realiz-
zata nella Withchapel Bell Fundery, la
stessa fonderia che forgiò anche il Big
Ben (Fig. 2). 
Ha così avuto inizio lo spettacolo “Isole
delle meraviglie”, la cui ideazione da
parte di Danny Boyle, regista premio
Oscar per “The Millionaire”, è costata
circa 34.500.000 euro, richiedendo un
anno di preparazione oltre alla presen-
za di circa 15.000 artisti tra ballerini e
figuranti. La suggestiva cerimonia ha
ripercorso alcuni momenti chiave della
storia inglese. Tutto è iniziato con il seg-
mento “Green and Pleasent Land” che
ha riproposto le origini sociali del
popolo britannico in un contesto agre-

ste e bucolico dove non sono mancati
veri animali tra i figuranti; si è prose-
guito con il ricordo della rivoluzione
industriale attraverso la nascita della
classe operaia, del potere economico e
delle città che è  culminato nella com-
parsa di 8 alte ciminiere, denominate
“dark satanic mills” da William Blake
in Jerusalem; si è proceduto, poi, con la
celebrazione di alcune conquiste socia-
li come il sistema sanitario nazionale in
un’originalissima coreografia che ha
coinvolto alcuni personaggi della lette-
ratura inglese per l’infanzia come Peter
Pan di J.M. Berrie, Mary Poppins di P.
Lyndon Travers, Alice di L. Carroll e
Herry Potter di J.K. Rowling e si è ter-
minato con la rivoluzione tecnologica
che, celebrando le future generazioni e
il nuovo modo di comunicare, ha ricor-
dato Tim Berners-Lee, inventore del
web, e il suo celebre “This is for everyo-
ne” (Fig. 3). Con la consegna al mondo
del patrimonio artistico e culturale bri-
tannico, lo spettacolo ha davvero esal-
tato lo slogan scelto per questa XXX
Olimpiade: “Inspire a generation”.
Non sono mancati, tuttavia, intermez-
zi divertenti, derivati dal tipico humor
inglese. È per esempio il caso del
momento dell’alzabandiera e dell’inno
britannico, preceduti dell’entrata in
scena della Regina Elisabetta II che per
l’occasione, vestendo i panni di una
Bond Girl e accompagnata da uno dei
più celebri attori che hanno imperso-
nato l’agente 007, Daniel Craig, ha rag-
giunto l’Olympic Stadium a bordo di
un elicottero dal quale si è buttata in
volo, grazie ad una controfigura, per
raggiungere il palco d’onore. Altro
momento divertente è stato quello che
ha preceduto la sfilata delle 204 delega-

zioni in cui l’attore Rowan Atkinson,
noto per il suo personaggio Mr Bean,
ha rivisitato ironicamente una scena del
film “Momenti di Gloria” suonando in
modo rovinoso il pianoforte nella Lon-
don Symphony Orchestra.
Come da protocollo, le rappresentative
hanno sfilato in ordine alfabetico
secondo la traduzione nella lingua del
paese ospitante, con solo due eccezioni:
per prima ha esordito la delegazione
greca in quanto proveniente dalla
nazione in cui i Giochi ebbero origine
nell’antichità, mentre per ultima quella
del paese che ha organizzato le Olim-
piadi, ovvero la Gran Bretagna in que-
sta edizione. Ciascuna rappresentativa
nazionale era preceduta da un alfiere,
ovvero un atleta scelto come portaban-
diera della propria nazione. Per tale
ruolo nel team italiano, sfilato in posi-
zione 92 con una delegazione di atleti,
tecnici e dirigenti, è stata scelta Valenti-
na Vezzali, stella della scherma italiana
alla sua quinta esperienza olimpica, che
aveva ricevuto lo stendardo con il trico-
lore direttamente dal Presidente della
Repubblica, Giorgio Napolitano, il 22
giugno scorso (Tab. 1; Fig. 4). Dopo un
rapido saluto del Presidente del Locog
(il comitato organizzativo locale), Seba-
stian Coe, e del Presidente del CIO,
Jacques Rogge, la Regina Elisabetta II
ha dichiarato ufficialmente aperti i
Giochi.  Di seguito, la bandiera con i
cinque cerchi olimpici è stata issata
accanto a quella inglese ed è stato pro-
clamato il giuramento di lealtà, da parte
di un atleta, un arbitro e un commissa-
rio tecnico in rappresentanza delle
rispettive categorie. Infine, sul Tamigi è
comparso uno sfrecciante motoscafo,
guidato da David Beckam, icona spor-

Figura 1. Il 5 cerchi Olimpici sul Tamigi. Quella di Londra sarebbe in realtà la ventisettesima edizione dei Giochi Olimpici estivi
in quanto tre edizioni (1916, 1940 e 1944) furono soppresse a causa delle due guerre mondiali.
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Figura 2. Al termine del classico conto alla rovescia, il rintocco della campana
olimpica ha dato inizio alla XXX edizione estiva dei Giochi.

Figura 3. L’autrice J.K. Rowling, creatrice del mondo di
Harry Potter, è entrata in scena a sorpresa nel segmento
dedicato alla celebrazione della letteratura inglese per
l’infanzia leggendo le prime righe di un classico: Peter Pan.

Figura 4. Valentina Vezzali è stata scelta come
portabandiera italiana alla cerimonia d’apertura.
è la quarta donna da aver avuto tale onore dopo Miranda
Cicognani (ginnastica) nel 1952, Sara Simeoni (atletica)
nel 1984 e Giovanna Trillini (scherma) nel 1996.

Figura 5. Il braciere olimpico a 204 petali realizzato dal designer Thomas Heatherwick per la XXX edizione dei Giochi Olimpici
estivi. Il numero dei petali è equivalente a quello dei Paesi partecipanti che, tuttavia, sarebbero 205 considerando anche le
Antille Olandesi che sono state dissolte come territorio indipendente il 10 ottobre 2010. Per tale motivo è stata data loro la
facoltà di sfilare indipendentemente, sotto la bandiera del CIO, o insieme alla rappresentativa dei Paesi Bassi.

tiva inglese, che ha offerto la torcia
olimpica a Sir Steve Redgrave, ex canot-
tiere e recordman britannico con 5 tito-
li a 5 cerchi, il quale a sua volta, giunto
all’interno dell’Olympic Stadium, l’ha
passata a sette giovanissime promesse
dello sport britannico, rappresentanti
idealmente le generazioni future. A loro
il compito di accendere il singolare bra-
ciere, realizzato dal celebre designer
Thomas Heatherwick e costituito da
una struttura metallica sui quali sono
stati riposti i 204 petali in stagno porta-
ti dalle delegazioni sportive in sfilata (Fig
5). Ed è così che tra i fuochi d’artificio e
le note di “Hey Jude”, cantata da Paul
McCartney, il fuoco olimpico è tornato
ad ardere sotto al cielo londinese.

I simboli delle Olimpiadi
Due sono i simboli classici delle Olim-
piadi: il fuoco e i cinque cerchi. Il primo
costituisce l’emblema antico dei Gio-
chi e deriva direttamente dall’antica
Grecia dove gli atleti erano soliti gareg-
giare nella staffetta passandosi tra loro
la torcia. Mutuato dal mito greco di
Prometeo, il fuoco, rubato agli dei, rap-
presenta la ragione, la libertà, la con-
quista e la creatività umana. Nell’era
moderna la fiamma torna ufficialmen-
te ad ardere in uno stadio olimpico nel
1928, quando un dipendente della
compagnia elettrica di Amsterdam
accese il primo fuoco nella cosiddetta
Torre di Maratona. Nel 1936, per l'edi-
zione dei Giochi di Berlino, rinasce l'i-
dea di una grande staffetta, che per l'oc-
casione si corse da Olimpia alla città
tedesca attraverso 7 paesi per un totale
di 3050 chilometri. Per 12 giorni e 13
notti furono coinvolti ben 3331 tedo-
fori. Da allora il CIO commissiona per

ogni edizione una torcia dal design ori-
ginale che, utilizzata per consentire il
viaggio della fiamma, è diventata una
tradizione fondamentale di ogni mani-
festazione olimpica. Il nome dell’ulti-
mo tedoforo, spesso un personaggio
sportivo del paese ospitante, viene
tenuto segreto fino all’ultimo. Costui
condurrà il fuoco fino al braciere finale
che rimarrà acceso per tutta la durata
delle Olimpiadi. Per questa XXX edi-
zione, la torcia, progettata dai designer
londinesi Edward Barber e Jay Osgerby,
presenta una forma triangolare, in
onore delle tre edizioni dei Giochi
olimpici estivi ospitate da Londra, una
lunghezza di 80 cm e una superficie
cosparsa da 8.000 fori, in ricordo di
altrettanti tedofori che l’hanno condot-
ta dalla piana di Olimpia in Grecia
all’Olympic Stadium di Londra (Fig.
6). Quest’ultimo accorgimento tecnico
consente, in associazione alla struttura
in alluminio, di facilitarne la trasporta-
bilità raggiungendo un peso complessi-
vo di soli 800 grammi. Per tale proget-
tazione, nell'aprile 2012 i due designer
londinesi hanno vinto il premio di
“miglior design dell’anno” assegnato
dal Design Museum di Londra che ne
ha apprezzato la semplicità, la capacità
di catturare lo spirito olimpico e la
volontà di celebrare idee tradizionali in
chiave moderna (Fig 7). I cinque cerchi
costituiscono, invece, il simbolo uffi-
ciale dei Giochi olimpici moderni e
sono stati proposti dal barone Pierre De
Coubertin insieme ai celebri motti
“Citius! Altius! Fortius!” e “l’importan-
te non è vincere ma partecipare”. Sono
metafora dei cinque continenti e ini-
zialmente erano disposti in modo diver-
so da quello attuale, in una sequenza

Tabella 1. Gli alfieri azzurri

ANNO SEDE ALFIERE DISCIPLINA
NOMINATO SPORTIVA

1912 Stoccolma Alberto Braglia ginnastica
1920 Anversa Nedo Nadi ginnastica
1924 Parigi Ugo Frigerio atletica
1928 Amsterdam Carlo Galimberti pesi
1932 Los Angeles Ugo Frigerio atletica
1936 Berlino Giulio Gaudini scherma
1948 Londra Giovanni Rocca atletica
1952 Helsinki Miranda Cicognani ginnastica
1956 Melbourne Edoardo Mangiarotti scherma
1960 Roma Edoardo Mangiarotti scherma
1964 Tokyo Giuseppe Delfino scherma
1968 Città del Messico Raimondo D’Inzeo equitazione
1972 Monaco di Baviera Abdon Pamich atletica
1976 Montreal Klaus Dibiasi tuffi
1980 Mosca L’Italia non partecipa

alla cerimonia
1984 Los Angeles Sara Simeoni atletica
1988 Seoul Pietro Mennea atletica
1992 Barcellona Giuseppe Abbagnale canottaggio
1996 Atlanta Giovanna Trillini scherma
2000 Sydney Carlton Myers basket
2004 Atene Juri Chechi ginnastica
2008 Pechino Antonio Rossi canottaggio
2012 Londra Valentina Vezzali scherma
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orizzontale similarmente agli anelli di
una catena. Oggi sono intrecciati tra
loro per meglio rappresentare sia l'u-
nione dei popoli attraverso lo spirito
olimpico, sia l'incontro tra atleti prove-
nienti da tutto il mondo in occasione
dell’evento sportivo. Ufficialmente non
è mai stato accoppiato ciascun cerchio
a un continente ma per convenzione si
è soliti associare il blu all’Europa, il gial-
lo all’Asia, il nero all’Africa, il verde
all’Oceania e il rosso all’America.

La mascotte e il logo
delle Olimpiadi 2012
La mascotte delle Olimpiadi di Londra
è Wenlock, che deve il suo nome a
Much Wenlock, cittadina della contea
inglese di Shropshire, dove già nel 1850
ebbero luogo gare sportive di moltepli-
ci discipline, ritenute fonte di ispirazio-
ne per i Giochi olimpici moderni.
Ricorda, sia con le sue sembianze, sia
con il suo carattere socievole ed ottimi-
sta, i Teletubbies, personaggi per bam-
bini della televisione inglese ormai noti
in tutto il mondo. Wenlock indossa
cinque braccialetti dell'amicizia sul
polso dello stesso colore dei cinque
anelli olimpici; ha tre punte sul capo in
ricordo dei posti sul podio; possiede un
solo occhio metafora dell’obiettivo
sportivo da raggiungere e ha sul suo
ventre un disegno che simboleggia il
mondo intero giungere a Londra per le
Olimpiadi (Fig. 8). 
Il logo olimpico, invece, è stato ideato
da Wolff Olins e rappresenta il numero
2012 stilizzato in cui nel primo 2 è stata
inserita la scritta “London” e nello 0 i
cinque cerchi (Fig. 9). Per la prima volta
tale emblema verrà utilizzato anche per
le Paralimpiadi con due varianti di
minima che prevedono l’inserimento
del simbolo paralimpico nello 0 e una
diversa veste cromatica caratterizzata
da 4 colori: magenta, viola, arancio e
verde. Infine, a giugno 2012 è stato
scelto l’inno ufficiale di questa edizione
dei Giochi. Si tratta di “Survival” dei
Muse, scritta dal leader del gruppo
Matthew Bellamy, e preferita a “Lon-
don Calling” dei Clash. 

I luoghi
Rinominato Queen Elizabeth Olympic
Park, in onore della Regina Elisabetta
II, il parco olimpico è stato realizzato a
Stratford, nell’East End di Londra,
conseguentemente alla riqualificazione
di un’area un tempo adibita prevalente-
mente ad attività industriali. Dispone
di alloggi per un totale di oltre 17.000
posti letto, riservati a tecnici ed atleti, e
vede al suo interno numerosi impianti
sportivi, tra cui l’Olympic Stadium, che
con i suoi 80.000 posti ha ospitato,
oltre alle cerimonie di apertura e chiu-
sura, anche le gare di atletica (Fig. 10). 
Dopo lo stadio, l’impianto più sontuo-
so è sicuramente l’Acquatic Center che
con i suoi 20.000 posti è stato sede di
tutte le gare in vasca e quindi di nuoto,
nuoto sincronizzato, tuffi e pentathlon
moderno. Sempre nel parco olimpico
troviamo anche il BMX track per il
ciclismo BMX, il velodromo per il cicli-
smo su pista, la Basketball Arena per la
pallacanestro e la pallamano, la Water
Polo Arena per la pallanuoto, la River-

bank Arena per l’hockey su prato e il
Copper Box per scherma, pallamano e
pentathlon moderno. Tali strutture
costituiscono nel complesso il più gran-
de parco sportivo europeo e conseguen-
temente un’importante eredità per il
futuro della Gran Bretagna.
Altre competizioni si sono svolte invece
in strutture sportive preesistenti di
Londra: il tennis a Wimbledon, il cal-
cio nel Wembley Stadium, il tiro con
l’arco presso il Lord’s Cricket Ground,
il tiro al volo al Royal Artillery Barracks,
la pallavolo nell’Earls Court Exhibition
Centre, il ciclismo su strada presso
l’Hampton Court Palace, il beach vol-
ley nel Hourse Guards Parade, il pen-
tathlon moderno e gli sport equestri al
Greenwich Park, marcia, maratona e
ciclismo su strada presso The Mall, il
badminton e la ginnastica ritmica
all’interno del Wembley Arena Bad-
minton, il triathlon e il nuoto di fondo
nell’Hyde Park Triathlon, la ginnastica
artistica, il trampolino e la pallacane-
stro al North Greenwich Arena, e infi-
ne pugilato, scherma, judo, tennis tavo-
lo, taekwondo, lotta e sollevamento
pesi presso l’ExCel Exhibition Centre.
Le restanti gare hanno avuto luogo,
invece, in altre città britanniche e più
precisamente la canoa slalom a Hert-
fordshire, la vela a Portland, la moun-
tan bike a Essex, il canottaggio e la
canoa sprint presso il lago Dorney vici-
no a Windsor, il calcio a Glasgow, New-
castle, Manchester, Cardiff e Coventry.

Le Olimpiadi in TV
Il grande interesse degli italiani per lo
sport e in particolare per queste Olim-
piadi è stato confermato anche dall’ela-
borazione dei dati di audience. In Ita-
lia, l’evento in assoluto più visto è stato
la finale femminile dei 200 metri stile
libero, in cui Federica Pellegrini ha gua-
dagnato solo il quinto posto, con
8.373.000 telespettatori (7.190.000
sulla Rai e 1.183.000 si Sky).
Seguono la finale dei tuffi da trampoli-
no di tre metri, in cui l’azzurra Tania
Cagnotto si è classificata quarta, vista
da 7.159.000 italiani e la finale femmi-
nile dei 400 metri stile libero, in cui
Federica Pellegrini si è qualificata anco-
ra quinta, seguita da 6.922.000 tele-
spettatori. Al quarto posto troviamo un
pubblico televisivo di 6.852.000 utenti
per la finale del fioretto maschile a
squadre, che ha portato alla conquista
dell’oro da parte del quartetto Baldini,
Cassarà, Aspromonte e Avola. Per arri-
vare ad una gara in cui non fosse impe-
gnato un azzurro dobbiamo scendere al
quinto posto: 6.713.000 sono stati i
telespettatori italiani che hanno assisti-
to in diretta al trionfo di Usain Bolt sui
200 metri. La programmazione olim-
pica della Rai ha previsto complessiva-
mente un totale di 200 ore di spettaco-
lo, suddivise in circa 12-13 ore quoti-
diane. La copertura totale è stata invece
garantita dal gruppo Sky Italia che,
attraverso i suoi numerosi canali, ha
offerto circa 1600 ore di spettacolo, per
la prima volta anche in HD, acquistan-
done i diritti per 80 milioni di euro,
cifra che includeva però anche la tra-
smissione delle Olimpiadi invernali di
Vancouver 2010.

Gli atleti
Con il record assoluto di circa 4.400
donne, sono stati oltre 10.500 gli atleti,
giunti a Londra da 204 paesi differenti
per disputare queste Olimpiadi. Il pro-
gramma sportivo ufficiale ha previsto
gare di 36 discipline. Rispetto a Pechino
2008, sono stati eliminati baseball e
softball per volere del CIO e sono stati
introdotti il tennis doppio misto e il
pugilato femminile con tre differenti
categorie di peso. Per i Giochi di Rio del
2016 la rosa degli sport olimpici dovreb-
be ulteriormente ampliarsi con l’aggiun-
ta di pattinaggio a rotelle e rugby a 7.
Gli azzurri complessivamente in gara a
Londra sono stati 291, di cui 165 uomi-
ni e 126 donne. Benché il numero di
competizioni in cui sono stati coinvolti
sportivi italiani non differisca significa-
tivamente da quello di Pechino 2008, si
registra tuttavia un importante calo
nella loro numerosità, con un differen-
ziale negativo di ben 58 elementi, dovu-
to però principalmente alla mancanza
di rappresentative italiane negli sport di
squadra. Sono, infatti, ben 4 gli sport
olimpici che non hanno avuto la classi-
ficazione di alcuna squadra azzurra: cal-
cio, basket, pallamano e hockey. Questa
è invece la suddivisione per sport degli
atleti italiani qualificati: 38 per l’atleti-
ca, 33 per il nuoto, 26 per la pallanuoto,
24 per la pallavolo, 22 per il canottag-
gio, 19 per la scherma, 18 per la ginna-
stica, 14 per il ciclismo, 11 per la vela, 9
per il judo, 8 per il tiro al volo, i tuffi e la
canoa, 7 per il tennis, il tiro a segno, e il
pugilato, 6 per il tiro con l’arco, 4 per il
beach volley e il pentathlon moderno, 3
per il triathlon e gli sport equestri, 2 per
il nuoto di fondo, il nuoto sincronizza-
to, il taekwondo e il tennistavolo, 1 per
la lotta, i pesi e il badminton Come già
accaduto nella precedente edizione, la
Lombardia con ben 49 elementi si con-
ferma la regione italiana più rappresen-
tata anche ai Giochi olimpici di Londra,
seguita dal Lazio con 37 atleti e dalla
Toscana con 20. Tre regioni non hanno
invece alcun rappresentante: Valle d’Ao-
sta, Basilicata e Molise.

I protagonisti
Nonostante queste Olimpiadi abbiano
registrato ben 44 record mondiali e 117
olimpici, anche a Londra come a Pechi-

no, Michael Phelps e Usain Bolt sono
risultati i protagonisti indiscussi di que-
sta XXX edizione dei Giochi.
Dei due, il primo, ventisettenne ameri-
cano soprannominato “l’uomo squalo”
o “il cannibale di Baltimora”, è alto 193
centimetri, pesa 91 chili, ha un’apertu-
ra alare, ovvero una distanza tra le
punte delle dita medie con gli arti supe-
riori in abduzione a 90°, di 201 centi-
metri e calza il 49. Dopo aver
conseguito a Pechino ben 
8 medaglie d’oro e bat-
tuto 7 record del
mondo, strappando
così al nuotatore
Mark Splitz il prece-
dente primato del
1972 di 7 ori vinti
dallo stesso atleta
nelle stesse Olimpiadi,
a Londra ha collezionato
altre 6 medaglie, di cui 4 ori
e 2 argenti, che in aggiunta al
bottino di 6 ori e 2 argenti di
Atene, lo rendono in assoluto l’at-
leta più medagliato della storia delle
Olimpiadi, superando la ginnasta
sovietica Larissa Latynina che finora
deteneva tale record con 18 medaglie
totali, di cui 9 ori, 5 argenti e 4 bron-
zi. Benchè il 28 luglio 2012 i suoi
Giochi non siano iniziati nel migliore
con la finale dei 400 metri misti, in
cui sconfitto dal suo compagno di
nazionale Ryan Lochte si era classifi-
cato soltanto ottavo, Michael Phelps

è riuscito a rifarsi nella giornata succes-
siva guadagnando un argento nella staf-
fetta 4x100m stile libero. Tre giorni
dopo è arrivato secondo anche nella
finale dei 200 metri farfalla, dopo aver
subito il sorpasso in volata del sudafri-
cano Chad le Clos. Pochi minuti dopo,
ha partecipato come ultimo frazionista
alla staffetta 4x200 metri stile libero,

Figura 6. Una fase della cerimonia di accensione del fuoco olimpico avvenuta lo scorso maggio davanti al tempio
di Era ad Olimpia in Grecia. Come da tradizione, il fuoco è stato acceso da una sacerdotessa, impersonata dall’attrice greca
Inò Menegaki, sfruttando i raggi del sole del mattino e uno specchio concavo.

Figura 7. La torcia olimpica progettata dai designer londinesi Edward Barber e
Jay Osgerby per le Olimpiadi di Londra 2012. Le pesanti contestazioni che
accompagnarono il viaggio della torcia nel mondo in occasione dei Giochi di
Pechino 2008 hanno spinto gli organizzatori a limitare alla Gran Bretagna il tour
del fuoco olimpico per quest’ultima edizione dei Giochi.



portando gli Stati Uniti all'oro. Il 2 ago-
sto è arrivato il primo posto anche nei
200 misti, davanti al connazionale
Lochte e all'ungherese Cseh, che lo ha
reso il primo nuotatore a vincere tre
medaglie d'oro nella stessa disciplina in
tre edizioni consecutive dei Giochi. Ha
ripetuto tale record il 3 agosto vincen-
do l’oro per la terza volta di seguito
anche nei 100 metri farfalla. Infine, il 4
agosto, nell'ultima gara della sua carrie-
ra, ha vinto la 4x100 misti a squadre,
davanti a Giappone e Australia, portan-
do così il suo medagliere olimpico per-
sonale a quota 22. Nello stesso giorno
gli è stato conferito un premio alla car-
riera come "miglior atleta olimpico di
tutti i tempi" (Tab. 2).
Usain Bolt, invece, venticinquenne gia-
maicano, soprannominato non a caso
“lightning bolt” ovvero fulmine splen-
dente, è alto 196 centimetri, pesa 88
chili e calza il 47. Per la sua tripletta di
ori a Pechino 2008, è stato scelto anche
come portabandiera per la Giamaica
durante la cerimonia di apertura di
Londra 2012. Dopo aver subito nei
Trials al National Stadium di Kingston
due ripetute sconfitte dal compagno di
squadra Yohan Blake nei 100 e nei 200
metri, realizzando rispettivamente un
tempo di 9’’86 vs 9’’75 e 19’’83 vs
19’’80,  il 5 agosto Usain Bolt ha vinto
l’oro nei 100 metri stabilendo anche il
nuovo record olimpico di 9’’63, grazie
a un tempo di reazione di 0,165 m/s,
una velocità media di 37,383 km/h,
una falcata media di 2,65 metri e soli
41 passi (Tab. 3). Vincendo per la
seconda volta su questa distanza, porta
così a termine un'impresa che solo Carl
Lewis era riuscito a compiere in passa-
to. Il 9 agosto ha, poi, vinto l’oro nei
200 metri piani con il tempo di 19"32,
davanti ai connazionali Yohan Blake e
Warren Weir, diventando così l'unico
atleta nella storia delle Olimpiadi ad
assicurarsi il primo posto nei 100 e 200
metri in due edizioni consecutive. Infi-
ne, l’11 agosto ha vinto anche la meda-
glia d'oro nella staffetta 4×100 metri
con il tempo di 36"84 che, oltre a costi-
tuire il nuovo record mondiale, gli ha
consentito di aggiudicarsi, per la secon-
da volta, la tripletta degli ori, in passato

riuscita solo una volta a Owens nel
1936, a Morrow nel 1956 e a Lewis nel
1984 (Tab. 4 e 5). Per il futuro la sua
sfida più ambiziosa potrebbe essere
quella di strappare a Johnson anche il
record dei 400 metri piani, specialità
nella quale l’atleta giamaicano non si è
ancora voluto cimentare.
Oltre a Michael Phelps e Usain Bolt, in
accordo con le dichiarazioni del Presi-
dente del CIO, Jaques Rogge, sono
sicuramente da ricordare anche il
keniota David Rudisha che ha vinto
l’oro correndo gli 800 metri nel tempo
record di 1’40’’91, l’inglese Chris Hoy
che, vincendo dopo lo sprint a squadre
anche il keirin olimpico, conquista il
suo sesto oro olimpico e l’italiana Valen-
tina Vezzali che con 9 medaglie totali di
cui 6 ori, 1 argento e 2 bronzi, supera la
schermitrice Giovanna Trillini con 8
medaglie complessive e raggiunge lo
schermidore Giulio Gaudini a quota 9.
Nella storia olimpica italiana hanno
fatto meglio di loro solo la fondista Ste-
fania Belmondo con 10 medaglie totali
di cui 2 ori e lo schermidore Edoardo
Mangiarotti con 13 di cui 6 ori.

Record anagrafici
A Londra il cavaliere di salto ad ostaco-
li canadese Ian Millar, ha preso parte ai
suoi decimi Giochi Olimpici, superan-
do il velista austriaco Hubert Rau-
daschl che deteneva il precedente pri-
mato di 9 partecipazioni e 2 argenti
vinti. Sempre in questa edizione, la
canoista azzurra Josefa Idem ha rag-
giunto quota 8, eguagliando le presen-
ze degli italiani Raimondo D’Inzeo e
Piero D’Inzeo, entrambi plurimeda-
gliati campioni olimpionici nel salto a
ostacoli. Restano, invece, Oscar Swahn,
tiratore svedese, e Sybill Newell, arciera
inglese, l’uomo e la donna che hanno
conseguito la medaglia alla maggiore
età, ovvero rispettivamente a 72 e 53
anni. Mantenuto anche da Dimitros
Loundras il primato, come medagliato
più giovane, ottenuto nel 1896 ad
Atene all’età di 10 anni e 218 giorni.
Festeggia, infine, quarantotto anni di
Giochi, e quindi la carriera olimpica
più lunga, il settantenne giapponese
Hiroshi Hoketsu nel dressage. 
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Figura 9. Adattamento grafico dei cinque cerchi olimpici nei loghi delle edizioni degli ultimi anni.
Il logo ufficiale Londra 2012 è la stilizzazione del numero 2012.

Tabella 2. Le 22 medaglie olimpiche di Michael Phelps

OLIMPIADE DISCIPLINA MEDAGLIA OLIMPIADE DISCIPLINA MEDAGLIA

Atene 100 farfalla Oro Pechino 200 misti Oro
Atene 200 farfalla Oro Pechino 400 misti Oro
Atene 200 misti Oro Pechino 4x100 stile libero Oro
Atene 400 misti Oro Pechino 4x200 stile libero Oro
Atene 4x100 misti Oro Pechino 4x100 misti Oro
Atene 4x200 stile libero Oro Londra 100 farfalla Oro
Atene 200 stile libero Bronzo Londra 200 misti Oro
Atene 4x100 stile libero Bronzo Londra 4x200 stile libero Oro
Pechino 100 farfalla Oro Londra 4x100 misti Oro
Pechino 200 farfalla Oro Londra 200 farfalla Argento
Pechino 200 stile libero Oro Londra 4x100 stile libero Argento

Tabella 3. Storico dei record mondiali nei 100 metri piani maschili

TEMPO ATLETA COMPETIZIONE

9’’58 Usain Bolt (Giamaica ) Berlino 2009

9’’63 Usain Bolt Londra 2012

9’’69 Usain Bolt Pechino 2008

9’’69 Tyson Gay (USA ) Shanghai 2009

9’’71 Tyson Gay Berlino 2009

9’’72 Usain Bolt New York 2008

9’’72 Asafa Powel ( Giamaica ) Losanna 2008

9’’74 Asafa Powel Rieti 2007

9’’75 Yohan Blake ( Giamaica ) Kingston 2012

9’’75 Yohen Blake Londra 2012

Tabella 4. Le 6 medaglie olimpiche di Usain Bolt

OLIMPIADE DISCIPLINA MEDAGLIA TEMPO

Pechino 100 Oro 9”69 - precedente record mondiale
Pechino 200 Oro 19”30 - precedente record mondiale
Pechino 4x100 Oro 37”10 - precedente record mondiale
Londra 100 Oro 9’’63
Londra 200 Oro 19’’32
Londra 4x100 Oro 36”84 - nuovo record mondiale

Tabella 5. I record personali di Usain Bolt

DISCIPLINA TEMPO DISCIPLINA TEMPO DISCIPLINA TEMPO

100 9’’58 200 19’’19 4x100 36’’84

Figura 8. A sinistra Wenlock
e a destra Mandeville,
mascotte rispettivamente
delle Olimpiadi e delle
Paralimpiadi di Londra 2012
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IBUPAS®

RIASSUNTO DELLE CARATTERISTICHE DEL PRODOTTO

1. DENOMINAZIONE DEL MEDICINALE 
IBUPAS 136 mg cerotto medicato 

2. COMPOSIZIONE QUALITATIVA E QUANTITATIVA
Un cerotto medicato contiene:
principio attivo: ibuprofene 136 mg.
Per l’elenco completo degli eccipienti vedere paragrafo 6.1

3. FORMA FARMACEUTICA
Cerotto medicato.

4. INFORMAZIONI CLINICHE
4.1 Indicazioni terapeutiche
IBUPAS è indicato per il trattamento dei disturbi a livello articolare e peri-articolare causati da pato-
logie infiammatorie e di natura reumatica (es.: tendiniti, borsiti, epicondiliti, peri-artriti) e per il tratta-
mento dei disturbi di tipo infiammatorio e reumatico extra-articolari (es.: fibrositi, miositi). 
4.2 Posologia e modo di somministrazione
Usare un solo cerotto medicato per volta e sostituirlo ogni 24 ore per un periodo non superiore a 14
giorni. 
IBUPAS è da utilizzarsi esclusivamente per applicazioni sulla cute integra.
Si consiglia di lavare ed asciugare accuratamente la zona dolorante, prima di applicare il cerotto me-
dicato. Nel caso il cerotto medicato debba essere posizionato su articolazioni soggette ad ampia mo-
bilità, come ad esempio il gomito od il ginocchio, si consiglia l’applicazione in senso longitudinale e
non trasversale, avendo cura di attaccare il cerotto medicato tenendo l’articolazione parzialmente
flessa. Per applicare il cerotto medicato, staccare parzialmente le due parti di film protettivo traspa-
rente nella zona centrale del cerotto medicato in modo da avere una superficie adesiva libera di 2-3
centimetri e far aderire tale parte sulla cute della zona centrale del punto dolorante. Lentamente stac-
care uno dopo l’altro i due film protettivi, facendo attenzione ad evitare che il cerotto medicato fac-
cia delle pieghe o si attacchi su se stesso. Immediatamente dopo aver attaccato il cerotto medicato,
massaggiare leggermente la cute per circa 20 secondi in modo da assicurare una perfetta adesione
del cerotto medicato.
Non superare le dosi raccomandate.
Pazienti pediatrici
Non c’è esperienza sull’uso di IBUPAS nei bambini e pertanto se ne sconsiglia l’utilizzo in soggetti di
età inferiore a 12 anni (vedere paragrafi 4.3 e 4.4).
4.3 Controindicazioni
Ipersensibilità al principio attivo (ibuprofene) o ad uno qualsiasi degli eccipienti.
È controindicato l’utilizzo di IBUPAS in soggetti in cui si sia manifestata una precedente ipersensibi-
lità all’acido acetilsalicilico o ad altri analgesici o antinfiammatori non steroidei, in pazienti con pre-
gressi episodi di broncospasmo, angioedema o reazioni anafilattoidi. 
La somministrazione di IBUPAS è da evitare in pazienti affetti da ulcera peptica in fase attiva, asma
bronchiale o affetti da grave insufficienza renale ed epatica.
È altresì da evitare l’utilizzo di IBUPAS in pazienti con storia di emorragia gastrointestinale o perfora-
zione relativa a precedenti trattamenti attivi o storia di emorragia/ulcera peptica ricorrente (due o più
episodi distinti di dimostrata ulcerazione o sanguinamento), in terapia con anticoagulanti (vedere pa-
ragrafo 4.5) ed infine in casi di grave insufficienza cardiaca.
Evitare inoltre l’applicazione del cerotto medicato su cute lesa o in zone che presentino dermatosi o
infezioni. Evitare il contatto con gli occhi e le mucose.
L’uso di IBUPAS è controindicato in gravidanza e allattamento (vedere paragrafo 4.6) e nei bambini al
di sotto di 12 anni.
4.4 Avvertenze speciali e precauzioni di impiego
I livelli plasmatici di ibuprofene raggiunti dopo la somministrazione del cerotto medicato sono molto
più bassi di quelli ottenuti mediante somministrazione sistemica e pertanto l’insorgenza di effetti col-
laterali sistemici è verosimile che sia molto ridotta rispetto all’uso sistemico.
Gli analgesici, antipiretici ed antiinfiammatori non steroidei (FANS non selettivi ed inibitori selettivi
della COX-2), compreso l’ibuprofene, possono causare reazioni di ipersensibilità, potenzialmente
gravi, in soggetti non precedentemente esposti a questo tipo di farmaci. Queste reazioni comprendono
attacchi d’asma, eruzioni cutanee, riniti allergiche e reazioni di tipo anafilattico.
Pazienti asmatici, con malattie ostruttive dei bronchi, riniti allergiche o infiammazione della mucosa
nasale (polipo nasale) reagiscono più spesso di altri pazienti al trattamento effettuato con FANS, con
attacchi asmatici, infiammazione locale della pelle e della mucosa (edema di Quincke) o orticaria.
Usare cautela nel somministrare IBUPAS in pazienti con anamnesi di ulcera peptica o di emorragia ga-
strointestinale non secondaria alla somministrazione di FANS e nei casi di colite ulcerosa e morbo di
Crohn. È inoltre sconsigliato in caso di diatesi emorragica, gravi disfunzioni epatiche o renali ed in casi
di insufficienza cardiaca.
Cautela deve essere prestata ai pazienti che assumono farmaci concomitanti che potrebbero aumen-
tare il rischio di ulcerazione o emorragia, come corticosteroidi orali, anticoagulanti come warfarin, inibi-
tori selettivi del reuptake della serotonina o agenti antiaggreganti come l’aspirina (vedi sezione 4.5).
L’uso prolungato o ripetuto di prodotti per uso cutaneo può dare origine a fenomeni locali di sensibi-
lizzazione. In presenza di reazioni di ipersensibilità è necessario interrompere immediatamente la te-
rapia e consultare il medico ai fini della istituzione di una terapia idonea.
Dopo breve terapia senza risultati apprezzabili, consultare il medico.
Si deve usare cautela nel trattamento di pazienti anziani che sono generalmente più predisposti agli
eventi avversi.
Non c’è esperienza sull’uso di IBUPAS nei bambini e pertanto se ne sconsiglia l’utilizzo in soggetti età
inferiore a 12 anni.
4.5 Interazioni con altri medicinali ed altre forme di interazione
È improbabile che l’impiego di cerotti a base di ibuprofene abbia interazioni con altri medicinali. Non
è comunque da escludere la possibilità di competizione tra ibuprofene assorbito ed altri farmaci ad
alto legame con le proteine plasmatiche.
Non utilizzare il prodotto insieme ad altri farmaci per uso orale o locale contenenti ibuprofene od altri
FANS.
4.6 Gravidanza ed allattamento
IBUPAS è controindicato durante la gravidanza e l’allattamento.
Va anche evitato l’uso nel caso si sospetti una gravidanza o si desideri pianificare una maternità.
4.7 Effetti sulla capacità di guidare veicoli e sull’uso di macchinari
Non sono stati effettuati studi sulla capacità di guidare veicoli e sull’uso di macchinari dal momento
che non ci si attende che IBUPAS interferisca con tali capacità.
4.8 Effetti indesiderati
Gli effetti indesiderati possono essere minimizzati riducendo la durata del trattamento al più breve
tempo possibile che occorre per controllare i sintomi.
Per determinare la frequenza delle reazioni avverse sono stati usati dati provenienti dagli studi clinici
sul prodotto.
Per la classificazione delle frequenze è stata adottata la seguente convenzione: 
Molto comuni 1/10; Comuni 1/100 - <1/10; Non comuni 1/1.000 - <1/100; Rari 1/10.000 -
<1/1.000; Molto rari <1/10.000 

Tabella 1: Incidenza di effetti indesiderati associati al trattamento negli studi clinici controllati 

Tutti gli eventi avversi riscontrati negli studi clinici sono stati di natura lieve e transitoria.

Da dati di letteratura, come per altri FANS, raramente possono verificarsi reazioni di ipersensibilità lo-
cali, dermatiti da contatto, intorpidimento e formicolii nel sito di applicazione.
Con questo tipo di medicinali sono stati riportati casi di lesioni dermatologiche estese e gravi quali eri-
tema multiforme, edema di Quincke e, molto raramente, reazioni bollose includenti Sindrome di Stevens-
Johnson e Necrolisi Tossica Epidermica. Le reazioni indesiderate sistemiche a seguito dell’impiego
topico di ibuprofene sono poco probabili in quanto i livelli plasmatici di ibuprofene rilevati a seguito del-
l’applicazione di IBUPAS sono molto più bassi di quelli rilevabili con la somministrazione sistemica di far-
maci a base di ibuprofene. Tuttavia, a seguito di applicazioni per lunghi periodi di tempo, oltre il termine
consigliato e la non osservanza di controindicazioni ed avvertenze, non è possibile escludere la com-
parsa di effetti indesiderati sistemici, soprattutto a livello gastroenterico (vedere paragrafi 4.4 e 5.2).
4.9 Sovradosaggio
Non sono stati riportati casi di sovradosaggio.

5. PROPRIETA’ FARMACOLOGICHE
5.1 Proprietà farmacodinamiche
Categoria farmaco terapeutica: farmaci per uso topico per dolori articolari e muscolari
Codice ATC: M02AA13 
Ibuprofene è un potente inibitore della sintesi prostaglandinica e gli effetti farmacologici sono legati
principalmente all’inibizione della sintesi prostaglandinica a livello periferico.
5.2 Proprietà farmacocinetiche
L’applicazione cutanea di IBUPAS determina la diffusione di ibuprofene attraverso la cute ed il tessuto
sottocutaneo nei tessuti sottostanti il sito di applicazione. Tramite l’assorbimento diretto locale del prin-
cipio attivo, si è in grado di raggiungere concentrazioni terapeuticamente efficaci di ibuprofene nei tes-
suti profondi sottostanti il sito di applicazione, ma con un’esposizione sistemica estremamente bassa.
Dopo singola somministrazione si osserva una concentrazione plasmatica massima compresa me-
diamente tra 85 e 120 ng/ml, raggiunta dopo circa 24 ore. Dopo applicazioni ripetute la concentra-
zione plasmatica raggiunge lo “Steady-state” al sesto giorno con valori di circa 300 ng/ml.
Dopo applicazioni ripetute l’emivita plasmatica è compresa approssimativamente tra le 2 e le 3.9 ore.
Ibuprofene presenta un forte legame (>99%) alle proteine plasmatiche.
L’eliminazione della sostanza avviene per via renale, principalmente sotto forma di metaboliti. Il pro-
filo metabolico, dopo applicazione topica, è simile a quello osservato dopo somministrazione orale. 
Non è nota l’influenza dell’assunzione di cibo sull’assorbimento per via topica. I dati raccolti non
hanno posto in evidenza una possibile influenza dell’assunzione di cibo sulla risposta terapeutica.
5.3 Dati preclinici di sicurezza
Ibuprofene è estesamente impiegato nella pratica clinica da molti anni, con una limitata incidenza di
effetti indesiderati. Le prove di tossicologia effettuate su diverse specie animali e tramite varie vie di
somministrazione, hanno messo in evidenza una buona tollerabilità del prodotto. La DL50 dopo sommi-
nistrazione orale nel topo è circa 1200 mg/kg e nel ratto è circa 1000 mg/kg. La somministrazione di
FANS a ratte gravide può determinare una restrizione del dotto arterioso fetale.

6. INFORMAZIONI FARMACEUTICHE
6.1 Elenco degli eccipienti
Sale di potassio del copolimero di 2-etilesilacrilato, metilacrilato, acido acrilico, glicidilmetacrilato;
acido oleico; Al+3. 
Matrice di supporto: PET 
Film protettivo: PET siliconato
6.2 Incompatibilità
Nessuna nota.
6.3 Periodo di validità
A confezionamento integro: 36 mesi. A confezionamento aperto: 3 mesi
6.4 Precauzioni particolari per la conservazione
Nessuna particolare condizione di conservazione.
6.5 Natura e contenuto del contenitore
Astuccio contenente 1 busta laminata richiudibile; ogni busta richiudibile contiene 5 o 7 cerotti me-
dicati da 136 mg.
6.6 Precauzioni particolari per lo smaltimento
Il medicinale non utilizzato ed i rifiuti derivati da tale medicinale devono essere smaltiti in conformità
alla normativa locale vigente.

7. TITOLARE DELL’AUTORIZZAZIONE ALL’IMMISSIONE IN COMMERCIO
SIGMA-TAU Industrie Farmaceutiche Riunite S.p.a. Viale Shakespeare, 47 - 00144 Roma - Italia
Concessionaria per la vendita
BIOFUTURA PHARMA S.p.A. Via Pontina km 30,400 - 00040 Pomezia (Roma) 

8. NUMERO DI AUTORIZZAZIONE
IBUPAS 136 mg cerotto medicato – confezione da 5 cerotti – AIC n. 036439014
IBUPAS 136 mg cerotto medicato – confezione da 7 cerotti – AIC n. 036439026

9. DATA PRIMA AUTORIZZAZIONE O RINNOVO
Autorizzazione: 26/07/2010 (5 cerotti) 17/10/2011 (7 cerotti)
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cerotto medicato a base di ibuprofene

Classificazione per sistemi e   organi e
frequenza 

Reazione indesiderata 

Patologie del sistema nervoso

Comuni Secchezza delle fauci, cefalea, disgeusia

Patologie gastrointestinali

Comuni Nausea

Patologie della cute e del tessuto sottocutaneo

Comuni Edema facciale, vescicole

Patologie del sistema muscoloscheletrico e del tessuto connettivo

Comuni Malessere generale

Patologie sistemiche e condizioni relative alla sede di somministrazione

Molto Comuni Lieve eritema 

Comuni 
Prurito, bruciore, chiara manifestazione eritematosa,
esfoliazione cutanea e fessurazione

Titolare dell’AIC: 
Sigma-Tau Industrie Farmaceutiche Riunite S.p.A.

Concessionario per la vendita
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Le medaglie
Le medaglie realizzate per questa XXX 
edizione dei Giochi sono state coniate
dalla Zecca Nazionale Inglese (Royal
Mint) e sono le più grosse e pesanti mai
create per le Olimpiadi. Ognuna ha un
diametro di 85 mm, uno spessore di 7-
10 mm e un peso di 375-400 gr. Quel-
le d'oro sono costituite da un 92,5 % in
argento, un 1,34 % in oro e il rimanen-
te in bronzo; quelle d'argento sono
composte da un 92,5 % in argento e il
rimanente in bronzo mentre quelle di
bronzo sono fatte per un 97 % in bron-
zo, un 2,5 % in zinco e uno 0,5 % in
titanio. Ciascuna viene consegnata al
vincitore con una fascia “porpora rega-
le”, colore predominate in questi Gio-
chi, in onore del Giubileo di Diamante
della Regina Elisabetta II. Durante
queste Olimpiadi, ne sono state asse-
gnate più di 2.100 in 302 cerimonie di
premiazione; tuttavia, solo 85 dei 204
paesi partecipanti sono riusciti ad
aggiudicarsene almeno una (Fig. 11). 
Come da tradizione, gli Stati Uniti si
sono aggiudicati sia il maggior numero
di medaglie, con 104 presenze com-
plessive sul podio e quindi con 6 piaz-
zamenti in più rispetto all’ultima edi-
zione, sia il numero di ori conquistati,
diversamente da quanto avvenne inve-
ce a Pechino dove il primato del metal-
lo più pregiato fu conquistato dalla
Cina che vinse 51 ori contro i 36 ame-
ricani (Tab. 6 e 7). Al secondo posto
troviamo comunque la Cina, non-
ostante il significativo calo di medaglie
registrato rispetto all’edizione giocata
in casa, con un bottino di 88 medaglie
complessive, ovvero 12 in meno, e 38
ori, ovvero ben 13 in meno rispetto al
2008. Si colloca, invece, al terzo posto,
salendo di una posizione nel medaglie-
re generale e superando così la Russia,
la Gran Bretagna che, con le sue attuali
65 medaglie totali di cui 29 d’oro, 17
d’argento e 19 di bronzo, ha migliorato
la performance di Pechino di 47 podi
complessivi, di cui 19 d’oro, 13 d’ar-
gento e 15 di bronzo, festeggiando
anche la sua seconda miglior perfor-
mance olimpica di sempre dopo quella
di Londra 1908 che aveva reso ben 146
medaglie di cui 56 d’oro, 51 d’argento
e 39 di bronzo (Tab. 8). Sarebbe ridut-
tivo associare tale successo al solo “fat-
tore campo”, ovvero all’aver disputato i
Giochi in casa. Tale risultato sembre-
rebbe ritrovare invece le sue radici più
profonde nella performance disastrosa
di Atlanta in cui, con 15 medaglie com-
plessive e un solo oro, la Gran Bretagna
raggiunse il punto più basso della sua
storia olimpica sportiva e nell’assegna-
zione a Londra della XXX edizione
delle Olimpiadi, avvenuta nel 2005.
Tali eventi fecero si che lo sport oltre la
Manica venne vigorosamente suppor-
tato dallo Stato e gestito in maniera
aziendale portando così in breve tempo
alla nascita di nuove strutture, all’orga-
nizzazione di nuovi ed aggiornati even-
ti scientifici per la formazione e la
riqualificazione dei tecnici, all’incenti-
vazione della pratica sportiva soprattut-
to tra i più giovani e alla ricerca tra que-
sti di nuovi talenti. Ed è così che la Gran
Bretagna sale oggi sul podio in ben 14
discipline, dominando nel ciclismo con

12 podi e ben 8 ori, nel canottaggio con
9 podi e 4 ori, nell’atletica leggera con
6 podi e 4 ori, nell’equitazione e nella
boxe in entrambi i casi con 5 podi e 3
ori. Si classifica, poi, quarta la Russia
che ha conseguito 24 ori, uno in più
rispetto a Pechino, passando anche da
73 a 82 medaglie complessive, e quinta
la Corea del Sud che, pur avendo lo
stesso numero di medaglie dell’Italia,
ha collezionato ben 13 ori. Meglio
anche la Francia, che è salita dal deci-
mo al settimo posto in quanto, pur
aggiudicandosi un minor numero di
medaglie, passato da 41 a 34, ha
aumentato quelle d’oro da 7 a 11, e
l’Ungheria che, salendo da 10 a 17
medaglie complessive, resta dietro al
nostro paese solo per un minor numero
di argenti. In ascesa, invece, l’Australia
che passa dal sesto al decimo posto
dopo aver visto dimezzarsi il numero di
medaglie d’oro da 14 a 7, la Germania
che scende di una posizione qualifican-
dosi sesta con un bottino di ori passato
da 16 a 11 e il Giappone che retrocede
dalla settima all’undicesima postazione
riducendo gli ori da 9 a 7. Fa, infine, un
certo effetto, scorrendo il resto del
medagliere, vedere la Grecia, patria dei
Giochi olimpici, chiudere al settanta-
cinquesimo posto con sole 2 medaglie
di bronzo, a pari merito con Moldavia,
Quatar e Singapore.
Ottavo posto nel medagliere generale,
invece, per l’Italia che con le sue 28
medaglie complessive, di cui 8 ori, 9
argenti e 11 bronzi, conferma il risulta-
to in termini di ori vinti rispetto alla
precedente edizione e risale di un posto
nel medagliere finale, invertendo il
costante decremento iniziato con
Atlanta 1996 e soddisfacendo le previ-
sioni del CONI che aveva preventivato
25 podi. Si tratta del sesto miglior risul-
tato di sempre che, grazie alla qualifica-
zione in ben 15 discipline, dimostra
una competitività multidisciplinare in
grado di sfatare il quadro continua-
mente riproposto dai media italiani che
osannano una cultura sportiva locale
quasi esclusivamente calcistica (Tab. 9).
Assolutamente soddisfatte le aspettati-
ve per la scherma azzurra che consegue
un bottino complessivo pari a quello
delle Olimpiadi di Atene e Pechino,
ovvero di 7 medaglie, di cui questa volta
3 d’oro, 2 d’argento e 2 di bronzo. Tale
disciplina raggiunge così quota 121 nel
medagliere storico italiano con un
numero di podi che da solo è pari al
doppio del secondo sport più premiato
alle Olimpiadi estive, costituito dall’at-
letica con 60, seguito dal ciclismo con
58 e dal pugilato con 47 (Tab. 10).
Bene anche il tiro a segno con 5 podi di
cui 2 d’oro e 3 d’argento, il taekwondo
con 2 podi di cui 1 oro e un bronzo, la
canoa e il tiro con l’arco entrambi con
1 oro, e la boxe con 3 podi di cui due
argenti e un bronzo. Ricompaiono le
medaglie negli sport di squadra, del
tutto assenti invece a Pechino, anche se
solo con un argento nella pallanuoto e
un bronzo nella pallavolo. Decisamen-
te invece sotto le aspettative i risultati
di atletica, nuoto e ciclismo, che si
aggiudicano solamente un bronzo cia-
scuno. Anonimi o deludenti le perfor-
mance in altri sport come la vela, che

Tabella 6. Medagliere generale delle Olimpiadi di Londra 2012: primi 20 Paesi classificati

Figura 10. L’Olympic Stadium appositamente costruito a Stratford per queste Olimpiadi. Gli 80.000 spettatori sono distribuiti
su due livelli: quello superiore ne ospita 55.000 temporanei mentre quello inferiore 25.000 permanenti.

CLASSIFICA PAESI ORO ARGENTO BRONZO   TOTALE

1 Stati Uniti 46 29 29 104
2 Cina 38 27 23 88
3 Gran Bretagna 29 17 19 65
4 Russia 24 26 32 82
5 Corea del Sud 13 8 7 28
6 Germania 11 19 14 44
7 Francia 11 11 12 34
8 Italia 8 9 11 28
9 Ungheria 8 4 5 17
10 Australia 7 16 12 35
11 Giappone 7 14 17 38
12 Kazakhistan 7 1 5 13
13 Paesi Bassi 6 6 8 20
14 Ucraina 6 5 9 20
15 Nuova Zelanda 6 2 5 13
16 Cuba 5 3 6 14
17 Iran 4 5 3 12
18 Giamaica 4 4 4 12
19 Repubblica Ceca 4 3 3 10
20 Corea del Nord 4 0 2 6

Tabella 7. Medagliere generale delle Olimpiadi di Pechino 2008: primi 20 Paesi classificati

CLASSIFICA PAESI ORO ARGENTO BRONZO   TOTALE

1 Cina 51 21 28 100
2 Stati Uniti 36 38 36 110
3 Russia 23 21 29 73
4 Gran Bretagna 19 13 15 47
5 Germania 16 10 15 41
6 Australia 14 15 17 46
7 Corea del Sud 13 10 8 31
8 Giappone 9 6 10 25
9 Italia 8 9 10 27
10 Francia 7 16 18 41
11 Ucraina 7 5 15 27
12 Paesi Bassi 7 5 4 16
13 Kenya 6 4 4 14
14 Giamaica 6 3 2 11
15 Spagna 5 10 3 18
16 Bielorussia 4 5 10 19
17 Romania 4 1 3 8
18 Etiopia 4 1 2 7
19 Nuova Zelanda 3 2 4 9
20 Slovacchia 3 2 1 6
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passa da 2 medaglie a nessuna, il triath-
lon, gli sport equestri, il nuoto sincro-
nizzato, il tennis e il pentathlon (Tab.
11). Attualmente in Italia, esattamente
come avvenne nella precedente edizio-
ne dei Giochi, il premio in denaro pre-
visto per gli atleti da podio è di 140.000
euro per ogni oro conseguito, 75.000
per ogni argento e 50.000 per ogni
bronzo (Tab. 12). Nonostante su tali
cifre sia da calcolarsi una trattenuta era-
riale di circa il 45%, gli importi netti
sono significativamente più alti rispetto
a quelli previsti da altre nazioni. Fatta
eccezione, infatti, per le cifre record pro-
poste per gli ori di Armenia e Azerbai-
gian rispettivamente pari a 700.000 e
431.000 euro, il gradino più alto del
podio vale 50.000 euro in Francia,
37.000 euro in Giappone, 20.600 euro
negli Stati Uniti, 18.000 euro in Ger-
mania e 11.760 euro in Australia. 
Si stima, quindi, che queste Olimpiadi
siano costate al CONI solo in premi
circa 5.390.000 euro, cifra significativa-
mente più alta rispetto a quelle di Pechi-
no, dove erano invece del tutto assenti
gli sport di squadra. Nel conteggio delle
medaglie conseguite nelle 28 occasioni
di successo da podio, di cui 20 maschili
e 8 femminili, considerando singolar-
mente i partecipanti agli sport non indi-
viduali, gli atleti azzurri premiati sono
stati complessivamente 53, di cui 40
uomini e 13 donne, nei quali andrebbe-
ro considerati però anche i bis di Diego
Occhiuzzi, Niccolò Campriani, Elisa
Di Francisca, Arianna Errigo e Valenti-
na Vezzali. Da notare, infine, l’abbassa-
mento progressivo dell’età media degli
atleti azzurri da podio. Si passa, infatti,
per i medagliati in generale da 29,84 a
28,66. Crescono invece gli esordienti
sul podio passando dai 14 di Pechino ai
31 di Londra.

Squalifiche per doping
Sono ad oggi 9 le squalifiche di atleti
per doping derivate dalla positività agli

esami di laboratorio in fase di gara o
pre-gara: la bielorussa Nadzeya Ostap-
chuk (atletica) per uso di steroidi sinte-
tici, la siriana Ghfran Almouhamad
(atletica) per metilesanamina, il colom-
biano Diego Palomeque (atletica) e la
russa Victoria Baranova (ciclismo)
entrambi per testosterone, il francese
Hassan Hirt (atletica) e l’italiano Alex
Schwazer (atletica) entrambi per eritro-
poietina, lo statunitense Nick Delpo-
polo (judo) per marjuana, l’uzbeka
Luisa Galiulina (ginnastica) per furose-
mide e l’albanese Hysen Pulaku (cicli-
smo) per stronazololo. 

La cerimonia di chiusura
Come da tradizione, la cerimonia di
chiusura, è stata più breve, informale e
gioiosa rispetto a quella di apertura. Un
vero tributo al patrimonio letterario e
musicale inglese, costato circa venti
milioni di sterline, che ha coinvolto
oltre 4.000 figuranti, tra comparse e
ballerini, ed ottenuto un audience
complessivo finale di circa un miliardo
di telespettatori. Dopo il classico count
down, scandito da un Big Ben all’inter-
no di una Londra in miniatura magi-
stralmente riprodotta nei suoi elementi
fondamentali, come il Tower Bridge, il
London Eye, la centrale di Battersea e
la cattedrale di St. Paul, la cantante
Emeli Sandè ha aperto la serata all’in-
terno di un Olympic Stadium, che per
l’occasione ha assunto le sembianze di
un’enorme bandiera britannica, dando
inizio ad uno spettacolo indimentica-
bile che per circa tre ore ha coinvolto ed
emozionato i circa 10.000 atleti e
80.000 spettatori presenti (Fig. 12 e
13). Splendide coreografie con citazio-
ni di Jane Austen, Jonathan Swift e
Charles Dickens culminano con l’arri-
vo di un Winston Churchill, interpre-
tato Timothy Spall, che citando la
“Tempesta” di William Shakespeare, ha
introdotto l’arrivo del Principe Henry,
nipote della Regina Elisabetta II, che in Figura 12. L’Olympic Stadium visto dall’alto alla cerimonia di chiusura ricorda la bandiera britannica, detta Union Jack

Figura 11. Fronte e retro delle medaglie olimpiche di Londra 2012. Ciascuna
raffigura anteriormente Nike, la divinità greca della vittoria che esce dal Partenone,
mentre posteriormente riporta il logo ufficiale di Londra 2012 da cui si irradiano
raggi che rappresentano l’energia degli atleti. 

Tabella 8. Il medagliere olimpico storico inglese dal 1988 ad oggi

ANNO MEDAGLIE MEDAGLIE MEDAGLIE DI MEDAGLIE
D’ORO D’ARGENTO BRONZO TOTALI

1988 5 10 19 24     
1992 5 3 12 20  ↓
1996 1 8 6 15  ↓
2000 11 10 7 28   ↑
2004 9 9 12 30   ↑
2008 19 13 15 47   ↑
2012 29 17 19 65   ↑

Tabella 9. Il medagliere olimpico storico italiano

ANNO POSIZIONE MEDAGLIE MEDAGLIE MEDAGLIE TOTALE
FINALE NEL D’ORO D’ARGENTO DI BRONZO MEDAGLIE
MEDAGLIERE
GENERALE

1900 7 3 0 0 5
1908 10 2 0 0 4
1912 11 3 2 2 6
1920 7 13 5 5 23
1924 5 8 5 5 16
1928 5 7 7 7 19
1932 2 12 12 12 36
1936 4 8 5 5 22
1948 5 8 8 8 27
1952 5 8 4 4 21
1956 5 8 9 9 25
1960 3 13 13 13 36
1964 5 10 7 7 27
1968 13 3 9 9 16
1972 10 5 10 10 18
1976 14 2 4 4 13
1980 5 8 4 4 15
1984 5 14 12 12 32
1988 10 6 4 4 14
1992 12 6 8 8 19
1996 6 13 12 12 35
2000 7 13 13 13 34  ↓
2004 8 10 10 11 32  ↓
2008 9 8 9* 10 27*  ↓
2012 8 8 9 11 28   ↑
Nota*: nel 2008 le medaglie complessivamente furono 28, ridotte poi a 27 dopo la squalifica per doping del ciclista Rebellin



rappresentanza della casa reale e alla
presenza del Presidente del CIO, ha poi
presieduto all’alzabandiera britannico e
all’inno nazionale “God save the
queen”. Di seguito hanno fatto ingres-
so nello stadio i 204 portabandiera
nazionali. Per l’Italia, l’onore di svento-
lare il tricolore è stato affidato al ven-
tottenne Daniele Molmenti, oro nella
canoa slalom K1. Dopo un primo
intermezzo musicale dei Madness, dei
Pet Shop Boys e dagli One Direction,
che ha preceduto il toccante segmento
“lacrime”, sono giunti nello stadio
olimpico anche gli atleti in ordine spar-
so, ovvero senza i raggruppamenti
nazionali che sono, invece, tipici della
cerimonia di apertura. Ciò avviene tra-
dizionalmente dai Giochi di Melbour-
ne del 1956 quando un ragazzino
australiano di origine cinese propose al
CIO di rompere in chiusura le file in
modo da sottolineare ulteriormente lo
spirito unificante dello sport.
Di seguito ha avuto luogo la premiazio-
ne da parte del Presidente del CIO della
gara olimpica per eccellenza, la marato-
na maschile, che tradizionalmente si
svolge per ultima. È, quindi, bronzo per
il kenyano Wilson Kipsang Kiprotich,
argento per il keniano Abel Kirui e oro
per l’ugandese Stephen Kiprotich. Non
poteva, poi, mancare il consueto rin-
graziamento ad una delegazione dei
70.000 volontari che hanno reso possi-
bile il concretizzarsi di questa XXX edi-
zione dei Giochi. Di seguito, l’attesissi-
mo segmento musicale “A Symphony
of British Music”, che dà il nome all’in-
tera cerimonia di chiusura e che, con
suggestive coreografie di Kim Gavin, ci
ha proposto un indimenticabile viag-
gio nella storia della musica britannica.
Dopo un commovente tributo al com-
pianto John Lennon, si sono alternate,
quindi, sul palco, a ritmo incalzante,

grandissime star della musica inglese
come George Michael, Annie Lennox,
i Pink Floyd, Jessie J, i Muse, le Spice
Girles, i Fatboy Slim, Bryan May e
Roger Taylor dei Queen. Anche alcune
celebri modelle come Naomi Campbell
e Kate Moss sono comparse in questo
show davvero indimenticabile. 
E come aveva dichiarato lo stesso Kim
Gavin pochi giorni prima “È il più
grande after party mai organizzato al
mondo. Ci sono tutti gli ingredienti: il
bizzarro, il surreale e il divertente. Que-
sta è una festa per celebrare il luogo
dove siamo”.
Successivamente, dopo l’alzabandiera e
l’inno, prima greco e poi brasiliano, è
avvenuto simbolicamente il passaggio
del testimone alla prossima sede delle
Olimpiadi: Rio de Janeiro. Ed è così che
la bandiera coi cinque cerchi è passata
dalle mani del sindaco di Londra, Boris
Johnson, a quello di Rio, Edoardo Peas.
Coreografie brasiliane hanno, quindi,
anticipato per otto minuti la XXXI edi-
zione dei Giochi estivi alla presenza di
alcuni noti personaggi del nuovo paese
ospitante: lo spazzino e ballerino di
samba Renato Sorriso, la cantante
Marisa Monte, la modella Alessandra
Ambrosio, il repper BNegao e il calcia-
tore Pelè. Giunge, quindi, un momen-
to più formale in cui il Presidente del
Locog, Sebastian Coe, ha ringraziato
atleti, volontari e spettatori per questi
16 giorni di sport che ci hanno regalato
emozioni indimenticabili:“Grazie a chi
ha lavorato a questo meraviglioso even-
to, a chi ha costruito impianti meravi-
gliosi, a chi ha garantito la sicurezza di
tutti. Ringrazio le decine di migliaia di
volontari, che hanno fatto un lavoro
fondamentale. E grazie a tutti gli atleti
che hanno onorato al meglio l'evento".
Seguono, quindi, anche i complimenti
del Presidente del CIO, Jacques Rogge,

che ha così dichiarato definitivamente
chiuse le Olimpiadi con queste parole:
“Non dimenticheremo mai il lavoro dei
volontari, autentici eroi. Gli atleti
hanno guadagnato il rispetto di tutti
scrivendo un altro grande capitolo di
storia dello sport. Sono stati Giochi
felici e gloriosi: li dichiaro chiusi e ci
ritroveremo a Rio De Janeiro tra 4
anni” Ai Take That, senza Robbie Wil-

liams, e alla ballerina Darcey Brussell,
trasformata in fenice per l’occasione,
l’ultimo momento di spettacolo che
accompagna lo spegnimento del fuoco
olimpico e la consegna di un petalo del
braciere alle delegazioni nazionali che
hanno partecipato a questa edizione dei
Giochi (Fig. 14). Di seguito, solo l’esi-
bizione degli Who e i fuochi d’artificio
conclusivi.

E dopo Rio 2016?
Sono 3 le città attualmente in gara per
l’assegnazione dei Giochi olimpici esti-
vi del 2020: Istanbul (Turchia), Madrid
(Spagna) e Tokio (Giappone).
La vincitrice sarà annunciata il 7 set-
tembre 2013 in una sessione del CIO
che si terrà a Buenos Aires. ■

Figura 14. La coreografia della fenice ha chiuso la cerimonia dopo lo
spegnimento del fuoco olimpico amplificando la volontà di trasmettere l’eredità
sportiva e culturale alle generazioni future in pieno accordo con il motto scelto per
questa edizione delle Olimpiadi: “Inspire a generation”

Figura 13. La coreografia iniziale della cerimonia di chiusura ha riproposto nell’Olympic
Stadium una Londra in miniatura. L’inizio è stato segnato dai rintocchi del Big Ben.

Tabella 10. Storico delle medaglie italiane aggiudicate per singolo sport ai Giochi olimpici estivi aggiornata a Londra 2012

SPORT ORO ARGENTO BRONZO TOTALE

Scherma 48 40 33 121
Atletica 19 15 26 60
Ciclismo 33 16 9 58
Pugilato 15 15 17 47
Canottaggio 10 14 12 36
Tiro 12 12 11 35
Ginnastica 14 6 10 30
Equitazione 7 9 7 23
Lotta 7 4 9 20
Nuoto 4 4 10 18
Canoa/kayak 6 6 4 16
Sollevamento pesi 5 4 5 14
Vela 3 3 8 14
Judo 3 3 7 13
Tuffi 3 4 2 9
Pallanuoto 4 2 2 8
Pentathlon moderno 2 2 3 7
Tiro con l'arco 2 2 3 7
Pallavolo 0 2 3 5
Taekwondo 1 1 1 3
Calcio 1 0 2 3
Pallacanestro 0 2 0 2
Tennis 0 0 1 1

Totale 199 166 185 550

Tabella 11. Il medagliere olimpico italiano di Londra 2012

SPORT MEDAGLIE MEDAGLIE MEDAGLIE TOTALE
D’ORO D’ARGENTO DI BRONZO MEDAGLIE

Scherma 3 2 2 7
Tiro a segno 2 3 - 5
Taekwondo 1 - 1 2
Canoa slalom 1 - - 1
Tiro con l’arco 1 - - 1
Pugilato - 2 1 3
Canottaggio - 1 - 1
Pallanuoto - 1 - 1
Judo - - 1 1
Ginnastica artistica - - 1 1
Nuoto - - 1 1
Ginnastica ritmica - - 1 1
Ciclismo Mountain Bike - - 1 1
Pallavolo - - 1 1
Atletica leggera - - 1 1

Tabella 12. Storico dei premi italiani in euro dal 1996 al 2012

1996 2000 2004 2008 2012

Oro 36.152 36.152 130.000 140.000 140.000
Argento 20.658 20.658 75.000 75.000 75.000
Bronzo 12.911 12.911 40.000 50.000 50.000
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nell’osteoartrite, artrite reumatoide
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RIASSUNTO DELLE CARATTERISTICHE DEL PRODOTTO

1. DENOMINAZIONE DEL MEDICINALE
AIRTAL 100 mg compresse rivestite
AIRTAL 100 mg polvere per sospensione orale

2. COMPOSIZIONE QUALITATIVA E QUANTITATIVA
AIRTAL 100 mg compresse rivestite
Ogni compressa rivestita contiene: Principio attivo: Aceclofenac 100 mg
AIRTAL 100 mg polvere per sospensione orale
Ogni bustina contiene: Principio attivo: Aceclofenac 100 mg
Eccipienti: sorbitolo (E420), saccarina sodica, aspartame (E951).
Per l’elenco completo degli eccipienti, vedere paragrafo 6.1.

3. FORMA FARMACEUTICA
Compresse rivestite. Polvere per sospensione orale.

4. INFORMAZIONI CLINICHE
Aceclofenac è un antinfiammatorio non-steroideo, appartenente alla classe degli analoghi dell’acido fenilacetico.

4.1 Indicazioni Terapeutiche
Trattamento di malattie osteo-articolari croniche quali osteoartrosi, artrite reumatoide, spondilite anchilosante e di reumatismi extra
articolari quali periartriti, tendiniti, borsiti, entesiti.
Trattamento degli stati dolorosi acuti di differente eziologia quali sciatalgie, lombalgie, mialgie, dismenorrea primaria, dolore conse-
guente a traumi di varia natura, odontalgia.

4.2 Posologia e Modo di Somministrazione

AIRTAL 100 mg compresse rivestite
Adulti - La dose giornaliera raccomandata è di 2 compresse rivestite al giorno (200 mg/die), una compressa rivestita ogni 12 ore. Le
compresse rivestite vanno ingerite con un sufficiente quantitativo di acqua.

AIRTAL 100 mg polvere per sospensione orale
La dose giornaliera è di 2 bustine al giorno (200 mg/die) 1 bustina ogni 12 ore. Le bustine devono essere sciolte in 40-60 ml di acqua e
ingerite immediatamente. Sia le compresse rivestite che le bustine vanno assunte preferibilmente durante i pasti. Gli effetti indesiderati
possono essere minimizzati utilizzando AIRTAL per il minor tempo possibile necessario per controllare i sintomi (vedere paragrafo 4.4). 
Bambini - Attualmente non sono disponibili dati clinici sull’uso del farmaco in pediatria, pertanto se ne sconsiglia la somministrazione. 
Anziani - Nei pazienti anziani il profilo farmacocinetico di aceclofenac non risulta modificato, quindi non si ritiene necessario modifi-
care la posologia. Tuttavia, come per altri FANS, si dovrebbe prestare attenzione al trattamento di pazienti anziani con compromessa
funzionalità renale, epatica, con alterazioni cardiovascolari o sottoposti contemporaneamente ad altri trattamenti farmacologici. 
Pazienti con lieve insufficienza renale - Come per altri FANS, il farmaco deve essere somministrato con cautela anche se non sono
emerse evidenze cliniche tali da indurre una riduzione della dose. 
Pazienti affetti da insufficienza epatica - In pazienti con insufficienza epatica è consigliabile ridurre la dose iniziale a 100 mg/die.

4.3 Controindicazioni
Il prodotto è controindicato nei casi di ipersensibilità al principio attivo o a farmaci antinfiammatori non steroidei, incluso l’acido acetil-
salicilico, nonché in caso di ipersensibilità ad uno qualsiasi degli eccipienti. Come altri antinfiammatori non steroidei, aceclofenac è
controindicato nei pazienti in cui si siano verificati, dopo assunzione di acido acetilsalicilico o di altri farmaci inibitori della prostaglan-
din-sintetasi, accessi asmatici o altre reazioni allergiche (orticaria, rinite, edema, rash, broncospasmo). Il prodotto non deve essere
usato in caso di ulcera gastro-duodenale o di emorragie a livello del tratto gastrointestinale e nei soggetti con diatesi emorragica. AIR-
TAL è controindicato nei pazienti con storia di emorragia gastrointestinale o perforazione relativa a precedenti trattamenti attivi o storia
di emorragia/ulcera peptica ricorrente (due o più episodi distinti di dimostrata ulcerazione o sanguinamento). Inoltre il farmaco è con-
troindicato in pazienti affetti da grave insufficienza epatica, renale, cardiaca. AIRTAL nella formulazione supposte non deve essere som-
ministrato a pazienti con disturbi emorroidari, proctite o altre lesioni locali in atto o presenti nell’anamnesi recente. Il farmaco non deve
essere usato nei bambini. AIRTAL è altresì controindicato in gravidanza, specialmente negli ultimi 3 mesi, e durante l’allattamento
(vedere paragrafo 4.6).

4.4 Avvertenze Speciali e Precauzioni d’Impiego

Avvertenze
L’uso di AIRTAL deve essere evitato in concomitanza di altri FANS, inclusi gli inibitori selettivi della COX-2. Gli effetti indesiderati posso-
no essere minimizzati con l’uso della dose minima efficace per la durata di trattamento più breve possibile che occorre per controllare
i sintomi (vedere paragrafo 4.2 e i paragrafi sottostanti sui rischi gastrointestinali e cardiovascolari). 
Anziani - I pazienti anziani hanno un aumento della frequenza di reazioni avverse ai FANS, specialmente emorragie e perforazioni
gastrointestinali, che possono essere fatali (vedere paragrafo 4.2). 
Apparato gastro-intestinale - Emorragia gastrointestinale, ulcerazione e perforazione: durante il trattamento con tutti i FANS, in qual-
siasi momento, con o senza sintomi di preavviso o precedente storia di gravi eventi gastrointestinali, sono state riportate emorragia
gastrointestinale, ulcerazione e perforazioni gastrointestinali, che possono essere fatali. Negli anziani e in pazienti con storia di ulcera,
soprattutto se complicata da emorragia o perforazione (vedere paragrafo 4.3), il rischio di emorragia gastrointestinale, ulcerazione o
perforazione è più alto con dosi aumentate di FANS. Questi pazienti devono iniziare il trattamento con la più bassa dose disponibile.
L’uso concomitante di agenti protettori (misoprostolo o inibitori di pompa protonica) deve essere considerato per questi pazienti e
anche per pazienti che assumono basse dose di aspirina o altri farmaci che possono aumentare il rischio di eventi gastrointestina-
li (vedere sotto e paragrafo 4.5). Pazienti con storia di tossicità gastrointestinale, in particolare anziani, devono riferire qualsiasi sin-
tomo gastrointestinale inusuale (soprattutto emorragia gastrointestinale) in particolare nelle fasi iniziali del trattamento. Cautela
deve essere prestata ai pazienti che assumono farmaci concomitanti che potrebbero aumentare il rischio di ulcerazione o emor-
ragia, come corticosteroidi orali, anticoagulanti come warfarin, inibitori selettivi del reuptake della serotonina o agenti antiag-
greganti come l’aspirina (vedere paragrafo 4.5). Quando si verifica emorragia o ulcerazione gastrointestinale in pazienti che
assumono AIRTAL il trattamento deve essere sospeso. I FANS devono essere somministrati con cautela nei pazienti con sinto-
mi indicativi di malattia gastrointestinale, storia di ulcera gastrointestinale, colite ulcerosa, morbo di Crohn e diatesi emorra-
gica o alterazioni ematologiche poiché tali condizioni possono essere esacerbate (vedere paragrafo 4.8). 
Sistema cardiovascolare e cerebrovascolare - Un adeguato monitoraggio e opportune istruzioni sono necessarie nei
pazienti con anamnesi positiva per ipertensione e/o insufficienza cardiaca congestizia da lieve a moderata poiché, in asso-
ciazione al trattamento con i FANS, sono stati riscontrati ritenzione di liquidi ed edema. Studi clinici e dati epidemiologici
suggeriscono che l’uso di alcuni FANS (specialmente ad alti dosaggi e per trattamenti di lunga durata) può essere asso-
ciato a un modesto aumento del rischio di eventi trombotici arteriosi (p.es. infarto del miocardio o ictus). Non ci sono dati
sufficienti per escludere un rischio simile per aceclofenac. I pazienti con ipertensione non controllata, insufficienza car-
diaca congestizia, cardiopatia ischemica accertata, malattia arteriosa periferica e/o malattia cerebrovascolare devono
essere trattati con aceclofenac soltanto dopo attenta valutazione. Analoghe considerazioni devono essere effettuate
prima di iniziare un trattamento di lunga durata in pazienti con fattori di rischio per malattia cardiovascolare (es. iper-
tensione, iperlipidemia, diabete mellito, fumo). Aceclofenac deve essere somministrato con cautela e sotto stretto
controllo medico nei pazienti con storia di sanguinamento cerebrovascolare. 

Sistema endocrino - Malgrado la pancreatite indotta da farmaci sia un evento non comune, è stata segnalata con l’uso di FANS. 
Funzionalità epatica - Uno stretto controllo medico è richiesto per i pazienti con lieve-moderata compromissione della funzionalità
epatica. 
Reazioni di ipersensibilità e reazioni cutanee - Come con altri FANS, sono possibili reazioni allergiche, incluse reazioni anafilatti-
che e anafilattoidi, anche in assenza di una precedente esposizione al medicinale. Gravi reazioni cutanee alcune delle quali fatali, inclu-
denti dermatite esfoliativa, sindrome di Stevens-Johnson e necrolisi tossica epidermica, sono state riportate molto raramente in asso-
ciazione con l’uso dei FANS (vedere paragrafo 4.8). Nelle prime fasi della terapia i pazienti sembrano essere a più alto rischio: l’insor-
genza della reazione si verifica nella maggior parte dei casi entro il primo mese di trattamento. AIRTAL deve essere interrotto alla prima
comparsa di rash cutaneo, lesioni della mucosa o qualsiasi altro segno di ipersensibilità.

Precauzioni
Funzionalità renale - Soggetti con lieve-moderata insufficienza renale devono essere tenuti sotto controllo poiché l’uso dei FANS può
determinare un deterioramento della funzione renale. In tali soggetti deve essere usata la minima dose efficace e la funzionalità renale
deve essere regolarmente controllata. L’importanza delle prostaglandine nella regolazione del flusso ematico renale deve essere sempre
tenuta in considerazione nei soggetti con alterata funzione renale, in quelli trattati con diuretici e in coloro che hanno subito un’operazio-
ne chirurgica importante. Gli effetti sulla funzionalità renale sono generalmente reversibili con la sospensione di aceclofenac. 
Funzionalità epatica - Aceclofenac deve essere sospeso nel caso del perdurare di anomalie o peggioramento dei tests di funzionali-
tà epatica o qualora si presentino segni o sintomi tipici di disfunzione epatica o in presenza di altre manifestazioni (eosinofilia, rash).
L’epatite può manifestarsi senza segni premonitori. L’uso di aceclofenac nei soggetti con porfiria epatica può determinare un attacco. 
Ematologiche - Aceclofenac può inibire in maniera reversibile l’aggregazione piastrinica (vedere la voce anticoagulanti al paragrafo 4.5). 
Trattamenti a lungo termine - Come misura preventiva, i soggetti sottoposti a trattamento a lungo termine con FANS dovrebbero
essere controllati per quanto riguarda la crasi ematica e i parametri di funzionalità renale ed epatica. 
Fertilità - L’uso di aceclofenac, come di qualsiasi farmaco inibitore della sintesi delle prostaglandine e della ciclossigenasi è sconsi-
gliato nelle donne che intendono iniziare una gravidanza. La somministrazione di aceclofenac dovrebbe essere sospesa nelle donne
che hanno problemi di fertilità o che sono sottoposte a indagini sulla fertilità. Date le interazioni dei FANS con le prostaglandine, si deve
prestare attenzione alle donne in trattamento con mifepristone in quanto è teoricamente possibile che si verifichi una riduzione della
sua efficacia anche se non è nota la rilevanza clinica di questa teoria (vedere paragrafo 4.5).

Informazioni importanti su alcuni eccipienti
Le bustine contengono sorbitolo (E420), pertanto i pazienti affetti da rari problemi ereditari di intolleranza al fruttosio, non devono assu-
mere questo medicinale. 
Le bustine contengono aspartame (E951) quale fonte di fenilalanina, possono quindi essere pericolose per i pazienti con fenilcheto-
nuria.

4.5 Interazioni con altri medicinali ed altre forme di interazione
Diuretici, ACE inibitori e antagonisti dell’angiotensina II - I FANS possono ridurre l’effetto dei diuretici e di altri farmaci antiiper-
tensivi. In alcuni pazienti con funzione renale compromessa (per esempio pazienti disidratati o pazienti anziani con funzione renale
compromessa) la co-somministrazione di un ACE inibitore o di un antagonista dell’angiotensina II e di agenti che inibiscono il siste-
ma della ciclo-ossigenasi può portare a un ulteriore deterioramento della funzione renale, che comprende una possibile insufficien-
za renale acuta, generalmente reversibile. Queste interazioni devono essere considerate in pazienti che assumono AIRTAL in conco-
mitanza con ACE inibitori o antagonisti dell’angiotensina II. Quindi, la combinazione deve essere somministrata con cautela, special-
mente nei pazienti anziani. I pazienti devono essere adeguatamente idratati e deve essere preso in considerazione il monitoraggio
della funzione renale dopo l’inizio della terapia concomitante. Sebbene non si sia osservata alcuna influenza sul controllo della pres-
sione del sangue quando somministrato in concomitanza con bendrofluazide, non si possono escludere interazioni con altri diuretici.
Nel caso di somministrazione concomitante con diuretici risparmiatori del potassio, va controllato il potassio sierico. 
Corticosteroidi - aumento del rischio di ulcerazione o emorragia gastrointestinale (vedere paragrafo 4.4). 
Anticoagulanti - Come altri FANS, aceclofenac può aumentare l’attività dei farmaci anticoagulanti come il warfarin (vedere paragrafo
4.4) e pertanto i pazienti sottoposti a terapia combinata dovrebbero essere strettamente monitorati. Agenti antiaggreganti e inibitori
selettivi del reuptake della serotonina (SSRIs). Aumento del rischio di emorragia gastrointestinale (vedere paragrafo 4.4). 
Antidiabetici - Studi clinici mostrano che diclofenac può essere somministrato con antidiabetici orali senza influenzarne gli effetti cli-
nici. Sono stati riportati casi isolati di interazione di diclofenac con antidiabetici orali: si consiglia pertanto di considerare la possibilità
di un aggiustamento del dosaggio degli ipoglicemizzanti. 
Metotrexato - La somministrazione nell’arco delle 24 ore di FANS e metotrexato richiede particolare prudenza, in quanto si potrebbe
determinare un aumento delle concentrazioni plasmatiche dell’agente antitumorale con conseguente incremento della tossicità di que-
st’ultimo. 
Litio e digossina - Aceclofenac, come altri FANS, può aumentare le concentrazioni plasmatiche di litio e di digossina. 
Altri FANS e steroidi - L’uso concomitante di acido acetilsalicilico e altri FANS con steroidi può incrementare la frequenza degli effet-
ti collaterali. 
Ciclosporina - La nefrotossicità della ciclosporina può essere aumentata dagli effetti dei FANS sulla prostaglandina renale. 
Mifepristone - FANS non devono essere somministrati per 8-12 giorni dopo l’assunzione di mifepristone perché ne possono ridurre
l’efficacia. 
Tacrolimus - La somministrazione di FANS in concomitanza con la somministrazione orale di tacrolimus può aumentare il rischio di
nefrotossicità. 
Zidovudina - Quando i FANS sono somministrati con zidovudina, aumenta il rischio di tossicità ematica; c’è evidenza di aumentato
rischio di emartrosi ed ematoma negli emofiliaci HIV (+) in trattamento concomitante con zidovudina e ibuprofene.

4.6 Gravidanza ed Allattamento

Gravidanza
Non ci sono informazioni sull’uso di aceclofenac in gravidanza. L’inibizione della sintesi di prostaglandine può interessare negativa-
mente la gravidanza e/o lo sviluppo embrio/fetale. Risultati di studi epidemiologici suggeriscono un aumentato rischio di aborto e di
malformazione cardiaca e di gastroschisi dopo l’uso di un inibitore della sintesi delle prostaglandine nelle prime fasi della gravidanza.
Il rischio assoluto di malformazioni cardiache aumentava da meno dell’1%, fino a circa l’1,5%. È stato ritenuto che il rischio aumenta
con la dose e la durata della terapia. Negli animali, la somministrazione di inibitori della sintesi di prostaglandine ha mostrato di provo-
care un aumento della perdita di pre e post-impianto e di mortalità embrione-fetale. Inoltre, un aumento di incidenza di varie malfor-
mazioni, inclusa quella cardiovascolare, è stato riportato in animali a cui erano stati somministrati inibitori di sintesi delle prostaglandi-
ne, durante il periodo organogenetico. Gli studi negli animali non mostrano evidenza di teratogenesi nel ratto, sebbene l’esposizione
sistemica fosse bassa, e nel coniglio; il trattamento con aceclofenac (10 mg/kg/die) ha provocato una serie di alterazioni morfologiche
in alcuni feti. Durante il terzo trimestre di gravidanza, tutti gli inibitori della sintesi di prostaglandine possono esporre il feto a: - tossici-
tà cardiopolmonare (con chiusura prematura del dotto arterioso nell’utero e possibile persistente ipertensione polmonare nei neonati);
- disfunzione renale, che può progredire in insufficienza renale con oligo-idroamnios. La madre e il neonato alla fine della gravidanza
a: - possibile prolungamento del tempo di sanguinamento ed effetto antiaggregante che può occorrere anche a dosi molto basse; - ini-
bizione del tono dell’utero e delle contrazioni uterine risultanti in ritardo o prolungamento del travaglio. Conseguentemente, aceclofe-
nac è controindicato nel terzo trimestre della gravidanza (vedere paragrafo 4.3). Se aceclofenac è usato nelle donne in cerca di con-
cepimento o durante il primo o secondo trimestre della gravidanza, la dose deve essere la più bassa possibile e la durata del tratta-
mento la più breve possibile.

Allattamento
Al momento non è noto se aceclofenac venga escreto nel latte materno e non è stato rilevato passaggio di aceclofenac marcato (C14)
nel latte dei ratti in allattamento. L’uso di aceclofenac deve tuttavia essere evitato in gravidanza e durante l’allattamento a meno che il
potenziale beneficio per la madre superi il possibile rischio per il feto.
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Fertilità
Vedere paragrafo 4.4

4.7 Effetti sulla capacità di guidare veicoli e sull’uso di macchinari
Come avviene per altri FANS ed in pazienti particolarmente predisposti, la somministrazione di aceclofenac potrebbe dar luogo a capo-
giri, vertigini o ad altri disturbi nervosi centrali: di questo dovrebbero essere informati coloro che sono impegnati a guidare un veicolo
o a utilizzare macchinari che richiedono integrità del grado di vigilanza.

4.8 Effetti indesiderati
Gli effetti collaterali più comunemente segnalati sono i disturbi gastrointestinali. Possono verificarsi ulcere peptiche, perforazione o
emorragia gastrointestinale, a volte fatale, in particolare negli anziani (vedere paragrafo 4.4). Dopo somministrazione di aceclofenac
sono stati riportati: nausea, vomito, diarrea, flatulenza, costipazione, dispepsia, dolore addominale, melena, ematemesi, stomatiti
ulcerative, esacerbazione di colite e morbo di Crohn (vedere paragrafo 4.4). Meno frequentemente sono state osservate gastriti.
Sono stati segnalati disturbi dermatologici, inclusi prurito e rash, reazioni bollose includenti Sindrome di Stevens-Johnson e necro-
lisi tossica epidermica (molto raramente). Sono stati segnalati anomali livelli degli enzimi epatici; raramente è stato riportato innal-
zamento dei livelli di creatinina sierica. Edema, ipertensione e insufficienza cardiaca sono state riportate in associazione al trat-
tamento con FANS. Studi clinici e dati epidemiologici suggeriscono che l’uso di alcuni FANS (specialmente ad alti dosaggi e per
trattamenti di lunga durata) può essere associato a un modesto aumento del rischio di eventi trombotici arteriosi (per es. infar-
to del miocardio o ictus) (vedere paragrafo 4.4). Nella seguente tabella le reazioni avverse segnalate durante gli studi clinici e
nell’esperienza post-registrativa con AIRTAL sono riportate e raggruppate secondo la classificazione sistemica e d’organo
(SOC) e per frequenza. Vedere paragrafi 4.4 e 4.5

4.9 Sovradosaggio
Attualmente non sono disponibili informazioni relative al quadro clinico derivante da sovradosaggio con AIRTAL. Pertanto
le misure terapeutiche da adottare sono quelle comunemente impiegate in caso di avvelenamento acuto da FANS: - l’as-
sorbimento deve essere impedito non appena possibile per mezzo di lavanda gastrica e trattamento con carbone attivo;
- trattamenti di sostegno e sintomatici dovrebbero essere adottati in caso di complicazioni (ipotensione, insufficienza
renale, convulsioni, irritazione gastrointestinale e depressione respiratoria); - terapie specifiche, come diuresi forzata,
dialisi o emoperfusione, non permettono di eliminare gli antinfiammatori non steroidei, a causa del loro elevato lega-
me alle proteine plasmatiche e del loro notevole metabolismo.

5. PROPRIETÀ FARMACOLOGICHE

5.1 Proprietà Farmacodinamiche

Categoria farmacoterapeutica
Farmaco antinfiammatorio non-steroideo e antireumatico, codice ATC M01AB16. Aceclofenac è un antinfiammatorio non-steroideo,
appartenente alla classe degli analoghi dell’acido fenilacetico. Negli studi condotti su differenti specie animali, aceclofenac ha mostra-
to in modelli sperimentali di infiammazione acuta e cronica un’attività analgesica ed antinfiammatoria, in termini sia terapeutici sia di
profilassi, simile a quella di indometacina e diclofenac. Il potere analgesico valutato su stati dolorosi indotti sperimentalmente da sti-
moli di diverso tipo è risultato confrontabile a quello di indometacina e diclofenac. Aceclofenac, nei modelli sperimentali utilizzati, è
altresì risultato dotato di attività antipiretica. Non sono state riscontrate alterazioni funzionali a livello del sistema cardiovascolare, respi-
ratorio e del sistema nervoso centrale. Gli effetti a livello renale sono paragonabili a quelli indotti da altri FANS.

Meccanismo d’azione
Aceclofenac è risultato un potente inibitore della cicloossigenasi, enzima che catalizza la conversione di acido arachidonico nei pre-
cursori delle prostaglandine e del trombossano.

5.2 Proprietà Farmacocinetiche

Assorbimento
Studi di farmacocinetica condotti in diverse specie animali (ratto, cane e scimmia) dimostrano che aceclofenac somministrato per via
orale ed intramuscolare è rapidamente assorbito sotto forma di farmaco immodificato.

Distribuzione
Il picco plasmatico (Cmax) viene raggiunto approssimativamente 2 ore (tmax) dopo l’assunzione orale del farmaco. La biodisponibilità
è vicina al 100%. L’emivita plasmatica è di 4 ore. Dopo somministrazione ripetuta non è stato osservato accumulo a livello del com-
partimento plasmatico. Aceclofenac penetra elettivamente nel liquido sinoviale, dove le concentrazioni raggiungono circa il 57% dei
livelli plasmatici.

Metabolismo
Aceclofenac e i suoi metaboliti hanno un’elevata affinità per le proteine plasmatiche (>99%). Aceclofenac è presente in circolo princi-
palmente come farmaco immodificato.

Eliminazione
Circa i due terzi della dose somministrata vengono eliminati per via urinaria, principalmente sotto forma di idrossimetaboliti. Il profilo
farmacocinetico di aceclofenac è sovrapponibile nell’adulto e nell’anziano.

5.3 Dati preclinici di sicurezza
I risultati degli studi preclinici condotti con aceclofenac sono consistenti con quelli dei FANS. L’organo target principale è il tratto
gastrointestinale. La tossicità di aceclofenac è stata valutata in differenti specie animali (topo, ratto, scimmia) usando diverse vie di
somministrazione e adottando schemi di trattamento singolo e ripetuto.Tossicità acuta (DL50): topo e.v. 149-169 mg/kg, p.o. 211
mg/kg; ratto e.v. 94-137 mg/kg (maschi-femmine). Tossicità dopo somministrazione ripetuta (p.o.): ratto 4 settimane: assenza di tos-
sicità fino a 3 mg/kg/die. Dopo trattamento ripetuto sono state riscontrate evidenze di tossicità gastrointestinale solo alle dosi più alte,
che sono risultate nel ratto 3-6 volte, nella scimmia 5-10 volte superiori alla dose terapeutica nell’uomo. Tali effetti tossici sono risul-
tati reversibili in entrambe le specie. Aceclofenac non ha mostrato attività mutagena né cancerogena. Non vi sono ulteriori informazio-
ni su dati preclinici degli inibitori della sintesi delle prostaglandine oltre a quelle già riportate in altre parti di questo RCP (vedere para-
grafo 4.6).

6. INFORMAZIONI FARMACEUTICHE

6.1 Elenco degli eccipienti
Compresse rivestite - Cellulosa microcristallina, croscarmellosa sodica, gliceril palmitostearato, povidone, ipromellosa, poliossietile-
ne (40) stearato, titanio diossido.
Polvere per sospensione orale - sorbitolo (E420), saccarina sodica, aroma caramello, aroma panna, aroma latte, silice colloidale ani-
dra, aspartame (E951), ipromellosa, titanio diossido (E171).

6.2 Incompatibilità
Nessuna.

6.3 Periodo di validità
Compresse rivestite - 3 anni.
Polvere per sospensione orale - 4 anni.

6.4 Precauzioni particolari per la conservazione
Compresse rivestite - Conservare a temperatura non superiore ai 30 °C.
Polvere per sospensione orale - Questo medicinale non richiede alcuna condizione particolare di conservazione.

6.5 Natura e contenuto del contenitore
AIRTAL 100 mg compresse rivestite - 40 compresse: blister Al/Al
AIRTAL 100 mg compresse rivestite - 10 compresse: blister Al/Al
AIRTAL 100 mg polvere per sospensione orale - 30 bustine: bustine di carta alluminio/polietilene.

6.6 Precauzioni particolari per lo smaltimento e la manipolazione
Nessuna istruzione particolare.

7. TITOLARE DELL’AUTORIZZAZIONE ALL’IMMISSIONE IN COMMERCIO
Almirall S.p.A.
Via Messina, 38 - Torre C
20154 Milano

8. NUMERI DELL’AUTORIZZAZIONE ALL’IMMISSIONE IN COMERCIO
40 compresse rivestite 100 mg AIC nº 032773020
10 compresse rivestite 100 mg AIC nº 032773069
30 bustine polvere per sospensione orale 100 mg AIC nº 032773032

9. DATA DELLA PRIMA AUTORIZZAZIONE/RINNOVO DELL’AUTORIZZAZIONE
26 Luglio 2000

10. DATA DI REVISIONE DEL TESTO
Dicembre 2010

MedDRa SOC Comuni
(>1/100, <1/10)

Non comuni 
(> 1/1.000, <1/100)

Rare
(>/10.000, <1/1.000)

Molto rare /
segnalazioni isolate
(<1/10.000)

Patologie 
del sistema emolinfopoietico

Anemia Depressione del 
midollo osseo
Granulocitopenia
Trombocitopenia
Anemia emolitica

Disturbi del sistema
immunitario

Reazione anafilattica
(incluso shock)
Ipersensibilità

Disturbi psichiatrici Depressione
Sogni anomali
Insonnia

Patologie del 
sistema nervoso

Capogiri Parestesia
Sonnolenza
Mal di testa
Alterazioni del gusto

Patologie dell’occhio Disturbi visivi

Patologie dell’orecchio e del
labirinto

Vertigini

Patologie cardiache Scompenso cardiaco Palpitazioni

Patologie vascolari Ipertensione Rossore
Vampate

Patologie respiratorie,
toraciche 
e mediastiniche

Dispnea Broncospasmo

Patologie 
gastrointestinali

Dispepsia
Dolore addominale
Nausea
Diarrea

Flatulenza
Gastrite
Costipazione
Vomito
Ulcere boccali

Melena
Ematemesi

Stomatite
Emorragia 
gastrointestinale
Perforazione 
intestinale
Aggravamento 
di Crohn e della 
Colite ulcerosa
Pancreatite

Patologie della cute
e del tessuto sottocutaneo

Prurito
Rash
Dermatite
Orticaria

Edema del viso Porpora, Esantema
Gravi reazioni 
mucocutanee
Dermatite bollosa
Sindrome di 
Stevens-Johnson
Necrolisi tossica 
epidermica

Alterazioni renali 
e delle vie urinarie

Sindrome nefrosica
Insufficienza renale

Patologie epatobiliari Lesioni epatiche 
(inclusa epatite)

Patologie sistemiche
e condizioni relative alla sede
di somministrazione

Edema
Affaticamento

Esami diagnostici Incremento enzimi epatici Incremento dell’urea
nel sangue
Incremento della creatinina
sierica

Incremento della 
fosfatasi alcalina ematica
Aumento di peso
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Introduzione
La necessità di conoscere il più concre-
tamente possibile l’incidenza numerica
degli infortuni muscolari che colpisco-
no un giocatore di calcio nel corso di
un campionato, ha spinto gli autori alla
realizzazione di questo lavoro nel quale
riportano i date emersi dall’osservazio-
ne di una stagione agonistica.
Gli autori hanno dimostrato come il
loro approccio terapeutico sui traumi
muscolari, basato soprattutto sul mas-
saggio frizione traverso, ha dato una
guarigione più veloce, una ripresa più
rapida dell’attività sportiva e in partico-
lare una completa assenza di recidive.

Materiali e metodi
I criteri con cui sono stati classificati i
traumi muscolari sono i seguenti:
• eventi traumatici importanti: strap-
po, stiramento, distrazione di I° e di
II°, grave contusione ecc. che hanno
causato l’impossibilità del giocatore a
partecipare ad almeno tre allenamen-
ti consecutivi.

• eventi traumatici minori: contrattu-
re, lievi contusioni, affaticamento
muscolare ecc. che producono esclu-
sivamente una sospensione al massi-
mo di due allenamenti settimanali.

In questo lavoro ovviamente abbiamo
preso in considerazione soltanto gli
eventi traumatici importanti. Abbiamo
suddiviso i giocatori per gruppi in base
all’età cioè:
• sotto i 25 anni
• tra i 25 e i 30 anni
• sopra i 30 anni.
Abbiamo considerato inoltre le partite
disputate (34 gare ufficiali) e le sedute
di allenamento (220 circa).

Risultati
La seguente tabella riporta il numero di
calciatori colpiti da traumi muscolari
importanti in funzione del ruolo. 
Dalla tabella si può osservare che si
sono verificati:
• 0 traumi per i portieri
• 6 traumi per i difensori
• 0 traumi per i centrocampisti
• 4 traumi per gli attaccanti.

È evidente come l’atleta più sottoposto
a rischio sia stato il difensore e come il
26% dei calciatori sia stato colpito da
evento traumatico muscolare. Risulta
anche che, in assoluto, il maggior
numero di traumi sia avvenuto in gara,
piuttosto che in allenamento. 

Abbiamo verificato che le giornate di
gara perdute per infortunio muscolare
sono state 20 e più precisamente per

quanto concerne i singoli ruoli:
• numero 0 assenze per i portieri
• numero 9 assenze per i difensori
• numero 0 assenze per i centrocampisti
• numero 11 assenze per gli attaccanti.

In riferimento poi alla sede dei traumi
muscolari abbiamo constatato che su
un totale di 10 casi:
• per il 50% è interessato il flessore della
coscia
• per il 30% è interessato il polpaccio
• per il 10% (1 caso) l’adduttore
• per il 10% (1 caso) il quadricipite.

Nel seguente diagramma si può osser-
vare la distribuzione dei traumi musco-
lari in funzione dell’età degli atleti
• sotto i 25 anni: 40%
• da 25 a 30 anni: 10%
• sopra i 30 anni: 50%

Per quanto riguarda la frequenza dei
traumi per uno stesso giocatore, c’è da
rilevare che non abbiamo avuto alcuna
recidiva; se qualche giocatore ha avuto
più traumi, tali eventi traumatici
hanno riguardato sedi muscolari diver-
se. Durante i vari mesi dell’anno abbia-
mo avuto la seguente incidenza:

Agosto 0 infortuni
Settembre 1 infortunio
Ottobre 3 infortuni
Novembre 2 infortuni
Dicembre 0 infortuni
Gennaio 1 infortunio
Febbraio 2 infortuni
Marzo 0 infortuni
Aprile 1 infortunio
Maggio 0 infortuni

Nostro metodo di lavoro
Le modalità di trattamento delle lesio-
ni muscolo-scheletriche in questi ulti-
mi anni sono notevolmente modifica-
te; si è infatti passati da una immobiliz-
zazione assoluta ad una mobilizzazione
precoce i cui benefici sono ben noti. 
Il tessuto muscolare è costituito da cel-
lule conosciute con la denominazione
di fibre muscolari a causa della loro
conformazione stretta e piuttosto
allungata.
Il tessuto muscolare possiede una com-
ponente cospicua di tessuto connetti-
vo. Sebbene i muscoli scheletrici siano
dotati di una certa capacità di rigenera-
re, la guarigione di lesioni cospicue dei
ventri muscolari avviene in gran parte
per la formazione di tessuto cicatriziale
disorganizzato che altera la capacità
funzionale del muscolo. 
La guarigione delle lesioni muscolari

avviene attraverso tre fasi:

1. La fase infiammatoria
(dal 1° al 5° giorno dal trauma)

2. La fase di riparazione
(dal 5° al 21° giorno)

3. La fase di rimodellamento
(dalla terza settimana in poi).

Il nostro approccio terapeutico nella
fase infiammatoria acuta prevede:
• Riposo relativo
• RICE (Rest, Ice, Compression and
Elevation)

• Massaggio Frizione Trasverso
• Mobilizzazione cauta all’interno del
range consentito dal dolore

• Terapia Fisica come ad esempio gli
ultrasuoni che spostano il liquido tis-
sutale e aumentano la possibilità di
contatto dei macrofagi con i detriti
cellulari.

Nella fase di riparazione il nostro
approccio terapeutico prevede:
• aumento della profondità del Massag-
gio Frizione Trasverso

• aumento del movimento funzionale
• rinforzo muscolare isometrico e con
elastici.

Nella fase di rimodellamento il nostro
approccio terapeutico prevede:
• ritorno a stress meccanici normali per
generare l’effetto piezoelettrico che
incoraggia l’allineamento delle fibre

• una vera e propria fibrolisi per preveni-
re un’ eccessiva formazione di tessuto
cicatriziale e mobilizzare nello stesso
tempo il tessuto cicatriziale esistente

Il massaggio frizione trasverso è un
tipo particolare di massaggio del tessu-
to connettivo che è impiegato per il
trattamento dei muscoli ma anche dei
tendini e legamenti. La tecnica consiste
nella manipolazione dei tessuti molli
usando vari gradi di forza.
Il massaggio frizione trasverso può e
deve essere applicato sin dal primo gior-
no dopo il trauma poiché provoca:
• aumento dell’indice di fagocitosi (i
macrofagi fagocitano qualsiasi sostan-
za con cui vengono in contatto pulen-
do la ferita)

• una vasodilatazione e quindi un
aumento del flusso sanguigno che
facilita l’asportazione di sostanze irri-
tanti chimiche

• un effetto analgesico per la liberazio-
ne e il trasporto di sostanze oppiacee
endogene e la stimolazione dei mec-
canocettori a bassa soglia presenti
nella cute che riducono l’eccitabilità
delle terminazioni nocicettive chiu-
dendo il “cancello” al dolore

Conclusioni
Grazie a questo metodo di lavoro
durante questa stagione agonistica
abbiamo avuto una guarigione più
veloce ed una ripresa più rapida dell’at-
tività sportiva.
I tempi di recupero sono stati quasi
dimezzati con questa media:
• contrattura: 48-72 ore (1 o 2 allena-
menti saltati e nessuna partita saltata)

• distrazione I° grado: dai 7 ai 10 gior-
ni (3-4 allenamenti saltati al massimo
una gara saltata e in alcuni casi nean-
che una)

• distrazione II° grado: lesione musco-
lare fino a 3 cm, tempo di recupero

21 gg (2 settimane di allenamenti   sal-
tati e 2-3 gare saltate)

• distrazione III° grado: lesione musco-
lare dai 3 cm in su, tempo di recupero
35 gg (4 gare saltate).

Oltre ad un miglioramento dei tempi
di recupero abbiamo avuto un’assenza
completa di recidive e di cicatrici iper-
trofiche,cheloidee e aderenze che inve-
ce risultano essere una complicanza
molto frequente nei calciatori trattati
in modo classico, vale a dire senza l’ap-
plicazione del massaggio frizione tra-
sverso. ■

Le lesioni muscolari dei calciatori
del Cosenza Calcio 1914 
durante la stagione agonistica 2007-2208

G. Canonaco1, F. Arieta2, E. Donato2

1Medico sociale Cosenza calcio 1914, 2Fisioterapisti Cosenza Calcio 1914
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Figura 1 - Incidenza di traumi muscolari suddivisi per ruolo
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Figura 2 - distribuzione dei traumi muscolari
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Corticosteroidi per inalazione nel trattamento
delle riacutizzazioni dell’asma infantile:
le evidenze cliniche

Giovanni Arturo Rossi, Eugenio Baraldi*
Direttore U.O.C. di Pediatria a Indirizzo Pneumologico e Allergologico - Istituto Giannina Gaslini - Genova 
*Unità di Pneumologia e Allergologia, Dipartimento di Pediatria, Università di Padova

Introduzione
In età pediatrica l’asma è la malattia
cronica più comune e la causa princi-
pale di morbidità, quando si consideri-
no le assenze scolastiche, gli accessi al
pronto soccorso e i ricoveri in ospedale
[1]. Nella maggior parte dei soggetti, l’a-
sma si manifesta nei primi anni di vita
e, specie dopo i 3 anni di età, si associa
ad atopia con sensibilizzazione ad aller-
geni inalanti e, talvolta, ad alimenti [2,3].
Nonostante i numerosi recenti progres-
si nella comprensione della patogenesi
di questa malattia, non si è evidenziato
alcun programma di prevenzione o
intervento terapeutico in grado di
impedire lo sviluppo di asma o di modi-
ficarne la storia naturale [4].  
Come nell’adulto, anche nel bambino
in età scolare e nell’adolescente l’asma
viene definita come una malattia
infiam matoria cronica delle vie aeree
associata a iperreattività bronchiale, che
predispone ad episodi ricorrenti di
wheezing, dispnea, oppressione toraci-
ca e tosse [4,5]. Tuttavia, nei bambini in
età prescolare le manifestazioni clini-
che dell’asma possono essere variabili e
non specifiche e solo in alcuni casi è
possibile misurare l’ostruzione e l’in-
fiammazione delle vie aeree in modo
ripetibile. Per tale ragione, e per facili-
tare la diagnosi di asma nei bambini più
piccoli, nel documento “Global Stra-
tegy for the Diagnosis and Manage-
ment of Asthma in Children 5 Years
and Younger” del progetto Global Ini-
tiative for Asthma (GINA), viene rac-
comandato di adottare un approccio
descrittivo, basato sui sintomi, che per-
metta di comprendere la definizione di
tutti i fenotipi di wheezing [5].
Nei pazienti con una diagnosi confer-
mata di asma, l’obiettivo del trattamen-
to è di mantenere sotto controllo le
manifestazioni cliniche della malattia,
riducendo la frequenza e/o la gravità
delle riacutizzazioni [5,6]. Nel documen-
to GINA viene poi sottolineato che
occorre prestare anche una particolare
attenzione ai possibili effetti collaterali
connessi alla assunzione prolungata dei
farmaci, per tutti i pazienti, ma parti-
colarmente in ambito pediatrico [5,6]. 
Il bambino asmatico deve avere una
buona qualità di vita dal punto di vista
fisico, emotivo e sociale, possibilmente
senza limitazioni per quanto riguarda
la frequenza scolastica, ma anche la atti-
vità fisica, così importante per uno svi-
luppo armonico dell’individuo. 
Ovviamente, l’importanza dei fattori
emotivi e la limitazione della vita socia-
le possono essere rilevanti se i sintomi
non sono adeguatamente tenuti sotto
controllo.

Fisiopatologia dell’asma
L’asma bronchiale è una malattia delle
vie aeree, la cui insorgenza è favorita da
fattori individuali, predisponenti e da
fattori ambientali che, oltre ad influen-
zare la suscettibilità all’insorgenza del-
l’asma negli individui predisposti, la
possono riacutizzare e/o determinare la
persistenza dei sintomi [4]. 
I fattori individuali principali com-
prendono la predisposizione all’insor-
genza di atopia e di iperresponsività
bronchiale, il sesso ma schile e, in parte,
la razza. 
I fattori ambientali sono rappresentati
dagli allergeni e dai sensibilizzanti inor-
ganici, dalle infezioni virali e batteri-
che, dall’esposizione diretta o indiretta
al fumo di sigaretta, dalle caratteristi-
che delle condizioni socio-economiche
del nucleo familiare (figura 1).
Le alterazioni funzionali che caratteriz-
zano l’asma sono rappresentate da:
a) l’ostruzione bronchiale, solitamente

reversibile spontaneamente o in
seguito alla terapia; 

b) l’iperreattività bronchiale a stimoli
diversi;

c) un accelerato declino della funziona-
lità respiratoria causato da modifica-
zioni strutturali delle vie aeree, spes-
so irreversibili, che nei soggetti pre-
disposti è già osservabile in età pedia-
trica [5]. 

Queste alterazioni funzionali e struttu-
rali sono indotte da mediatori sintetiz-
zati e rilasciati dalle cellule infiamma-
torie ed immunocompetenti (mastoci-
ti, eosinofili, neutrofili, cellule mono-
nucleate) ma anche da elementi “strut-
turali” delle vie aeree (in particolare,
fibroblasti, cellule epiteliali, endoteliali
e del muscolo liscio bronchiale), e dai
sistemi di innervazione delle vie aeree,
colinergico, adrenergico e non-adre-
nergico-non-colinergico [7-9]. Oltre ad
indurre la contrazione dei muscoli lisci
delle vie aeree e l’eccessiva produzione
di muco, ad attrarre ed attivare le cellu-
le infiammatorie, a ledere l’epitelio e a
stimolare le cellule mucosecernenti,
questi mediatori sono in grado di atti-
vare alcuni tipi di neuroni sensitivi e di
aumentare il flusso ematico e la per-
meabilità del microcircolo bronchiale
(figura 2) [10]. 
Inoltre, nel tentativo di riparare i danni
strutturali, l’organismo produce e rila-
scia chemochine e fattori di crescita
capaci di indurre la attivazione, la pro-
liferazione e la differenziazione delle
cellule epiteliali basali e dei miofibro-
blasti direttamente sottostanti, ma
anche l’eccessivo deposito di collagene,
la proliferazione e ipertrofia dei musco-
li lisci e la neoangiogenesi. Tutti questi

elementi concorrono a determinare il
rimodellamento strutturale delle vie
aeree, responsabile della limitazione
irreversibile al flusso aereo [11,12]. 

Infiammazione e
rimodellamento strutturale
Le attuali ipotesi patogenetiche sull’a-
sma tendono a considerare l’infiamma-
zione e il rimodellamento strutturale
due fenomeni strettamente collegati: la
continua ricorrenza o la persistenza del
danno strutturale, del processo infiam-
matorio e dei fenomeni riparativi che
caratterizzano l’asma, determinerebbe-
ro una profonda alterazione del
microambiente tissutale bronchiale con
attivazione funzionale delle cellule resi-
denti (fibroblasti, cellule epiteliali
endoteliali e del muscolo liscio) e con-
seguentemente dei fenomeni di rimo-
dellamento della struttura della parete
bronchiale. 
Recenti contributi hanno dimostrato
che queste alterazioni strutturali, carat-
teristiche dell’asma del soggetto adulto,
possono essere già presenti in età pedia-
trica, non solo in adolescenti ma anche
in bambini in età prescolare [13,14]. 
Queste osservazioni hanno fatto nasce-
re l’ipotesi che il rimodellamento non
sia necessariamente la conseguenza di

un processo infiammatorio prolungato
nel tempo e quindi che sia indispensa-
bile identificare e trattare precocemen-
te i soggetti predisposti. Una migliore
conoscenza delle reciproche interazioni
tra infiammazione e rimodellamento
strutturale rappresenta un aspetto fon-
damentale per comprendere la patoge-
nesi dell’asma e, quindi, per lo sviluppo
e la messa a punto di approcci più mira-
ti ed efficaci per il trattamento a lungo
termine dell’asma e la prevenzione delle
riacutizzazioni.

Le riacutizzazioni dell’asma
Gli aggravamenti episodici rappresen-
tano uno degli aspetti più rilevanti del-
l’asma.
I fattori in grado di scatenare le riacu-
tizzazioni vengono definiti “facilitan-
ti”, quando agiscono producendo solo
la bronco costrizione, e “scatenanti”
quando promuovono anche l’infiam-
mazione delle vie aeree [15-17].
Appartengono al gruppo degli stimoli
“facilitanti”, l’iperventilazione in aria
fredda e secca e l’esercizio fisico, il più
frequente fattore scatenante le riacutiz-
zazioni asmatiche in età pediatrica [5]. 
Queste condizioni causano broncoco-
strizione attraverso il raffreddamento e
la disidratazione delle superficie delle

vie aeree che inducono l’attivazione
delle cellule epiteliali e dei mastociti
residenti. All’attivazione segue il rila-
scio di mediatori, come l’istamina e i
cisteinil leucotrieni, capaci di  indurre
la contrazione dei muscoli lisci [18].
Questi fattori hanno in genere soltanto
effetti transitori perché non modifica-
no da soli la responsività bronchiale nei
confronti di altri stimoli. 
Appartengono al gruppo degli stimoli
“scatenanti” le infezioni respiratorie
virali, gli allergeni e gli inquinanti
ambientali (ozono, fumo di sigaretta,
etc.). Specie in età pediatrica, le riacu-
tizzazioni d’asma sono per la maggior
parte causate da infezioni virali respira-
torie e, in particolare, dal comune virus
del raffreddore, il rinovirus [15,19]. 
La risposta infiammatoria indotta dalle
infezioni virali è caratterizzata da
danno all’epitelio cigliato, aumento
della permeabilità vascolare, ede ma,
afflusso e attivazione di granulociti
eosinofili e/o neutrofili. 
Questi fenomeni sono mediati da neu-
rochinine, citochine e chemochine pro-
infiammatorie e si associano a ostruzio-
ne variabile delle vie aeree e a un peg-
gioramento della iperresponsività
bronchiale [15,19,20].
Anche l’esposizione ad allergeni per via

Figura 1. Danno strutturale, rimodellamento e processo infiammatorio imunomediato nell’asma 
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1. DENOMINAZIONE DEL MEDICINALE
Pantopan 20 mg compresse gastroresistenti.

2. COMPOSIZIONE QUALITATIVA E QUANTITATIVA
Una compressa gastroresistente contiene 20 mg di pantoprazolo (come sale sodico sesquidrato). Eccipienti. Per la lista completa egli eccipienti
vedere paragrafo 6.1.

3. FORMA FARMACEUTICA
Compresse gastroresistenti (compresse). Compresse gialle, ovali, biconvesse, rivestite con film, marcate “P20” con inchiostro marrone su un lato.

4. INFORMAZIONI CLINICHE
4.1 Indicazioni terapeutiche
Adulti e adolescenti di 12 anni o più. Trattamento della malattia sintomatica da reflusso gastroesofageo. Trattamento a lungo termine e prevenzione
delle recidive delle esofagiti da reflusso. Adulti. Prevenzione delle ulcere gastroduodenali indotte da farmaci antinfiammatori non steroidei (FANS)
non selettivi in pazienti a rischio, che necessitino di un trattamento continuativo con FANS (vedere paragrafo 4.4).

4.2 Posologia e modo di somministrazione
Le compresse non devono essere masticate o frantumate, ma devono essere deglutite intere con un po’ d’acqua, un’ora prima di un pasto.
Posologia raccomandata
Adulti e adolescenti di 12 anni o più. Trattamento della malattia sintomatica da reflusso gastroesofageo. La posologia raccomandata è di una
compressa gastroresistente di Pantopan 20 mg al giorno, per via orale. Il sollievo dei sintomi si ottiene, generalmente, in 2-4 settimane. Se tale
periodo non è sufficiente, la guarigione si ottiene, normalmente, prolungando la terapia per ulteriori 4 settimane. Una volta ottenuto il sollievo dei
sintomi, si può controllare il ripresentarsi dei sintomi utilizzando, quando necessario, un trattamento al bisogno con 20 mg una volta al giorno. Nei
casi in cui con la somministrazione al bisogno non può essere mantenuto un soddisfacente controllo dei sintomi, andrebbe valutato il passaggio
ad una terapia continuativa. Trattamento a lungo termine e prevenzione delle recidive delle esofagiti da reflusso. Per il trattamento a lungo termine,
si raccomanda una posologia di mantenimento con una compressa gastroresistente di Pantopan 20 al giorno, aumentando a 40 mg di pantoprazolo
al giorno in caso di recidiva. Per questi casi è disponibile Pantopan da 40 mg. Dopo guarigione della recidiva la posologia può essere ridotta
nuovamente a 20 mg di pantoprazolo. 
Adulti. Prevenzione delle ulcere gastroduodenali indotte da farmaci antinfiammatori non steroidei (FANS) non selettivi in pazienti a rischio, che
necessitino di un trattamento continuativo con FANS. La posologia raccomandata è di una compressa gastroresistente di Pantopan 20 mg al
giorno, per via orale. 
Popolazioni speciali
Bambini con meno di 12 anni di età. Pantopan 20 mg non è raccomandato nei bambini con meno di 12 anni a causa della scarsa disponibilità
di dati di sicurezza ed efficacia per questa fascia di età. Disfunzionalità epatica. Nei pazienti con funzionalità epatica gravemente compromessa
non si deve superare una dose giornaliera di 20 mg (vedere paragrafo 4.4). Disfunzionalità renale. Non è necessario un aggiustamento posologico
in pazienti con funzionalità renale alterata. 
Anziani. Non è necessario un aggiustamento posologico nei pazienti anziani.

4.3 Controindicazioni
Ipersensibilità verso il principio attivo, i benzimidazoli sostituiti o verso qualunque altro eccipiente.

4.4 Avvertenze speciali e precauzioni d’impiego
Disfunzionalità epatica. Nei pazienti con funzionalità epatica gravemente compromessa, gli enzimi epatici devono essere monitorati periodicamente
durante la terapia con pantoprazolo, in particolare durante quella a lungo termine. In caso di aumento dei livelli sierici di questi enzimi, il trattamento
deve essere sospeso (vedere paragrafo 4.2). Co-somministrazione di FANS. L’impiego di Pantopan 20 mg nella prevenzione delle ulcere gastrioduodenali
indotte da farmaci antinfiammatori non steroidei (FANS) non selettivi deve essere limitato ai pazienti che richiedano un trattamento continuativo con
FANS e che presentino un aumentato rischio di complicanze gastrointestinali. La valutazione dell’accresciuto rischio deve essere effettuata in base
alla presenza di fattori di rischio individuali, quali l’età elevata (>65 anni), storia di ulcera gastrica o duodenale o di sanguinamento del tratto
gastrointestinale superiore. In presenza di sintomi preoccupanti. In presenza di qualsiasi sintomo preoccupante (es. significativa e non intenzionale
perdita di peso, vomito ricorrente, disfagia, ematemesi, anemia o melena) e in caso di ulcera gastrica sospetta o presente, è necessario escludere
una patologia maligna poiché pantoprazolo, alleviandone i sintomi, può ritardare la diagnosi. Ulteriori indagini devono essere effettuate se i sintomi
persistono malgrado un trattamento adeguato. Co-somministrazione di atazanavir. Non è raccomandata la co-somministrazione di atazanavir e
inibitori di pompa protonica (vedere paragrafo 4.5). Se tale co-somministrazione è assolutamente necessaria, è raccomandato lo stretto controllo
clinico (carica virale) e l’aumento a 400 mg della dose di atazanavir con 100 mg di ritonavir. Non superare la dose giornaliera di 20 mg di pantoprazolo.
Influenza sull’assorbimento della vitamina B12. Pantoprazolo, come tutti i farmaci inibenti la secrezione acida, può ridurre l’assorbimento della
vitamina B12 (cianocobalamina) dovuto a ipo- o acloridria. Questa eventualità deve essere considerata nella terapia a lungo termine nei pazienti
con depositi ridotti o con fattori di rischio per un ridotto assorbimento di vitamina B12 o in presenza dei rispettivi sintomi clinici. Trattamento a
lungo termine. Nel trattamento a lungo termine, specialmente quando si supera un periodo di trattamento di un anno, i pazienti devono essere
tenuti sotto regolare sorveglianza. Infezioni batteriche gastrointestinali. Pantoprazolo, come tutti gli inibitori di pompa (PPI) può determinare un
aumento della carica batterica normalmente presente nel tratto gastrointestinale superiore. Il trattamento con Pantopan può causare un leggero
aumento del rischio di infezioni gastrointestinali causate da batteri tipo Salmonella e Campylobacter.

4.5 Interazioni con altri medicinali e altre forme d’interazione
Effetti del pantoprazolo sull’assorbimento di altri medicinali. Per la profonda e durevole inibizione della secrezione gastrica acida, pantoprazolo può
ridurre l’assorbimento di farmaci la cui biodisponibilità è dipendente dal pH gastrico (ad es. alcuni antifungini azolici come ketoconazolo, itraconazolo,
posaconazolo e altri medicinali tipo erlotinib). Medicinali contro l’HIV (atazanavir). La somministrazione contemporanea di atazanavir e di altri medicinali
contro l’HIV il cui assorbimento è pH dipendente con inibitori di pompa protonica può provocare una marcata riduzione della biodisponibilità dei
medicinali contro l’HIV alterandone l’efficacia. Ne consegue che non è raccomandata la contemporanea somministrazione degli inibitori di pompa
protonica e di atazanavir (vedere paragrafo 4.4). Anticoagulanti cumarinici (fenprocumone o warfarin). Sebbene negli studi clinici di farmacocinetica
non siano state osservate interazioni durante il trattamento concomitante con fenprocumone o warfarin, nel periodo post-marketing sono stati rilevati
alcuni casi isolati di variazione dell’INR (Rapporto Normalizzato Internazionale) durante il trattamento concomitante. Quindi nei pazienti trattati con
anticoagulanti cumarinici si raccomanda di monitorare il tempo di protrombina/INR quando si inizia il trattamento con pantoprazolo, quando si interrompe
o quando viene somministrato in maniera discontinua. Altri studi di interazione. Pantoprazolo è metabolizzato nel fegato dal sistema enzimatico del
citocromo P450. Il passaggio metabolico principale è la demetilazione da parte del citocromo CYP2C19 mentre un altro passaggio metabolico è
l’ossidazione da parte del citocromo CYP3A4. Studi di interazione con medicinali metabolizzati attraverso lo stesso sistema enzimatico, quali
carbamazepina, diazepam, glibenclamide, nifedipina, e un contraccettivo orale contenente levonorgestrolo ed etinil estradiolo, non hanno prodotto
interazioni clinicamente significative. Vari studi di interazione hanno dimostrato che pantoprazolo non influenza il metabolismo di sostanze attive
metabolizzate dai citocromi CYP1A2 (quali la caffeina e la teofillina), CYP2C9 (quali piroxicam, diclofenac, naprossene), CYP2D6 (quali il metoprololo),
CYP2E1 (quali l’etanolo) o non interferisce con l’assorbimento correlato alla p-glicoproteina (P-gp) della digossina. Inoltre non si sono evidenziate
interazioni con antiacidi somministrati contemporaneamente. Sono stati eseguiti studi di interazione somministrando contemporaneamente pantoprazolo
e antibiotici (claritromicina, metronidazolo, amoxicillina) e non sono state osservate rilevanti interazioni cliniche. 

4.6 Gravidanza e allattamento
Gravidanza. Non sono disponibili dati adeguati sull’uso di pantoprazolo in gravidanza. Gli studi sull’animale hanno mostrato segni di tossicità
riproduttiva (vedere paragrafo 5.3). Non è conosciuto il rischio potenziale nell’uomo. Pantopan non deve essere usato in gravidanza se non
strettamente necessario.
Allattamento. Gli studi nell’animale hanno dimostrato il passaggio del pantoprazolo nel latte materno. È stata riportata escrezione di pantoprazolo
nel latte umano. La decisione quindi se continuare/interrompere l’allattamento al seno o se continuare/interrompere la terapia con Pantopan deve
tenere in considerazione il beneficio dell’allattamento al seno per il bambino e il beneficio della terapia con Pantopan per la madre.

4.7 Effetti sulla capacità di guidare veicoli e sull’uso di macchinari
Come effetti indesiderati sono state segnalate vertigini e disturbi visivi (vedere paragrafo 4.8) per cui se il paziente ne è affetto non deve guidare
né usare macchinari.

4.8 Effetti indesiderati
Approssimativamente il 5% dei pazienti può manifestare reazioni avverse (ADR). Le più comuni sono diarrea e mal di testa, entrambe si verificano
nell’1% dei pazienti. La tabella seguente elenca le reazioni avverse osservate con pantoprazolo secondo la seguente classificazione di frequenza:
Molto comuni (≥1/10); comuni (da ≥1/100 a <1/10); non comuni (da ≥1/1.000 a <1/100); rare (da ≥1/10.000 a <1/1.000); molto rare (<1/10.000),
non note (non sono stimabili sulla base dei dati disponibili). Per tutte le reazioni avverse riportate nell’esperienza post-marketing, non è possibile
applicare la classificazione di frequenza di cui sopra per cui sono citate come con frequenza “non nota”. All’interno di ogni gruppo di frequenza,
le reazioni avverse sono riportate in ordine decrescente di gravità.
Tabella 1 Reazioni avverse con pantoprazolo negli studi clinici e nell’esperienza post-marketing.

4.9 Sovradosaggio
Non sono noti sintomi da sovradosaggio nell’uomo. Dosi fino a 240 mg sono state somministrate per via endovenosa in due minuti e sono state
ben tollerate. Poiché il pantoprazolo è ampiamente legato alle proteine, non è facilmente eliminabile per dialisi. In caso di sovradosaggio con segni
clinici di intossicazione, ad esclusione di un trattamento sintomatico e di supporto, non sono raccomandate terapie specifiche.

5. PROPRIETÀ FARMACOLOGICHE
5.1 Proprietà farmacodinamiche
Categoria farmacoterapeutica: Inibitori della pompa protonica. Codice ATC: A02BC02.
Meccanismo d’azione. Pantoprazolo è un derivato benzimidazolico che inibisce la secrezione di acido cloridrico nello stomaco, con azione specifica
sulle pompe protoniche delle cellule parietali. Pantoprazolo viene convertito nella forma attiva nei canalicoli acidi delle cellule parietali, ove inibisce
l’enzima H+,K+-ATPasi, cioè lo stadio finale della produzione di acido cloridrico nello stomaco. Tale inibizione è dose-dipendente e interessa la
secrezione acida sia basale sia stimolata. Nella maggior parte dei pazienti la sintomatologia si risolve in due settimane. Analogamente ad altri
inibitori della pompa protonica e ad inibitori del recettore H22, il trattamento con pantoprazolo determina una riduzione dell’acidità a livello gastrico
e conseguentemente un aumento di gastrina, proporzionale alla riduzione dell’acidità. L’incremento di gastrina è reversibile. Poiché pantoprazolo si
lega all’enzima in posizione distale rispetto al recettore cellulare, questa sostanza può agire sulla secrezione di acido cloridrico indipendentemente
dalla stimolazione di altre sostanze (acetilcolina, istamina, gastrina). L’effetto è lo stesso dopo somministrazione del prodotto sia per via orale sia
endovenosa.I valori di gastrinemia a digiuno aumentano durante il trattamento con pantoprazolo. In trattamenti a breve termine, nella maggioranza
dei casi essi non superano i limiti superiori della norma. Durante trattamenti a lungo termine i livelli di gastrinemia, nella maggior parte dei casi,
raddoppiano. Un eccessivo aumento, tuttavia, si verifica solo in casi isolati. Di conseguenza, durante il trattamento a lungo termine, in una minoranza
di casi, si osserva nello stomaco un aumento, da lieve a moderato, del numero di cellule endocrine specifiche (ECL) (iperplasia da semplice ad ade-
nomatoide). Tuttavia, in base agli studi sinora eseguiti, la formazione di precursori carcinoidi (iperplasia atipica) o di carcinoidi gastrici – come trovati
negli esperimenti sull’animale (vedere paragrafo 5.3) – non sono stati osservati nell’uomo. Sulla base degli studi nell’animale, non si può escludere
completamente l’influenza dei trattamenti con pantoprazolo a lungo termine – superiori ad un anno – sui parametri endocrini della tiroide. 

5.2 Proprietà farmacocinetiche
Assorbimento. Pantoprazolo viene assorbito rapidamente e le concentrazioni plasmatiche massime si ottengono già dopo una singola dose orale
di 20 mg. Le massime concentrazioni sieriche (intorno a 1-1,5 µg/ml) vengono raggiunte, in media, 2-2,5 ore dopo la somministrazione e tali
valori rimangono costanti dopo somministrazioni ripetute. Le caratteristiche farmacocinetiche non si modificano dopo somministrazione singola
o ripetuta. Nell’intervallo di dosi tra 10 e 80 mg, le cinetiche plasmatiche di pantoprazolo sono lineari dopo somministrazione sia orale sia
endovenosa. La biodisponibilità assoluta delle compresse è circa il 77%. L’assunzione concomitante di cibo non influenza l’AUC, massima
concentrazione sierica e, quindi, la biodisponibilità. Solo la variabilità del lag-time è aumentata dalla contemporanea assunzione di cibo. Distribuzione.
Il legame di pantoprazolo alle proteine sieriche è di circa il 98%. Il volume di distribuzione è di circa  0,15 l/kg. Eliminazione. La sostanza viene
metabolizzata quasi esclusivamente a livello epatico. Il passaggio metabolico principale è la demetilazione da parte del citocromo CYP2C19 con
la conseguente coniugazione solfato; un altro passaggio è l’ossidazione da parte del citocromo CYP3A4. L’emivita della fase terminale è di circa
1 ora, la clearance intorno a 0,1 l/h/kg. Si sono osservati alcuni casi di rallentata eliminazione del farmaco. A causa dello specifico legame del
pantoprazolo alle pompe protoniche delle cellule parietali, l’emivita di eliminazione non si correla con la durata d’azione (inibizione della secrezione
acida) che è molto più lunga. L’eliminazione renale rappresenta la principale via di escrezione (circa 80%) dei metaboliti di pantoprazolo, il rimanente
viene escreto con le feci. Il principale metabolita, sia nel siero sia nelle urine, è il desmetilpantoprazolo, sotto forma di solfoconiugato. L’emivita
del metabolita principale (circa 1.5 h) non è molto più elevata di quella di pantoprazolo.
Caratteristiche in pazienti/gruppi particolari. Circa il 3% della popolazione europea accusa ridotta funzionalità dell’enzima del citocromo CYP2C19
ed è detta scarsamente metabolizzante. Probabilmente, in questi soggetti, il metabolismo del pantoprazolo è principalmente catalizzato dal CYP3A4.
Dopo la somministrazione di una dose singola di 40 mg di pantoprazolo, l’area media sotto la curva concentrazione plasmatica – tempo è circa
6 volte più alta nei soggetti scarsamente metabolizzanti rispetto ai soggetti con una corretta funzionalità dell’enzima CYP2C19. I picchi medi della
concentrazione plasmatica sono aumentati di circa il 60%. Questi risultati non hanno implicazioni per la posologia del pantoprazolo. Non è richiesta
una riduzione del dosaggio del pantoprazolo in pazienti con ridotta funzionalità renale (compresi pazienti in dialisi). Come nei soggetti sani, l’emivita
di pantoprazolo è breve. Solo piccole quantità di pantoprazolo sono dializzate.  Sebbene l’emivita del principale metabolita sia moderatamente più
lunga (2-3 h), l’escrezione è nondimeno rapida e dunque non si verifica accumulo. Sebbene nei pazienti con cirrosi epatica (classe A e B secondo
Child), l’emivita aumenti fino a 3-6 ore e i valori di AUC siano di 3-5 volte maggiori, la concentrazione sierica massima del farmaco è solo
modestamente aumentata di 1.3 volte rispetto a quella dei soggetti sani. Il leggero aumento dei valori di AUC e Cmax che si osserva nei volontari
anziani rispetto al gruppo dei più giovani è anch’esso clinicamente non rilevante. 
Bambini. L’AUC e Cmax di pantoprazolo nei bambini di età compresa tra 5 e 16 anni in seguito alla somministrazione di singole dosi orali di 20 o
40 mg sono risultati comparabili a quelli nell’adulto. In seguito ad una singola somministrazione endovenosa di 0,8 o 1,6 mg/kg di pantoprazolo
a bambini di età compresa tra 2 e 16 anni non si è osservata alcuna associazione significativa tra la clearance del pantoprazolo e l’età o il peso.
L’AUC e il volume di distribuzione sono in accordo ai dati riscontrati nell’adulto.

5.3 Dati preclinici di sicurezza
Dai dati preclinici non emergono particolari rischi per l’uomo, sulla base degli studi convenzionali di sicurezza, farmacologia, tossicità per
somministrazioni ripetute e genotossicità. Negli studi di cancrogenesi a 2 anni nel ratto sono stati evidenziati tumori neuroendocrini. Inoltre,
in uno studio sull’ampolla esofagea dei ratti, si sono trovati papillomi a cellule squamose. Il meccanismo con cui i derivati benzimidazolici
inducono la formazione di carcinoidi gastrici è stato accuratamente studiato, portando alla conclusione che si tratti di una reazione secondaria
allo spiccato aumento della gastrinemia che si verifica nel ratto nel corso del trattamento cronico ad alte dosi. In studi a 2 anni sui roditori,
si è osservato un aumento del numero di tumori epatici nei ratti e nel topo femmina, interpretato come dovuto alla elevata metabolizzazione
di pantoprazolo nel fegato. Un leggero aumento di alterazioni neoplastiche della tiroide è stato osservato nel gruppo di ratti trattati con la
dose più alta (200 mg/kg). L’insorgenza di tali neoplasie è associata alle modificazioni, indotte da pantoprazolo, nel catabolismo della tiroxina
a livello epatico nel ratto. Poiché la dose terapeutica per l’uomo è bassa, non sono da attendersi effetti collaterali a carico delle ghiandole
tiroidee. Negli studi sulla riproduzione effettuati nell’animale si sono osservati segni di leggera fetotossicità a dosi superiori a 5 mg/kg; non
hanno dimostrato compromissione della fertilità né effetti teratogeni. Il passaggio transplacentare, studiato nel ratto, aumenta con il progredire
della gestazione. Di conseguenza, la concentrazione fetale di pantoprazolo aumenta subito prima della nascita.

6. INFORMAZIONI FARMACEUTICHE
6.1 Elenco degli eccipienti
Nucleo: sodio carbonato anidro, mannitolo (E421), crospovidone, povidone K90, calcio stearato. Rivestimento: ipromellosa, povidone K25, titanio
biossido (E171), ossido di ferro giallo (E172), glicole propilenico, acido metacrilico-etilacrilato copolimero (1:1), polisorbato 80, sodio lauril solfato,
trietilcitrato. Inchiostro di stampa: gomma lacca, ossido di ferro rosso (E172), ossido di ferro nero (E172) e ossido di ferro giallo (E172), ammoniaca
concentrata. 

6.2 Incompatibilità
Non pertinente.

6.3 Periodo di validità
3 anni.

6.4 Speciali precauzioni per la conservazione
Questo medicinale non richiede alcuna speciale condizione di conservazione.

6.5 Natura e contenuto del contenitore
Confezioni: Flaconi (contenitore in HDPE con chiusura in LDPE) e blister in ALU/ALU con o senza rinforzo.
Confezioni contenenti:

7 compresse gastroresistenti. 10 compresse gastroresistenti. 14 compresse gastroresistenti. 15 compresse gastroresistenti.
24 compresse gastroresistenti. 28 compresse gastroresistenti. 30 compresse gastroresistenti. 48 compresse gastroresistenti (no blister).
49 compresse gastroresistenti. 56 compresse gastroresistenti. 60 compresse gastroresistenti. 84 compresse gastroresistenti.
90 compresse gastroresistenti. 98 compresse gastroresistenti. 98 (2x49) compresse gastroresistenti. 100 compresse gastroresistenti.
112 compresse gastroresistenti. 168 compresse gastroresistenti.

Confezioni ospedaliere: Flaconi (contenitore in HDPE con chiusura in LDPE) e blister in ALU/ALU con o senza rinforzo da:
50 compresse gastroresistenti. 56 compresse gastroresistenti. 84 compresse gastroresistenti. 90 compresse gastroresistenti.
112 compresse gastroresistenti. 140 compresse gastroresistenti. 140 (10x14) (5x28) compresse gastroresistenti.
150 (10x15) compresse gastroresistenti. 280 (20x14) (10x28) compresse gastroresistenti. 500 compresse gastroresistenti.
700 (5x140) compresse gastroresistenti 

È possibile che non tutte le confezioni siano commercializzate.

6.6 Istruzioni per lo smaltimento
Nessuna istruzione particolare. Qualsiasi prodotto non usato o materiale scartato deve essere smaltito secondo i requisiti locali.

7. TITOLARE DELL’AUTORIZZAZIONE ALL’IMMISSIONE IN COMMERCIO 
Almirall S.p.A. – Via Messina, Torre C – 20154 Milano

8. NUMERI DELLE AUTORIZZAZIONI ALL’IMMISSIONE IN COMMERCIO 
Pantopan 20 mg compresse gastroresistenti, 14 compresse in blister AIC n. 031835 022/M

9. DATA DELLA PRIMA AUTORIZZAZIONE/RINNOVO DELL’AUTORIZZAZIONE 
Prima autorizzazione: 29 maggio 2000 / Ultimo rinnovo: 2009 

10. DATA DI REVISIONE DEL TESTO
05/2011

Frequenza Non comuni Rare Molto rare Non note

Organo Sistema

Alterazioni del sistema Aumento enzimi epatici Aumento della bilirubina Danno epatocellulare; Ittero;
epatobiliare (transaminasi, γ-GT) Insufficienza epatocellulare

Alterazioni della cute e del Rash / esantema / eruzione Orticaria; Sindrome di Stevens Johnson;
tessuto sottocutaneo Prurito Angioedema Sindrome di Lyell;

Eritema multiforme; Fotosensibilità

Alterazioni dell’apparato Artralgia;
muscoloscheletrico e del Mialgia
tessuto connettivo

Alterazioni renali e Nefrite interstiziale
delle vie urinarie

Alterazioni del sistema Ginecomastia
riproduttivo e del seno

Disturbi generali e alterazioni Astenia; Aumento della temperatura 
del sito di somministrazione Affaticamento e malessere corporea; Edema periferico

Riassunto delle caratteristiche del prodotto

20 mg

Frequenza Non comuni Rare Molto rare Non note

Organo Sistema

Alterazioni del sangue Trombocitopenia
e del sistema linfatico Leucopenia

Alterazioni del sistema Ipersensibilità (incluse reazioni 
immunitario anafilattiche e shock anafilattico)

Alterazioni del metabolismo Iperlipidemia e aumento Iponatriemia
e della nutrizione dei lipidi (trigliceridi, colesterolo);

Variazioni del peso 

Disturbi psichiatrici Disturbi del sonno Depressione  Disorientamento Allucinazioni; Confusione
(e tutte le forme aggravate) (e tutte le forme aggravate) (specialmente in pazienti 

predisposti e aggravamento di
questi sintomi in caso di preesistenza)

Alterazioni del sistema nervoso Cefalea; Vertigini

Disturbi dell’occhio Disturbi visivi / offuscamento
della visione 

Alterazioni dell’apparato Diarrea; Nausea/Vomito;
gastrointestinale Flatulenza, gonfiore addominale;

Costipazione; Secchezza delle fauci;
Dolore all’addome superiore e disagio

Alterazioni del sistema Aumento enzimi epatici Aumento della bilirubina Danno epatocellulare; Ittero;
epatobiliare (transaminasi, γ-GT) Insufficienza epatocellulare

Alterazioni della cute e del Rash / esantema / eruzione Orticaria; Sindrome di Stevens Johnson;
tessuto sottocutaneo Prurito Angioedema Sindrome di Lyell;
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40 mg

1. DENOMINAZIONE DEL MEDICINALE
Pantopan 40 mg compresse gastroresistenti.

2. COMPOSIZIONE QUALITATIVA E QUANTITATIVA
Una compressa gastroresistente contiene 40 mg di pantoprazolo (come sale sodico sesquidrato). Eccipienti: Per la lista completa egli eccipienti vedere
paragrafo 6.1.

3. FORMA FARMACEUTICA
Compresse gastroresistenti (compresse). Compresse gialle, ovali, biconvesse, rivestite con film, marcate “P40” con inchiostro marrone su un lato.

4. INFORMAZIONI CLINICHE
4.1 Indicazioni terapeutiche
Adulti e adolescenti di 12 anni o più. • Esofagite da reflusso.
Adulti. • Eradicazione di Helicobacter pylori (H. pylori) in combinazione con un’appropriata terapia antibiotica nei pazienti con H. pylori associata a ulcera. 
• Ulcera gastrica e duodenale.  •Sindrome di Zollinger-Ellison e altri stati patologici caratterizzati da ipersecrezione.

4.2 Posologia e modo di somministrazione
Le compresse non devono essere masticate o frantumate, ma devono essere deglutite intere con un po’ d’acqua, un’ora prima di un pasto.
Posologia raccomandata
Adulti e adolescenti di 12 anni o più. Esofagite da reflusso. Una compressa di Pantopan al giorno. In casi particolari, la dose può essere raddoppiata
(aumentare a 2 compresse di Pantopan al giorno), specialmente quando non si è avuta risposta con altri trattamenti. In genere sono necessarie 4 settimane
di trattamento; se non dovesse essere sufficiente, la guarigione si raggiunge in ulteriori 4 settimane. 
Adulti. Eradicazione dell’H. pylori in associazione con due specifici antibotici. I pazienti positivi per H. pylori e affetti da ulcera gastrica e duodenale
devono essere sottoposti a eradicazione del batterio con una terapia combinata. Vanno considerate le linee guida ufficiali locali (es. raccomandazioni
nazionali) relative alla resistenza batterica e alla prescrizione e uso appropriato di agenti antibatterici. In funzione del tipo di resistenza, si raccomanda
l’adozione di uno dei seguenti schemi di terapia per l’eradicazione di H. pylori:
1. Pantopan, una compressa due volte al dì  • + amoxicillina 1000 mg due volte al dì; • + claritromicina 500 mg due volte al dì
2. Pantopan, una compressa due volte al dì  • + metronidazolo 400-500 mg (o 500 mg tinidazolo) due volte al dì; • + claritromicina 250-500 mg due

volte al dì
3. Pantopan, una compressa due volte al dì  • + amoxicillina 1000 mg due volte al dì;  • + metronidazolo 400-500 mg (o 500 mg tinidazolo) due volte

al dì
Durante la terapia combinata per l’eradicazione dell’infezione da H. pylori, la seconda compressa di Pantopan deve essere assunta un’ora prima del
pasto serale. La terapia combinata va generalmente effettuata per 7 giorni e può essere prolungata sino ad un massimo di due settimane. Se, per
assicurare la cicatrizzazione dell’ulcera, è indicato un ulteriore trattamento con pantoprazolo, si deve adottare la posologia raccomandata per il trattamento
dell’ulcera gastrica e duodenale. Nei casi in cui non si scelga la terapia combinata, ad es. per pazienti negativi per H. pylori, si applichino le seguenti
linee guida sulla monoterapia con Pantopan: Trattamento di ulcera gastrica. Una compressa di Pantopan al giorno. In casi particolari, in special modo
quando non si sia ottenuta risposta con altri trattamenti, la posologia può essere raddoppiata (aumentata a due compresse di Pantopan al giorno).
Nell’ulcera gastrica la durata del trattamento è in genere di 4 settimane. Se tale periodo non è sufficiente, la cicatrizzazione si ottiene solitamente
prolungando la terapia per altre 4 settimane. Trattamento di ulcera duodenale. Una compressa di Pantopan al giorno. In casi particolari, la dose può
essere raddoppiata (aumentare a 2 compresse di Pantopan al giorno) specialmente quando non si è avuta risposta con altri trattamenti. Nell’ulcera
duodenale, la cicatrizzazione della lesione ulcerosa si ottiene generalmente entro 2 settimane. Se tale periodo non è sufficiente, la cicatrizzazione si
verifica, nella quasi totalità dei casi, dopo altre 2 settimane di terapia. Sindrome di Zollinger-Ellison e altre condizioni patologiche caratterizzate da
ipersecrezione. Per il trattamento a lungo termine della sindrome di Zollinger-Ellison e di altri stati patologici caratterizzati da ipersecrezione, i pazienti
devono iniziare il trattamento con la dose giornaliera di 80 mg (2 compresse di Pantopan da 40 mg). In seguito il dosaggio può essere aumentato o
ridotto sulla base di opportune valutazioni strumentali della secrezione acida individuale. Dosaggi superiori a 80 mg al giorno devono essere suddivisi
in due somministrazioni giornaliere. È possibile incrementare temporaneamente la dose giornaliera al di sopra di 160 mg per periodi non superiori a
quanto necessario per ottenere un controllo adeguato della secrezione acida. La durata della terapia nella sindrome di Zollinger-Ellison e di altri stati
patologici caratterizzati da ipersecrezione non ha restrizioni e deve essere adattata secondo le necessità cliniche.
Popolazioni speciali
Bambini con meno di 12 anni di età. Pantopan non è raccomandato nei bambini con meno di 12 anni a causa della scarsa disponibilità di dati per
questa fascia di età. Disfunzionalità epatica. Nei pazienti con funzionalità epatica gravemente compromessa non si deve superare una dose giornaliera
di 20 mg di pantoprazolo (1 compressa da 20 mg di pantoprazolo). Pantopan non deve essere impiegato in terapia combinata per l’eradicazione di H.
pylori nei pazienti con disfunzione epatica da moderata a grave poiché al momento non sono disponibili dati di efficacia e sicurezza di Pantopan in
terapia combinata in questi pazienti (vedere paragrafo 4.4). Disfunzionalità renale. Non è necessario un aggiustamento posologico in pazienti con
funzionalità renale alterata. Pantopan non deve essere usato nella terapia combinata per l’eradicazione del H. pylori nei pazienti con disfunzione renale
in quanto non sono disponibili dati sull’efficacia e sicurezza di Pantopan nella terapia combinata in tali pazienti. Anziani. Non è necessario un aggiustamento
posologico nei pazienti anziani.

4.3 Controindicazioni
Ipersensibilità verso il principio attivo, i benzimidazoli sostituiti o verso qualunque altro eccipiente o dei farmaci assunti con la terapia combinata.

4.4 Avvertenze speciali e precauzioni d’impiego
Disfunzionalità epatica. Nei pazienti con funzionalità epatica gravemente compromessa, gli enzimi epatici devono essere monitorati periodicamente
durante la terapia con pantoprazolo, in particolare durante quella a lungo termine. In caso di aumento dei livelli sierici di questi enzimi, il trattamento
deve essere sospeso (vedere paragrafo 4.2). Terapia combinata. In caso di terapia combinata, deve essere osservato quanto riportato nel riassunto delle
caratteristiche del prodotto dei rispettivi farmaci. In presenza di sintomi preoccupanti. In presenza di qualsiasi sintomo allarmante (per esempio significativa
perdita di peso non intenzionale, vomito ricorrente, disfagia, ematemesi, anemia o melena) e quando si sospetta o è confermata la presenza di ulcera
gastrica, una patologia maligna deve essere esclusa in quanto il trattamento con pantoprazolo può alleviare i sintomi e ritardare la diagnosi. Ulteriori
indagini devono essere effettuate se i sintomi persistono malgrado un trattamento adeguato. Co-somministrazione di atazanavir. Non è raccomandata
la co-somministrazione di atazanavir e inibitori di pompa protonica (vedere paragrafo 4.5). Se tale co-somministrazione è assolutamente necessaria, è
raccomandato lo stretto controllo clinico (carica virale) e l’aumento a 400 mg della dose di atazanavir con 100 mg di ritonavir. Non superare la dose
giornaliera di 20 mg di pantoprazolo. Influenza sull’assorbimento della vitamina B12. In pazienti con la Sindrome di Zollinger-Ellison e altre condizioni
patologiche caratterizzate da ipersecrezione che richiedono un trattamento a lungo termine, pantoprazolo, come tutti i farmaci inibenti la secrezione
acida, può ridurre l’assorbimento della vitamina B12 (cianocobalamina) causato da ipo- o acloridria. Questa eventualità deve essere considerata nella
terapia a lungo termine nei pazienti con depositi ridotti o con fattori di rischio per un ridotto assorbimento di vitamina B12 o in presenza dei rispettivi
sintomi clinici. Trattamento a lungo termine. Nel trattamento a lungo termine, specialmente quando si supera un periodo di trattamento di un anno, i
pazienti devono essere tenuti sotto regolare sorveglianza. Infezioni batteriche gastrointestinali. Pantoprazolo, come tutti gli inibitori di pompa (PPI) può
determinare un aumento della carica batterica normalmente presente nel tratto intestinale superiore. Il trattamento con Pantopan può causare un leggero
aumento del rischio di infezioni gastrointestinali causate da batteri tipo Salmonella e Campylobacter.

4.5 Interazioni con altri medicinali e altre forme d’interazione
Effetti del pantoprazolo su altri medicinali. Per la profonda e durevole inibizione della secrezione gastrica, pantoprazolo può ridurre l’assorbimento di
farmaci la cui biodisponibilità è pH-dipendente (ad es. alcuni antifungini azolici come ketoconazolo, itraconazolo, posaconazolo e altri medicinali tipo
erlotinib). Medicinali contro l’HIV (atazanavir). La somministrazione contemporanea di atazanavir e di altri medicinali contro l’HIV il cui assorbimento è
pH dipendente con inibitori di pompa protonica può provocare una marcata riduzione della biodisponibilità dei medicinali contro l’HIV alterandone
l’efficacia. Ne consegue che non è raccomandata la contemporanea somministrazione degli inibitori di pompa protonica e di atazanavir (vedere paragrafo
4.4). Anticoagulanti cumarinici (fenprocumone o warfarin). Sebbene negli studi clinici di farmacocinetica non siano state osservate interazioni durante
il trattamento concomitante di fenprocumone e warfarin, nel periodo post-marketing sono stati rilevati alcuni casi isolati di variazione dell’INR (Rapporto
Normalizzato Internazionale) durante il trattamento concomitante. Quindi nei pazienti trattati con anticoagulanti cumarinici si raccomanda di monitorare
il tempo di protrombina/INR quando si inizia il trattamento con pantoprazolo, quando si interrompe o quando viene somministrato in maniera discontinua.
Altri studi di interazione. Pantoprazolo è metabolizzato nel fegato dal sistema enzimatico del citocromo P450. Il passaggio metabolico principale è la
demetilazione da parte del citocromo CYP2C19 mentre un altro passaggio è l’ossidazione da parte del citocromo CYP3A4. Studi di interazione con
medicinali metabolizzati attraverso lo stesso sistema enzimatico, quali carbamazepina, diazepam, glibenclamide, nifedipina, e un contraccettivo orale
contenente levonorgestrolo ed etinil estradiolo, non hanno prodotto interazioni clinicamente significative.
Vari studi di interazione hanno dimostrato che pantoprazolo non influenza il metabolismo di sostanze attive metabolizzate dai citocromi CYP1A2 (quali
la caffeina e la teofillina), CYP2C9 (quali piroxicam, diclofenac, naprossene), CYP2D6 (quali il metoprololo), CYP2E1 (quali l’etanolo) o non interferisce
con l’assorbimento correlato alla p-glicoproteina (P-gp) della digossina. Inoltre non si sono evidenziate interazioni con antiacidi somministrati contem-
poraneamente. Sono stati eseguiti studi di interazione somministrando contemporaneamente pantoprazolo e antibiotici (claritromicina, metronidazolo,
amoxicillina) e non sono state osservate rilevanti interazioni cliniche. 

4.6 Gravidanza ed allattamento
Gravidanza. Non sono disponibili dati adeguati sull’uso di pantoprazolo in gravidanza. Gli studi sull’animale hanno mostrato segni di tossicità riproduttiva
(vedere paragrafo 5.3). Non è conosciuto il rischio potenziale nell’uomo. Pantopan non deve essere usato in gravidanza se non strettamente necessario. 
Allattamento. Gli studi nell’animale hanno dimostrato il passaggio del pantoprazolo nel latte materno. È stata riportata escrezione di pantoprazolo nel
latte umano. La decisione quindi se continuare/interrompere l’allattamento al seno o se continuare/interrompere la terapia con Pantopan deve tenere
in considerazione il beneficio dell’allattamento al seno per il bambino e il beneficio della terapia con Pantopan per la madre.

4.7 Effetti sulla capacità di guidare veicoli e sull’uso di macchinari
Come effetti indesiderati sono state segnalate vertigini e disturbi visivi (vedere paragrafo 4.8) per cui se il paziente ne è affetto non deve guidare né
usare macchinari.

4.8 Effetti indesiderati
Approssimativamente il 5% dei pazienti può manifestare reazioni avverse (ADR). Le più comuni sono diarrea e mal di testa, entrambe si verificano nell’1%
dei pazienti. La tabella seguente elenca le reazioni avverse osservate con pantoprazolo secondo la seguente classificazione di frequenza: Molto comuni
(≥1/10); comuni (da ≥1/100 a <1/10); non comuni (da ≥1/1.000 a <1/100); rare (da ≥1/10.000 a <1/1.000); molto rare (<1/10.000), non note (non
sono stimabili sulla base dei dati disponibili). Per tutte le reazioni avverse riportate nell’esperienza post-marketing, non è possibile applicare la classificazione
di frequenza di cui sopra per cui sono citate come con frequenza “non nota”. All’interno di ogni gruppo di frequenza, le reazioni avverse sono riportate
in ordine decrescente di gravità.

Tabella 1 Reazioni avverse con pantoprazolo negli studi clinici e nell’esperienza post-marketing.

4.9 Sovradosaggio
Non sono noti sintomi da sovradosaggio nell’uomo. Dosi fino a 240 mg sono state somministrate per via endovenosa in due minuti e sono state ben
tollerate. Poiché il pantoprazolo è ampiamente legato alle proteine, non è facilmente eliminabile per dialisi. In caso di sovradosaggio con segni clinici
di intossicazione, ad esclusione di un trattamento sintomatico e di supporto, non sono raccomandate terapie specifiche.

5. PROPRIETÀ FARMACOLOGICHE 
5.1 Proprietà farmacodinamiche
Categoria farmacoterapeutica: Inibitori della pompa protonica. Codice ATC: A02BC02. Meccanismo d’azione. Pantoprazolo è un derivato benzimidazolico
che inibisce la secrezione di acido cloridrico nello stomaco, con azione specifica sulle pompe protoniche delle cellule parietali. Pantoprazolo viene
convertito nella forma attiva nei canalicoli acidi delle cellule parietali, ove inibisce l’enzima H+,K+-ATPasi, cioè lo stadio finale della produzione di acido
cloridrico nello stomaco. Tale inibizione è dose-dipendente ed interessa la secrezione acida sia basale sia stimolata. Nella maggior parte dei pazienti la
sintomatologia si risolve in due settimane. Analogamente ad altri inibitori della pompa protonica e ad inibitori del recettore H2, il trattamento con
pantoprazolo determina una riduzione dell’acidità a livello gastrico e conseguentemente un aumento di gastrina, proporzionale alla riduzione dell’acidità.
L’incremento di gastrina è reversibile. Poiché pantoprazolo si lega all’enzima in posizione distale rispetto al recettore cellulare, questa sostanza può
agire sulla secrezione di acido cloridrico indipendentemente dalla stimolazione di altre sostanze (acetilcolina, istamina, gastrina). L’effetto è lo stesso
dopo somministrazione del prodotto sia per via orale sia endovenosa. I valori di gastrinemia a digiuno aumentano durante il trattamento con pantoprazolo.
In trattamenti a breve termine, nella maggioranza dei casi essi non superano i limiti superiori della norma. Durante trattamenti a lungo termine i livelli
di gastrinemia, nella maggior parte dei casi, raddoppiano. Un eccessivo aumento, tuttavia, si verifica solo in casi isolati. Di conseguenza, durante il
trattamento a lungo termine, in una minoranza di casi, si osserva nello stomaco un aumento, da lieve a moderato, del numero di cellule endocrine
specifiche (ECL) (iperplasia da semplice ad adenomatoide). Tuttavia, in base agli studi sinora eseguiti, la formazione di precursori carcinoidi (iperplasia
atipica) o di carcinoidi gastrici – come trovati negli esperimenti sull’animale (vedere paragrafo 5.3) – non sono stati osservati nell’uomo. Sulla base
degli studi nell’animale, non si può escludere completamente l’influenza dei trattamenti con pantoprazolo a lungo termine – superiori ad un anno – sui
parametri endocrini della tiroide. 

5.2 Proprietà farmacocinetiche
Assorbimento. Pantoprazolo viene assorbito rapidamente e le concentrazioni plasmatiche massime si ottengono già dopo una singola dose orale di
40 mg. Le massime concentrazioni sieriche (intorno a 2-3 µg/ml) vengono raggiunte, in media, 2,5 ore dopo la somministrazione e tali valori rimangono
costanti dopo somministrazioni ripetute. Le caratteristiche farmacocinetiche non si modificano dopo somministrazione singola o ripetuta. Nell’intervallo di
dosi tra 10 e 80 mg, le cinetiche plasmatiche di pantoprazolo sono lineari dopo somministrazione sia orale sia endovenosa. La biodisponibilità assoluta
delle compresse è circa il 77%. L’assunzione concomitante di cibo non influenza l’AUC, massima concentrazione sierica e, quindi, la biodisponibilità. Solo
la variabilità del lag-time è aumentata dalla contemporanea assunzione di cibo. Distribuzione. Il legame di pantoprazolo alle proteine sieriche è di circa
il 98%. Il volume di distribuzione è di circa 0,15 l/kg. Eliminazione. La sostanza viene metabolizzata quasi esclusivamente a livello epatico. Il passaggio
metabolico principale è la demetilazione da parte del citocromo CYP2C19 con la conseguente coniugazione solfato; un altro passaggio è l’ossidazione
da parte del citocromo CYP3A4. L’emivita della fase terminale è di circa 1 ora, la clearance intorno a 0,1 l/h/kg. Si sono osservati alcuni casi di rallentata
eliminazione del farmaco. A causa dello specifico legame del pantoprazolo alle pompe protoniche delle cellule parietali, l’emivita di eliminazione non si
correla con la durata d’azione (inibizione della secrezione acida) che è molto più lunga. L’eliminazione renale rappresenta la principale via di escrezione
(circa 80%) dei metaboliti di pantoprazolo, il rimanente viene escreto con le feci. Il principale metabolita, sia nel siero sia nelle urine, è il desmetilpantoprazolo,
sotto forma di solfoconiugato. L’emivita del metabolita principale (circa 1,5 h) non è molto più elevata di quella di pantoprazolo. Caratteristiche in
pazienti/gruppi particolari. Circa il 3% della popolazione europea accusa ridotta funzionalità dell’enzima del citocromo CYP2C19 ed è detta scarsamente
metabolizzante. Probabilmente, in questi soggetti, il metabolismo del pantoprazolo è principalmente catalizzato dal CYP3A4. Dopo la somministrazione
di una dose singola di 40 mg di pantoprazolo, l’area media sotto la curva concentrazione plasmatica-tempo è circa 6 volte più alta nei soggetti scarsamente
metabolizzanti rispetto ai soggetti con una corretta funzionalità dell’enzima CYP2C19. I picchi medi della concentrazione plasmatica sono aumentati di
circa il 60%. Questi risultati non hanno implicazioni per la posologia del pantoprazolo. Non è richiesta una riduzione del dosaggio del pantoprazolo in
pazienti con ridotta funzionalità renale (compresi pazienti in dialisi). Come nei soggetti sani, l’emivita di pantoprazolo è breve. Solo piccole quantità di
pantoprazolo sono dializzate. Sebbene l’emivita del principale metabolita sia moderatamente più lunga (2-3 h), l’escrezione è nondimeno rapida e dunque
non si verifica accumulo. Sebbene nei pazienti con cirrosi epatica (classe A e B secondo Child), l’emivita aumenti fino a 7-9 ore e i valori di AUC siano
di 5-7 volte maggiori, la concentrazione sierica massima del farmaco è solo modestamente aumentata di 1,5 volte rispetto a quella dei soggetti sani.
Il leggero aumento dei valori di AUC e Cmax che si osserva nei volontari anziani rispetto al gruppo dei più giovani è anch’esso clinicamente non rilevante. 
Bambini. L’AUC e Cmax di pantoprazolo nei bambini di età compresa tra 5 e 16 anni in seguito alla somministrazione di singole dosi orali di 20 o 40 mg
sono risultati comparabili a quelli nell’adulto. In seguito ad una singola somministrazione endovenosa di 0,8 o 1,6 mg/kg di pantoprazolo a bambini di
età compresa tra 2 e 16 anni non si è osservata alcuna associazione significativa tra la clearance del pantoprazolo e l’età o il peso. L’AUC e il volume
di distribuzione sono in accordo ai dati riscontrati nell’adulto. 

5.3 Dati preclinici di sicurezza
Dai dati preclinici non emergono particolari rischi per l’uomo, sulla base degli studi convenzionali di sicurezza, farmacologia, tossicità per somministrazioni
ripetute e genotossicità. Negli studi di cancrogenesi a 2 anni nel ratto sono stati evidenziati tumori neuroendocrini. Inoltre, in uno studio sull’ampolla
esofagea dei ratti, si sono trovati papillomi a cellule squamose. Il meccanismo con cui i derivati benzimidazolici inducono la formazione di carcinoidi
gastrici è stato accuratamente studiato, portando alla conclusione che si tratti di una reazione secondaria allo spiccato aumento della gastrinemia che
si verifica nel ratto nel corso del trattamento cronico ad alte dosi. In studi a 2 anni sui roditori, si è osservato un aumento del numero di tumori epatici
nei ratti e nel topo femmina, interpretato come dovuto alla elevata metabolizzazione di pantoprazolo nel fegato. Un leggero aumento di alterazioni
neoplastiche della tiroide è stato osservato nel gruppo di ratti trattati con la dose più alta (200 mg/kg). L’insorgenza di tali neoplasie è associata alle
modificazioni, indotte da pantoprazolo, nel catabolismo della tiroxina a livello epatico nel ratto. Poiché la dose terapeutica per l’uomo è bassa, non sono
da attendersi effetti collaterali a carico delle ghiandole tiroidee. Negli studi sulla riproduzione effettuati nell’animale si sono osservati segni di leggera
fetotossicità a dosi superiori a 5 mg/kg; non hanno dimostrato compromissione della fertilità né effetti teratogeni. Il passaggio transplacentare, studiato
nel ratto, aumenta con il progredire della gestazione. Di conseguenza, la concentrazione fetale di pantoprazolo aumenta subito prima della nascita.

6. INFORMAZIONI FARMACEUTICHE
6.1 Elenco degli eccipienti
Nucleo: sodio carbonato anidro, mannitolo (E421), crospovidone, povidone K90, calcio stearato. Rivestimento: ipromellosa, povidone K25, titanio biossido
(E171), ossido di ferro giallo (E172), glicole propilenico, acido metacrilico-etilacrilato copolimero (1:1), polisorbato 80, sodio lauril solfato, trietilcitrato.
Inchiostro di stampa: gomma lacca, ossido di ferro rosso (E172), ossido di ferro nero (E172) e ossido di ferro giallo (E172), ammoniaca soluzione
concentrata. 

6.2 Incompatibilità
Non pertinente.

6.3 Periodo di validità
3 anni.

6.4 Speciali precauzioni per la conservazione
Questo medicinale non richiede alcuna speciale condizione di conservazione.

6.5 Natura e contenuto del contenitore
Flaconi e tappi di chiusura in polietilene (contenitore in HDPE con chiusura in LDPE). Blister in Alu/Alu con o senza rinforzo. Confezioni contenenti:
7 compresse gastroresistenti. 10 compresse gastroresistenti. 14 compresse gastroresistenti. 15 compresse gastroresistenti (no blister).
24 compresse gastroresistenti. 28 compresse gastroresistenti. 30 compresse gastroresistenti 48 compresse gastroresistenti (no blister).
49 compresse gastroresistenti. 56 compresse gastroresistenti. 60 compresse gastroresistenti. 84 compresse gastroresistenti.
90 compresse gastroresistenti. 98 compresse gastroresistenti. 98 (2x49) compresse gastroresistenti. 100 compresse gastroresistenti.
112 compresse gastroresistenti. 168 compresse gastroresistenti. 
Confezioni ospedaliere: Flaconi (contenitore in HDPE con chiusura in LDPE) e blister in ALU/ALU con o senza rinforzo da:
50 compresse gastroresistenti. 90 compresse gastroresistenti. 100 compresse gastroresistenti. 140 compresse gastroresistenti.
140 (10x14) compresse gastroresistenti. 150 (10x15) compresse gastroresistenti. 700 (5x140) compresse gastroresistenti.
È possibile che non tutte le confezioni siano commercializzate.

6.6 Istruzioni per l’impiego e la manipolazione e per lo smaltimento
Nessuna istruzione particolare. Qualsiasi prodotto non usato o materiale scartato deve essere smaltito secondo i requisiti locali.
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Frequenza Non comuni Rare Molto rare Non note

Organo Sistema

Disturbi psichiatrici Disturbi del sonno Depressione  Disorientamento Allucinazioni; Confusione
(e tutte le forme aggravate) (e tutte le forme aggravate) (specialmente in pazienti 

predisposti e aggravamento di
questi sintomi in caso di preesistenza)

Alterazioni del sistema nervoso Cefalea; Vertigini

Disturbi dell’occhio Disturbi visivi / offuscamento
della visione 

Alterazioni dell’apparato Diarrea; Nausea/Vomito;
gastrointestinale Flatulenza, gonfiore addominale;

Costipazione; Secchezza delle fauci;
Dolore all’addome superiore e disagio

Alterazioni del sistema Aumento enzimi epatici Aumento della bilirubina Danno epatocellulare; Ittero;
epatobiliare (transaminasi, γ-GT) Insufficienza epatocellulare

Alterazioni della cute e del Rash / esantema / eruzione Orticaria; Sindrome di Stevens Johnson;
tessuto sottocutaneo Prurito Angioedema Sindrome di Lyell;

Eritema multiforme; Fotosensibilità

Alterazioni dell’apparato Artralgia;
muscoloscheletrico e del Mialgia
tessuto connettivo

Alterazioni renali e Nefrite interstiziale
delle vie urinarie

Alterazioni del sistema Ginecomastia
riproduttivo e del seno

Disturbi generali e alterazioni Astenia; Aumento della temperatura 
del sito di somministrazione Affaticamento e malessere corporea; Edema periferico

Riassunto delle caratteristiche del prodotto

Frequenza Non comuni Rare Molto rare Non note

Organo Sistema

Alterazioni del sangue Trombocitopenia
e del sistema linfatico Leucopenia

Alterazioni del sistema Ipersensibilità (incluse reazioni 
immunitario anafilattiche e shock anafilattico)

Alterazioni del metabolismo Iperlipidemia e aumento Iponatriemia
e della nutrizione dei lipidi (trigliceridi, colesterolo);

Variazioni del peso 
  
Disturbi psichiatrici Disturbi del sonno Depressione  Disorientamento Allucinazioni; Confusione

(e tutte le forme aggravate) (e tutte le forme aggravate) (specialmente in pazienti 
predisposti e aggravamento di

questi sintomi in caso di preesistenza)
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inalatoria (acari, pollini...) è in grado di
indurre riacutizzazioni nei soggetti
asmatici sensibilizzati che possono svi-
luppare reazione immediata a volte
seguita a distanza di ore da reazioni
ritardate [21]. In particolare, i pazienti
con reazioni asmatiche ritardate dopo
esposizione all’allergene mostrano una
riacutizzazione dell’infiammazione
eosinofila del le vie aeree, seguita da un
aggravamento dell’iperreattività bron-
chiale [22]. Anche ripetute esposizioni a
basse concentrazioni di allergene, tali
da non determinare modificazioni del
calibro delle vie aeree, possono indurre
fenomeni infiammatori subclinici che
si traducono in un aumento della reat-
tività bronchiale ad altri stimoli [23]. 
Questa infiammazione “minima” ma
“persistente” o “ricorrente”, che si veri-
fica durante l’esposizione stagionale,
per esempio ad acari e pollini, non solo
può giustificare gli attacchi d’asma
anche severi indotti dalle infezioni vira-
li nei soggetti atopici, ma anche provo-
care e sostenere alcuni fenomeni di
rimodellamento, come la deposizione
di collagene nello strato reticolare sub-
epiteliale e la neoangiogenesi [5]. 
La broncocostrizione che viene provo-
cata dall’esposizione agli stimoli “scate-
nanti”, è causata dalla combinazione di
meccanismi che agiscono: 
a) “direttamente”, causando la contra-

zione delle cellule muscolari lisce tra-
cheo-bronchiali; 

b) “indirettamente”, attraverso la sti-
molazione di riflessi neurali o il rila-
scio di mediatori da cellule infiam-
matorie o strutturali delle vie aeree. 

In questo secondo caso l’ostruzione è
provocata anche dall’edema interstizia-
le, conseguente all’aumento della per-
meabilità del microcircolo bronchiale. 
Oltre a produrre un ostruzione mecca-
nica delle vie aeree, dovuta al turgore
della parete bronchiale, l’edema inter-
ferisce con le proprietà meccaniche del
polmone causando una importante
perdita della forza di retrazione elastica
[4,24].
Come vedremo più avanti, la bronco-
costrizione indotta “direttamente”,
causata dalla contrazione del muscolo
liscio, migliora rapidamente con l’ina-
lazione di un farmaco broncodilatatore
β2-agonista a breve durata di azione. 

I broncodilatatori, invece, hanno un
effetto limitato sulla broncocostrizione
indotta “indirettamente”, tramite feno-
meni flogistici, che deve invece essere
efficacemente controllata da farmaci
antiinfiammatori ed in particolare dai
corticosteroidi.

La terapia dell’asma
Secondo i documenti GINA [4,5], gli
obiettivi da raggiungere per una corret-
ta gestione di un paziente con asma
(adulto, adolescente o bambino) sono:

a) raggiungere e mantenere il con-
trollo dei sintomi; 

b) mantenere livelli normali di atti-
vità, incluso l’esercizio fisico; 

c) mantenere la funzionalità polmo-
nare più vicina possibile ai livelli
normali; 

d) prevenire le riacutizzazioni asma-
tiche; 

e) evitare gli effetti collaterali dei
farmaci; 

f ) prevenire la mortalità per asma.

Numerosi studi clinici hanno dimo-
strato che l’asma persistente, di qualsia-
si grado (lieve, moderato, severo) può
essere più efficacemente controllata se
si interviene sull’infiammazione, piut-
tosto che solo sulla bronco ostruzione e
i sui sintomi correlati [25-26].
Anche ogni intervento precoce volto a
bloccare o a ridurre l’esposizione ai fat-
tori di rischio che sensibilizzano le vie
aeree, rappresenta un ottimo metodo
per tenere sotto controllo la malattia,
prevenendo le riacutizzazioni; tuttavia i
risultati a lungo termine delle moltepli-
ci misure specifiche di prevenzione pri-
maria sono, almeno in parte, deludenti
[25-26]. L’asma del bambino e quella del-
l’adulto condividono molti meccani-
smi fisiopatologici comuni. Esistono
tuttavia profonde differenze, legate ai
processi di crescita del polmone e di svi-
luppo del sistema immunitario, per cui
molti aspetti legati alla diagnosi ed al
trattamento dell’asma sono diversi nei
bambini rispetto agli adulti [4-6]. 
Occorre poi ricordare che sebbene alcu-
ni farmaci antiasmatici (ad es. gli ste-
roidi, i β2-agonisti e la teofillina) siano
metabolizzati più rapidamente nei
bambini rispetto agli adulti, e questa

caratteristica è da ritenersi vantaggiosa
dal punto di vista della sicurezza, è
necessario prestare particolare attenzio-
ne ai possibili effetti collaterali dei far-
maci poiché questi possono non essere
evidenti immediatamente, ma manife-
starsi solo in uno stadio avanzato della
crescita [27,28].

I farmaci e le modalità
di somministrazione:
i glucocorticoidi
per via inalatoria
Come per gli adulti, i farmaci per il trat-
tamento pediatrico dell’asma compren-
dono i cosidetti farmaci di “fondo” ed i
farmaci “sintomatici”.
I farmaci di fondo devono essere assun-
ti giornalmente, mentre i farmaci sin-
tomatici, che agiscono rapidamente,
vengono utilizzati per risolvere la bron-
cocostrizione ed i sintomi che l’accom-
pagnano [4-6].

I farmaci di fondo
I farmaci di fondo comprendono i cor-
ticosteroidi per via inalatoria, i cortico-
steroidi sistemici, gli antileucotrienici,
i cromoni (sodio cromoglicato e nedo-
cromile sodico), le metilxantine, i β2-
agonisti a lunga durata d’azione per via
inalatoria.
I corticosteroidi per via inalatoria
Sono i farmaci di fondo più efficaci e
sono quindi raccomandati nel tratta-
mento dell’asma persistente in tutti gli
stadi di gravità. Studi dose-risposta e di
titolazione condotti nei bambini con
età superiore ai 5 anni dimostrano un
significativo e rapido miglioramento
clinico dei sintomi e della funzionalità
respiratoria con corticosteroidii per via
inalatoria a basso dosaggio.
L’uso della via inalatoria consente di
somministrare il farmaco direttamente
nelle vie aeree, minimizzando o evitan-
do effetti collaterali sistemici. La scelta
del sistema di erogazione deve essere
personalizzata, scegliendo il dispositivo
più accettato ed efficace tra bombolette
pressurizzate con distanziatori e i nebu-
lizzatori [4,6]. 
La dose di corticosteroidi necessaria per
ottenere il massimo effetto clinico
dipende da numerosi fattori che inclu-
dono: la gravità dell’asma nel singolo
paziente,  i parametri valutati, la durata
della somministrazione dei corticoste-
roidi per via inalatoria, la combinazio-
ne farmaco/erogatore utilizzata, l’età
del paziente, la durata dell’asma prima
dell’inizio del trattamento [28-32]. 
Di conseguenza per ogni paziente si
può ottenere una curva dose-risposta
individuale e questo enfatizza l’impor-
tanza di personalizzare regolarmente la
dose di farmaco da somministrare. Con
questo approccio, la maggioranza dei
pazienti con asma lieve e di media gra-
vità dovrebbe ottenere un controllo
ottimale con 400 µg/die o meno di
beclometasone dipropionato/die o
equivalenti, somministrati tramite
aerosol predosati. 
La terapia di mantenimento con corti-
costeroidi somministrati per via inala-
toria controlla i sintomi, riduce la fre-
quenza delle riacutizzazioni e il nume-
ro dei ricoveri ospedalieri, migliora la
qualità di vita, la funzione polmonare e
riduce l’iperreattività bronchiale e la

bronco costrizione indotta da esercizio
fisico [4,33,34]. Il controllo dei sintomi e
il miglioramento della funzione pol-
monare si osservano in poco tempo
(dopo 1 - 2 settimane), sebbene talvol-
ta sia necessario ricorrere a dosi di far-
maco più elevate e/o a trattamenti più
protratti [33]. Tuttavia la terapia con cor-
ticosteroidi somministrati per via ina-
latoria non sempre previene il deterio-
ramento funzionale e, alla sua sospen-
sione, il controllo dell’asma peggiora
nell’arco di settimane o mesi [33,34].
Nei bambini con età inferiore ai 5 anni
il trattamento con corticosteroidi som-
ministrati per via inalatoria produce, in
generale, effetti clinici simili a quelli
osservati nei bambini più grandi, ma la
risposta clinica può essere influenzata
dal tipo di dispositivo utilizzato e dalla
capacità del bambino di utilizzarlo in
modo corretto [5].
In questa fascia di età, i benefici clinici
dei corticosteroidi sistemici o per via
inalatoria nel wheezing causato da
un’infezione virale rimangono contro-
versi. Al momento, non ci sono eviden-
ze che supportino il trattamento conti-
nuativo di mantenimento con cortico-
steroidi a basso dosaggio per la preven-
zione e la gestione del wheezing indot-
to dai virus. Tuttavia, dati recenti sem-
brano dimostrare una buona efficacia
del trattamento “al bisogno”, quando si
utilizzino corticosteroidi per inalazio-
ne, somministrati con nebulizzatore, a
medie o alte dosi, associati a un farma-
co broncodilatatore β2-agonista a breve
durata di azione [35-40]. 

Gli effetti “genomici” e
“non genomici” dei
corticosteroidi nell’asma
I corticosteroidi possono esercitare la
loro azione attraverso meccanismi
“genomici” e “non-genomici”. 
I meccanismi “genomici” comprendo-
no la repressione o l’attivazione di geni
attraverso il legame diretto del com-
plesso steroide-recettore con il DNA
cellulare (figura 3). 
Nel primo caso il complesso steroide-
recettore inibisce i fattori di trascrizio-
ne pro infiammatori, come AP-1 (acti-
vating protein-1) e il NF-KB (nuclear
factor-KB), impedendone la transloca-
zione nucleare, bloccando così la atti-

Figura 3. Meccanismo d’azione non genomico e genomico dei glucocorticoidi 

Figura 2. Elementi strutturali e funzionali che determinano l’ostruzione bronchiale nell’asma
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vazione della cromatina e l’attivazione
di geni [41]. Nel secondo caso, l’intera-
zione dello steroide-recettore con il
DNA cellulare induce il reclutamento
di fattori di trascrizione e di co-attiva-
tori e la successiva regolazione post-tra-
scrizionale dell’espressione genica [41]. 
Molti di questi processi, che si traduco-
no in attività anti- infiammatorie,
impiegano ore per manifestarsi perché
richiedono diversi passaggi, come la
sintesi, la modificazione e/o il trasporto
di proteine. 
I meccanismi non-genomici, invece,
sono indotti da interazioni non-specifi-
che dello steroide con la membrana cel-
lulare o da interazioni specifiche con
recettori per i corticosteroidi citosolici
o di membrana (figura 3) [41,42]. 
Poiché non coinvolgono la attivazione
o la repressione di geni [41-43], gli effetti
non genomici possono svolgere rapida-
mente la loro azione sulla flogosi, rile-
vabile in minuti. 
I meccanismi non genomici meglio
conosciuti e descritti, sono quelli sulla
disfun zione endoteliale delle vie aeree
che caratterizza l’asma e le altre malat-
tie infiammatorie delle vie aeree [43]. 

Le alterazioni della
circolazione bronchiale
nell’asma
Oltre alla proliferazione di nuovi vasi
sanguigni (la neoangiogenesi), l’analisi
delle vie aeree dei pazienti con asma
dimostra un incremento del flusso san-
guigno e un aumento della permeabili-
tà micro vascolare con edema persisten-
te nelle pareti bronchiali [44]. 
Queste alterazioni morfo-funzionali,
presenti anche quando il paziente è in
condizioni stabili [42, 44,45], si accentua-
no nelle fasi di riacutizzazione [42,46], e
sembrano avere implicazioni cliniche
notevoli, perché correlano con la gravi-
tà dell’asma e con i livelli di ostruzione
bronchiale [47,48]. 
Nelle vie aeree degli asmatici, l’aumen-
tato flusso sanguigno è causato dalla
dilatazione delle arteriole, oltre che dal-
l’aumentato numero di vasi sangugni.
Oltre a molti mediatori dell’infiamma-
zione, come l’istamina e i neuropepti-
di, anche i β2-agonisti possono provo-
care vasodilatazione attraverso un
incremento della sintesi di NO (ossido
nitrico) endoteliale [41,49]. 
Anche l’aumento della permeabilità
vascolare, determinata dalla comparsa
di alterazioni strutturali delle giunzioni
strette tra le cellule endoteliali delle
venule capillari con comparsa di “gaps”
intercellulari [50], rappresenta una
risposta specifica ai mediatori pro-
infiammatori coinvolti nella patogene-
si dell’asma. 
Il lungo elenco comprende l’istamina,
il PAF (platelet-activating factor), il
leucotriene D4 e la bradichinina, il
VEGF (vascular endothelial growth
factor), le proteine dei granuli degli
eosinofili e le proteasi, che agirebbero
attraverso pathways intracellulari diffe-
renti [42].
Un importante contributo alla aumen-
tata permeabilità vascolare nell’asma
sarebbe poi da attribuire ai vasi bron-
chiali neoformati, che appaiono imma-
turi, fragili ed instabili [51]. 
Il plasma fuoriuscito dai vasi sanguigni,
determina edema della mucosa e turgo-
re della parete bronchiale, con conse-
guente riduzione del calibro delle vie
aeree. Succes sivamente, raggiunta la
membrana basale, il plasma può passa-
re attraverso l’epitelio, comprometten-
done la funzione barriera, modificare
la composizione del muco provocando
la disfunzione della clearance muco-
ciliare [52].

L’efficacia dei corticosteroidi
nelle riacutizzazioni dell’asma:
Gli effetti “genomici” e “non
genomici” sulla componente
vascolare delle vie aeree.
Studi sull’uomo e sull’animale da espe-
rimento hanno chiaramente dimostra-
to che i corticosteroidi somministrati
per via inalatoria sono in grado inibire
la aumentata perfusione bronchiale e
l’edema interstiziale delle vie aeree che
caratterizza l’asma. 
Mendes e coautori, hanno dimostrato
che una singola dose di beclometasone
dipropionato (1.680 µg),  fluticasone
propionato (880 µg) o budesonide
(1.000 µg), somministrata attraverso
un inalatore pressurizzato ed un distan-
ziatore, è in grado di diminuire signifi-
cativamente il flusso ematico bronchia-
le in soggetti normali ed in pazienti con
asma (figura 4) [53].
Il massimo effetto si registrava 30
minuti dopo l’inalazione dei farmaci e
non era più rilevabile dopo 90 minuti
[53]. L’effetto inibitorio sul flusso emati-
co bronchiale aumentava in modo
dose-dipendente ed era più importante
negli asmatici rispetto ai soggetti di
controllo [54]. L’attività dei corticoste-
roidi somministrati per via inalatoria è
almeno in parte legata alla capacità di
modulare il controllo del tono vascola-
re mediato dal sistema simpatico. 
Infatti, il pretrattamento con inibitore
selettivo antagonista degli adrenorecet-
tori (terazosin) inibisce completamente
l’effetto dei corticosteroidi, a dimostra-
zione che i corticosteroidi facilitano la
trasmissione del segnale noradrenergi-
co [55]. Nelle vie aeree, i corticosteroidi
inibiscono la captazione di epinefrina
mediata dal “trasportatore” delle
monoammine da parte delle cellule
muscolari lisce, riducendo così la rimo-
zione dell’epinefrina rilasciata dai nervi
simpatici (figura 5) [42]. è tuttavia anche
possibile che la ridotta capacità di cap-
tare l’epinefrina extraneuronale, rila-
sciata dai nervi simpatici, sia dovuta
all’aumentata risposta vaso costrittiva
agli steroidi da parte delle cellule
muscolari lisce delle vie aeree degli
asmatici [54]. 
È anche possibile che  l’effetto acuto
degli steroidi sui vasi bronchiali sia
dovuto ad altre attività non genomiche
come la attivazione del canale di mem-
brana Na+/H+ protein chinasi C-dipen-
dente [56] o la mobilizzazione del Ca2+

nel citoplasma delle cellule muscolari
lisce delle vie aeree [57]. 
È interessante ricordare che anche l’au-
mento del Ca2+ intracellulare [Ca2+]i,
indotto da bradichinina che si associa
ad espressione di a-SMA (a-smooth
muscle actina) in fibroblasti umani pol-
monari viene rapidamente inibita in 5
minuti da budesonide [58]. I corticoste-
roidi sono anche in grado di sopprime-
re l’aumenta permeabilità microvasco-
lare e l’edema associati all’infiamma-
zione delle vie aeree indotta negli ani-
mali da esperimento dai mediatori del-
l’infiammazione neurogenica (tachi-
chinine e sostanza P) [59] o indotta dal-
l’esposizione all’allergene [60].
Nei pazienti con asma, la terapia con
corticosteroidi somministrati per via
inalatoria inibisce l’aumenta permeabi-
lità micro vascolare e la fuoriuscita di
plasma nell’interstizio e nel lume delle
vie aeree [61,62]. 
Nei modelli animali di infiammazione
neurogenica, l’attività inibitoria  dei
corticosteroidi è probabilmente media-
ta dalle endopeptidasi neutre e dall’A-
CE (angiotensin-converting enzyme),
perchè l’effetto del desametasone viene
completamente invertito quando si
inibiscono gli enzimi capaci di degra-

dare queste tachichinine [63]. 
Il desametasone sembra invece capace
di bloccare la degranulazione dei
mastociti e quindi il rilascio di leuco-
triene B4 ed istamina nelle vie aeree,
indotta dal test di provocazione (chal-
lenge) allergenico in roditori sensibiliz-
zati all’ovalbumina [64].
Infine, in un recente studio in soggetti
asmatici, trattati con beclometasone
dipropionato (800 µg/die) è stata
dimostrata una correlazione significati-
va tra la riduzione della permeabilità
vascolare delle vie aeree e i livelli di
VEGF nelle secrezioni bronchiali [65],
in linea con l’ipotesi che i corticosteroi-
di inalatori, anche a dosaggi normal-
mente utilizzati in clinica, possano
ridurre l’aumenta permeabilità micro
vascolare attraverso una inibizione della
sintesi e/o della secrezione di VEGF
nelle vie aeree [8]. 

Wheezing del bambino
in età prescolare
Studi epidemiologici dimostrano che la
prevalenza cumulativa del wheezing in
età prescolare all’età di 6 anni raggiun-
ge quasi il 50%. A dispetto dell’alta pre-
valenza del wheezing in età pediatrica,
le evidenze circa la storia naturale e il
trattamento del bambino con wheezing
prescolare sono ancora scarse.
Sono stati proposti diversi fenotipi per
una migliore definizione del wheezing
in età prescolare; recentemente una
Task Force della European Respiratory
Society ha proposto due fenotipi,
wheezing episodico virale (EVW) e
multi-trigger wheezing (MTW), che
possono essere utili nella pratica clinica
per impostare una terapia basata sul
fenotipo [66]. La maggior parte delle
riacutizzazioni di broncospasmo sono
scatenate da infezioni virali, nel 2/3 dei

casi Rinovirus. La terapia delle riacutiz-
zazioni, indipendentemente dal fenoti-
po, si fonda principalmente sull’utiliz-
zo di beta2-agonisti a breve durata d’a-
zione per via aerosolica. 
L’efficacia degli steroidi per via sistemi-
ca nella terapia in acuto del wheezing
virale episodico in età prescolare è stata
recentemente messa in discussione. 
Le attuali evidenze dimostrano la man-
canza di efficacia di un ciclo di terapia
con steroidi sistemici nel wheezing epi-
sodico post-virale inducendo a riflette-
re sull’approccio alla terapia delle riacu-
tizzazioni in questo fenotipo [67]. Gli
steroidi somministrati per via sistemica
continuano tuttavia ad avere un ruolo
nelle riacutizzazioni severe di wheezing.
Per quanto riguarda la terapia di man-
tenimento nel bambino con wheezing
in età prescolare, in base alle indicazio-
ni fornite dalla ERS Task Force, vengo-
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Figura 4. Flusso sanguigno nelle vie aeree prima e dopo inalazione di cortitosteroidi negli asmatici

Figura 5. Potenziale meccanismo dell’effetto vaso costrittore, in acuto, dei corticosteroidi nelle vie aeree
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no raccomandati approcci terapeutici
diversi a seconda del fenotipo. L’obiet-
tivo comune è quello di ridurre il
rischio di riacutizzazioni e di controlla-
re i sintomi nei periodi intercritici. 
Nel bambino con wheezing episodico
virale le evidenze disponibili suggeri-
scono l’utilizzo del montelukast o, nel
caso di episodi molto frequenti, l’utiliz-
zo degli steroidi inalatori associati. Nel
bambino con multi-trigger wheezing le
evidenze sono a favore dell’uso degli
sterodi per via inalatoria (ICS) al dosag-
gio massimo di 400 mcg/die di beclo-
metasone o equivalenti. 
Dosi superiori non sembrano fornire
ulteriori benefici, anche se la relazione
dose-risposta degli ICS in età prescola-
re non è chiara. Diversi studi  hanno
dimostrato l’efficacia degli steroidi ina-
latori nel multi-trigger wheezing nel
ridurre la gravità dei sintomi, l’iperreat-
tività bronchiale e la frequenza delle
riacutizzazioni, oltre che nel migliorare
la funzionalità respiratoria [68]. 
Va tuttavia sottolineato che gli steroidi
per via inalatoria non sono in grado di
modificare la progressione della malat-
tia asmatica [28] e non possono essere
usati con lo scopo di modificare la sto-
ria naturale dell’asma [34].  

Nuove strategie terapeutiche 
nel bambino con wheezing 
in età prescolare: la terapia
intermittente con corticosteroidi
somministrati per via inalatoria 
La terapia di mantenimento prolunga-
ta con steroidi per via inalatoria, anche
se  raccomandata dalle linee guida, è
ancora argomento di dibattito interna-
zionale. Spesso i bambini con wheezing
in età prescolare presentano solo riacu-
tizzazioni indotte da infezioni virali con
intervalli completamente liberi da sin-
tomi respiratori. 
A ciò si aggiunge che una terapia conti-
nuativa per molti mesi non è in grado
di cambiare la storia naturale dell’asma,
può causare effetti collaterali ed è poco
accettata dai genitori. 
Per questi motivi alcuni Autori hanno
proposto una strategia  di intervento
terapeutico precoce in caso di infezione
respiratoria, la terapia intermittente
con steroidi per via inalatoria ad alto
dosaggio, da mettere in atto ai primi
sintomi di infezione respiratoria per 7-
10 giorni in alternativa alla terapia di
mantenimento. 
Bacharier et al [69] per primi han no con-
frontato l’uso intermittente (per 7 gior-
ni al primo segno di infezione respira-

toria) di steroidi per via inalatoria ad
alte dosi (budesonide 1000 µg per 2
volte/die) e di montelukast (4 mg/die),
associati al salbutamolo, in bambini tra
i 12 e 59 mesi con wheezing ricorrente.
In entrambi i gruppi è stata dimostrata
una riduzione della severità degli episo-
di e l’effetto era maggiore nei bambini
con Asthma Predictive Index (API)
positivo.  
Uno studio di Ducharme [36] in un
ampio numero di bambini con whee-
zing episodico virale ha dimostrato che
l’utilizzo  intermittente di alte dosi di
fluticasone (1500 µg/die) portava ad
una riduzione dell’uso di steroidi orali
di quasi il 50% ma si associava ad un
rallentamento della crescita [36]. 
Nello studio “BEST pediatrico” [35] l’u-
tilizzo del beclometasone come terapia
di mantenimento risultava la strategia
più efficace in bambini con wheezing
in età prescolare ma la strategia inter-
mittente con salbutamolo e beclometa-
sone al dosaggio di 800 µg/die  con
nebulizzatore si dimostrava una buona
alternativa per quanto riguarda il con-
trollo dei sintomi respiratori e il tempo
della prima riacutizzazione con necessi-
tà di steroidi orali. 
Vi era una significativa riduzione della

dose totale  di steroidi per via inalatoria
nel gruppo trattato “al bisogno” e non
venivano rilevati effetti collaterali sulla
crescita. Tale effetto positivo si eviden-
ziava indipendentemente dalla presen-
za di fattori di rischio API per lo svilup-
po di asma. 
Un recente studio del 2011 di Zeiger
[40] ha dimostrato che l’impiego della
budesonide come terapia di menteni-
mento per un anno in bambini (12-53
mesi) con wheezing e API positivo non
è superiore rispetto ad una terapia
intermittente con budesonide ad alte
dosi e salbutamolo somministrati ai
primi segni di un’infezione delle vie
respiratorie superiori.  
L’outcome primario era la frequenza
delle riacutizzazioni. Non sono state
rilevate differenze fra i due gruppi per
quanto riguarda la crescita staturale
durante lo studio. 
Da rilevare che in questo studio, con-
dotto negli USA e nello studio BEST
pediatrico, la terapia è stata sommini-
strata con un nebulizzatore pneumati-
co e non con spray pre-dosati associati
al distanziatore [70], proponendo quin-
di la nebulizzazione come tecnica aero-
solica nella terapia intermittente. 
Va a tal riguardo rilevato che, anche se

le linee guida suggeriscono l’uso degli
spray pre-dosati con distan ziatore in età
prescolare e indicano il nebu lizzatore
come seconda scelta, nella “vita reale” i
nebulizzatori sono i devices più utiliz-
zati negli Stati Uniti (80%) e nel sud
Europa (67%) [71] e non sono state
documentate differenze significative
sulla performance di queste due strate-
gie di aerosolterapia [72,73]. 
La terapia intermittente con steroidi
per via inalatoria ad alto dosaggio sem-
bra essere  promettente, in particolare
con i farmaci e i dosaggi che non hanno
dimostrato effetti collaterali. è molto
probabile che i risultati di questi nuovi
studi porteranno ad un cambiamento
delle linee guida nel trattamento del
bambino con wheezing in età prescola-
re con la possibilità di considerare la
strategia intermittente in questa fascia
di età. ■
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Introduzione
Comunemente chiamato “spring liga-
ment complex”, il legamento calcaneo-
navicolare plantare  rappresenta uno
dei principali elementi di stabilizza-
zione passiva del retropiede. In gran
parte dei casi la rottura dello spring
ligament è di tipo degenerativo, ma le
lesioni di tipo traumatico non sono
rare in ambito sportivo, possono
insorgere sia su legamento sano che su
legamento degenerato e rappresenta-
no un indicazione alla terapia chirur-
gica. Nella nostra esperienza le lesioni
traumatiche dello spring ligament
rimangono spesso misconosciute, per-
ché la sintomatologia ad esse legate è
spesso aspecifica e di conseguenza
molto complessa è la diagnosi clinica,
basata sulla sola semeiotica.
La diagnosi precoce di rottura del
legamento calcaneo-navicolare plan-
tare attraverso l’esame di Risonanza
Magne tica (RM) assume quindi fon-
damentale importanza al fine di un
corretto trattamento.

Anatomia
L'arco longitudinale mediale del piede
è mantenuto da stabilizzatori passivi
ed attivi. Il tendine tibiale posteriore è
lo stabilizzatore attivo più importante,
ma quando, per cause traumatiche o
degenerative, il tibiale posteriore
diviene insufficiente, la forza di carico
viene trasmessa agli stabilizzatori pas-
sivi legamentosi del retropiede, rap-
presentati dallo spring ligament, dalle
fibre superficiali del legamento deltoi-
deo, dal legamento plantare lungo e
dalla fascia plantare.
Il complesso dello spring ligament
forma il margine mediale e plantare
della coxa-pedis, ed è composto da tre
legamenti. Il legamento supero-media-
le è il più robusto dei tre e si estende
dal substentaculum tali al versante
supero-mediale del navicolare, dove
mostra un’inserzione a ventaglio. 
Lungo il suo decorso, presenta aree di
tessuto fibro-cartilagineo al versante
mediale-profondo, che mostra stretto
contatto con la testa astragalica, men-
tre sul versante superficiale-laterale è

presente un piano di tessuto connetti-
vo con funzione di clivaggio dal sovra-
stante tendine tibiale posteriore.
All’esame RM il legamento supero-
mediale appare ben identificabile sia
sui piani assiali che coronali (Fig. 1).
Il legamento infero-plantare longitudi-
nale, spesso e corto, origina dalla fossa
coronoidea del calcagno e, decorrendo
in senso obliquo, si inserisce sul ver-
sante inferiore del navicolare.
Tale componente risulta ben visibile
all’esame RM, sui piani coronali e
sagittali (Fig. 2).
Il legamento medio-plantare obliquo
origina anch’esso dalla fossetta coro-
noidea del calcagno, posteriormente
al legamento infero-plantare, dal quale
risulta diviso da un sottile piano adi-
poso, e si inserisce al versante mediale-
plantare del navicolare, inferiormente
alla tuberosità ossea. Le fibre medio-
plantari oblique sono riconoscibili in
RM sul piano assiale, dove si distin-
guono sia nelle sequenze T1 dipen-
denti che in quelle T2 dipendenti gra-
zie al tessuto adiposo che le circonda,
e che talvolta le infiltra, conferendo
loro un aspetto striato (Fig. 3).
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Figura 1 - Sequenze TSE T2 dipendenti sul piano assiale (a) e TSE DP FatSat sul piano coronale (b). 
Legamento supero-mediale (frecce bianche) dello “spring ligament complex”, con decorso adiacente all’astragalo,
profondamente al tendine tibiale posteriore.

Figura 2 - Sequenze SE T1 dipendenti sul piano sagitale (a) e TSE T2 dipendenti piano coronale (b). 
Legamento infero-plantare longitudinale (frecce bianche) dello “spring ligament complex”, con decorso
dalla fossa coronoidea del calcagno al versante inferiore del navicolare.

Figura 3 - Sequenza TSE T2 dipendenti sul piano assiale
Legamento medio-plantare obliquo (frecce bianche) dello
“spring ligament complex”,  circondato da tessuto
adiposo, con decorso orizzontale, dalla fossa coronoidea
del calcagno al versante inferiore-mediale del navicolare.





Quadro clinico
La presentazione clinica della lesione iso-
lata del complesso dello spring ligament
è variabile; è essenziale considerare que-
sta lesione quando si valuta un paziente
con sintomatologia dolorosa del tendine
tibiale posteriore, in quanto l’esame e le
conclusioni possono erroneamente
simulare un’insufficienza tendinea. Il
dolore è localizzato tra lo scafoide e il
calcagno, a circa 1 cm prossimalmente
dalla tuberosità scafoidea, posterior-
mente rispetto al tendine tibiale poste-
riore. In appoggio monopodalico il
dolore è esacerbato e si può osservare una
caduta dell’arco plantare longitudinale,
secondaria all’instabilità dell'astragalo.
A livello perimalleolare, il gonfiore può
anche essere assente o meno evidente in
relazione alla scarsa presenza di fluido
nella guaina sinoviale del tibiale poste-
riore. Il meccanismo di lesione è spesso
secondario a episodi di trauma in ever-
sione associati a flessione plantare; non
sono documentate strette relazioni con
specifiche attività sportive.

Diagnostica per immagini
Radiologia Tradizionale 
Nella fasi precoci l’esame radiografico
può risultare negativo, in particolar
modo nei casi di lesioni di basso grado, le
quali, non essendo associate ad insuffi-
cienza del tendine tibiale posteriore, non
determinano significative alterazioni dei
rapporti articolari. Nei casi più severi,
all’esame radiografico è possibile ricono-
scere la caduta della volta plantare. 
Ecografia
All’esame ecografico è possibile iden-
tificare il legamento supero-mediale
dello “spring ligament complex”, ma
scarsi sono in letteratura i contributi
pubblicati sul possibile utilizzo della
metodica ecografica nel riconosci-
mento di questa tipologia di lesione.

RM
Il legamento supero-mediale costituisce
quello di maggior importanza e rappre-
senta il primo dei tre a dovere essere
valutato. Lo spessore del legamento
supero-mediale misurato sul piano
assiale ha una dimensione variabile da
2,5 a 4,7 mm; l’aumento dello spessore,
associato ad alterazione del segnale e
contorni irregolari, indica una lesione
legamentosa, spesso associata a lesioni
distrattive più o meno gravi del tibiale
posteriore (Fig. 4). Talvolta è possibile
riconoscere un’area di edema osseo del
polo mediale del navicolare, causato
dalla distrazione legamentosa. La rottu-
ra del legamento infero-plantare longi-
tudinale è agevolmente identificabile
sul piano sagittale dove è possibile rico-
noscerne il distacco prossimale o distale
con moncone legamentoso deflesso
(Fig. 5). Il legamento medio-plantare
obliquo presenta maggiori difficoltà di
interpretazione a causa delle strie adipo-
se interposte tra le fibre; la mancata
visualizzazione del legamento, se asso-
ciata a lesione delle altre componenti
dello complesso spring, ne indica la rot-
tura. Nella fasi successive al trauma, i
pazienti non trattati dimostrano segni
RM di cedimento dell’arco plantare
(Fig. 7) e le conseguenti alterazioni
osteocondrali delle articolazioni del
retropiede (Fig. 8).

Conclusioni
La rottura del complesso dello “spring
ligament” rappresenta una conseguen-
za non frequente dei traumi sportivi
del retropiede. La RM rappresenta un
valido strumento per la diagnosi pre-
coce di tali lesioni, che, spesso misco-
nosciute clinicamente, richiedono il
trattamento chirurgico al fine di cor-
reggere le conseguenti instabilità arti-
colari della coxa pedis. ■

Figura 4 - Sequenze TSE T2 dipendenti su piano assiale (a) e coronale (b). 
Maschio 25aa, giocatore di calcio amatoriale; anamnesi di trauma distorsivo di caviglia durante una partita.
Marcato ispessimento del legamento supero-mediale dello “spring ligament complex”  (frecce bianche) con margini
irregolari e segnale disomogeneo. Lieve tenosinovite del tibiale posteriore (frecce rosse).

Figura 5 - Maschio 19aa, giocatore di calcio amatoriale; anamnesi di trauma distorsivo di caviglia in eversione  durante
una partita. a) Sequenza TSE T1 dipendente sul piano sagittale; disinserzione prossimale del legamento infero-plantare
longitudinale (frecce bianche) con moncone legamentoso deflesso. b) Sequenza TSE T2 dipendente sul piano assiale; il
legamento medio-plantare obliquo (frecce bianche) non risulta visualizzabile.

Figura 6 - Controllo dopo 4 mesi del paziente in Fig. 5. Sequenze TSE T2 dipendenti sul piano
sagittale (a) ed assiale (b); alterazione dei rapporti articolari talo-navicolari, con dorsalizzazione e
medializzazione dello scafoide.

Figura 6 c - Sequenza TSE T2 dipendenti FatSat sul piano coronale mostra
piccoli geodi subcondrali del calcagno.
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POSOLOGIA: 1 bustina al giorno

a base di Glucosamina solfato, 
Condroitin solfato e Vitamina C

Per una mobilità articolare
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