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I l bambino che presenta disturbi re-
spiratori con fischio, il wheezing degli

anglosassoni1-3, è un’evenienza molto
frequente nella pratica corrente, ma
ciononostante il pediatra si trova spesso
in difficoltà nell’inquadrare con certez-
za il problema, e di conseguenza nel-
l’offrire risposte esaurienti ai genitori.
Sotto i 5 anni vi è il più alto tasso di
ospedalizzazione per asma, più del dop-
pio rispetto all’età tra i 5 e i 10 anni e
quasi 5 volte di più che tra adolescenti e
giovani adulti3.

Cercherò di delineare le caratteristi-
che cliniche ed epidemiologiche delle
varie forme di espirio prolungato (fi-
schiante) del bambino con particolare
riguardo agli aspetti prognostici.

Fernando Martinez4, seguendo per
molti anni una coorte di neonati (The
Tucson children’s respiratory study) con
l’obiettivo di chiarirne l’epidemiologia,
la natura e la storia naturale, ha potuto
stabilire:
• che quasi un bambino su due “fi-
schia” entro i sei anni di vita (un terzo
nei primi tre anni); 
• che il “fischio” è espressione di con-
dizioni cliniche eterogenee, che differi-
scono profondamente tra loro nell’ezio-
logia e nella prognosi; 

• che la prognosi è generalmente buo-
na, perché più della metà di questi bam-
bini finiscono di fischiare prima dei sei
anni di età4, e l’80% prima dei 10 anni5. 

Nella Figura 1 viene illustrata l’ap-
prossimativa prevalenza (frequenza/
anno) delle diverse condizioni cliniche,
dei diversi fenotipi asmatiformi alle va-
rie età pediatriche. Vengono anche de-
lineate la storia naturale delle diverse
forme di “fischio” e la loro prevedibile
prognosi. La figura raccoglie e riassu-
me tutto il contenuto del presente arti-
colo, e va pertanto tenuta d’occhio du-

rante l’intera lettura del testo.
Vengono tralasciate tutte quelle for-

me di impegno respiratorio, con o sen-
za fischio, legate a patologie più rare e
improbabili (displasia broncopolmona-
re del prematuro, fibrosi cistica, fistola
tracheo-bronchiale ecc.), che comun-
que sono facilmente riconoscibili6.

LE BRONCHITI ASMATIFORMI

Cominciamo a considerare le bron-
chiti asmatiformi (BA), anche dette
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“bronchiti con fischio” o “bronchiti spa-
stiche”, del bambino della scuola ma-
terna2,4,5. 

La BA è la forma più comune di “fi-
schio” espiratorio ricorrente in età pe-
diatrica (ne è affetto, più o meno un
bambino su 3)1,4,7. Gli episodi bronco-
struttivi ripetono l’andamento delle in-
fezioni respiratorie virali di quell’età,
perché da queste sono causati: utiliz-
zando metodiche tradizionali (colture
virali e immunofluorescenza) e tecni-
che molecolari (PCR), è stato possibile
dimostrare la natura infettiva virale in
più dell’80% di questi episodi9. I virus di
gran lunga prevalenti (62%) sono i rino-
virus, e questo spiega anche la scarsa
sintomatologia infettiva (la febbre in ge-
nere è bassa o assente) di questi episo-
di. Ma altri virus respiratori, primo fra
tutti il virus respiratorio sinciziale
(28%), possono essere in causa. Solo ra-
ramente e prevalentemente nell’età del-
la scuola, sono stati isolati i batteri ati-
pici Chlamydia e Mycoplasma pneumo-
niae9. 

Che l’eziologia delle BA fosse sem-
pre “infettiva” era già clinicamente de-
ducibile. Iniziano a settembre e finisco-
no a giugno; sono anticipate nel bambi-
no con fratelli maggiori. Inoltre, come
le infezioni respiratorie virali, le BA ri-
conoscono la loro massima frequenza
tra i due e quattro anni (età della socia-
lizzazione e dei contagi), per andare poi
rapidamente a diminuire nell’età della
scuola2,7,8. Le BA sono molto stereotipa-
te nel loro modo di presentarsi, e già
dopo i primi episodi le mamme sanno
facilmente riconoscerle (e trattarle). Il
bambino presenta in rapida successio-
ne un po’ di raffreddore, poi la tosse
secca, e infine il fischietto con più o me-
no evidente difficoltà respiratoria. Do-
po qualche giorno, alla remissione del
fischio, quando l’episodio sta per finire,
la tosse secca diventa catarrale. Il tutto
dura più o meno una settimana, ma può
ripresentarsi anche due volte in un me-
se nei periodi a più alta incidenza epi-
demiologica, e/o nella stagione peg-
giore, dall’autunno al primo inverno

(dall’apertura della scuola materna alle
vacanze di Natale). 

Spesso, al primo episodio, quando i
genitori non sanno ancora riconoscere
(e trattare) la BA, il bambino viene por-
tato in Ospedale. Se trattenuto e rico-
verato, può capitare, non di rado, che
gli venga fatta una radiografia del tora-
ce, e con questa una diagnosi erronea
di “broncopolmonite”, con conseguente
inutile terapia antibiotica. Il radiologo
inesperto, o non allertato dal clinico, re-
ferta infatti come focolai broncopneu-
monici le piccole opacità polmonari le-
gate alle atelettasie/distelettasie che fa-
cilmente possono formarsi in questa
condizione, in particolare nel bambino
più piccolo10. In alcuni casi la “disav-
ventura” si ripete più volte, con sempre
maggiore preoccupazione dei genitori
per queste “broncopolmoniti ricorrenti”
e per i troppi antibiotici presi.

ATOPICI E NON ATOPICI

Della bronchite asmatiforme vanno
considerate due forme che si dividono
più o meno a metà questa diagnosi:
quella del bambino costituzionalmente
atopico e quella del non atopico2,4,11. En-
trambe riconoscono nella costituziona-
le iperreattività bronchiale l’elemento
fondamentale, quello che permette al-
lo stimolo infettivo di produrre la rispo-
sta broncospastica (il “fischio”)12-14. Cli-
nicamente non sono distinguibili in fase
acuta, anche perché rispondono in mo-
do identico alle stesse terapie. Ma di-
verso può risultare nelle due forme il
decorso clinico, e in particolare la pro-
gnosi a distanza. Il bambino atopico co-
mincerà infatti a presentare già nell’età
delle bronchiti asmatiformi, più o me-
no a partire dai due-tre anni di età, le
prime prick-positività verso i comuni
pneumoallergeni (acaro ed epitelio di
gatto). Per alcuni (i meno allergici,
quelli nei quali le misure di prevenzione
sono state più accurate e tempestive, o
quelli che, più semplicemente, sono ge-
neticamente meno sfortunati) il decor-
so rimarrà comunque favorevole, con il
ricorrere degli episodi solamente in
corso delle infezioni respiratorie virali e
con una curva di miglioramento simile
a quella dei non atopici. 

Prevalenza
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Rinite allergica
BHR/Asma allergico
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”Transient early wheezing”
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Figura 1. Orientativa prevalenza/anno dei diversi “fenotipi” asmatiformi (condizioni cliniche ca-
ratterizzate da espirio prolungato e fischiante) in rapporto alle diverse età pediatriche. Le curve di-
segnano anche la prevedibile prognosi, ovvero la storia naturale attesa, di ogni singola condizione.
BHR = iperreattività bronchiale.
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Per altri (più o meno il 20% dell’inte-
ra popolazione delle BA) e in rapporto
al grado della sensibilizzazione allergi-
ca5,15-17, si assisterà all’acquisizione di
un’infiammazione bronchiale persi-
stente e in progressivo peggioramento,
parallelamente al naturale aumento del-
le IgE specifiche18,19 (vedi Figura 1).
Con l’infiammazione continuerà a cre-
scere anche l’iperreattività bronchiale,
e con questa i sintomi a essa collegati, il
progressivo peggioramento nell’inten-
sità e frequenza degli accessi, la com-
parsa sempre più evidente di disturbi
respiratori anche in benessere, fuori
dall’infezione. Tipicamente in questi ca-
si i genitori segnalano e lamentano la
tosse o il fischietto quando il bambino
corre o suda, o magari soltanto quando
fa una forte risata. Ma poi cominciano i
disturbi anche durante le ore del son-
no, si fa più frequente la necessità di ri-
correre all’aerosol di broncodilatante,
e il bambino non riesce più a star com-
pletamente bene nemmeno d’estate. 

Alla fine dell’età prescolare, al primo
tracciato spirometrico, alcuni di questi
bambini, con le forme più gravi e persi-
stenti di asma, mostrano già alterazioni
ostruttive persistenti (il cosiddetto re-
modelling). Sempre nello studio citato
in apertura4 Martinez e collaboratori
hanno potuto dimostrare che questo
danno non è presente nel primo anno
di vita, ed è quindi secondario (o paral-
lelo) alla malattia asmatica. Si tratta di
un’alterazione strutturale della parete
bronchiale, caratterizzata in primo luo-
go dall’ispessimento fibrotico della
membrana basale, che è in rapporto di-
retto con la gravità della malattia e l’in-
tensità della flogosi allergica bronchia-
le20. Queste alterazioni strutturali, pro-
babilmente irreversibili, si instaurano
nell’asmatico già nei primissimi anni di
vita (o di malattia), ma poi rimangono
stabili (non migliorano, ma nemmeno
peggiorano) per tutto il resto della vita.
Questo importante aspetto prognostico
è stato ben dimostrato dall’imponente
studio longitudinale australiano (The
Melbourne Asthma Study) che ha se-
guito clinicamente e spirograficamen-
te una intera coorte di asmatici dai 7 ai
42 anni di età21. 

Il bambino con BA che non è allergi-
co continua invece ad essere di regola

completamente asintomatico tra un epi-
sodio e l’altro: magari soltanto per una
settimana, ma quando guarisce è com-
pletamente guarito (asintomatico), e
certamente non avrà mai danni bron-
chiali2,3.

Per una migliore comprensione di
questi concetti sono raffigurati grafica-
mente i due possibili diversi comporta-
menti dell’atopico e del non atopico nel-
la Figura 2.

La presenza o meno di un’infiamma-
zione “allergica”, a eosinofili, che sta al-
la base di questa diversa evoluzione
delle due forme di BA è stata docu-
mentata studiando le cellule del lavag-
gio broncoalveolare di questi bambini
durante interventi chirurgici di elezio-
ne11. Questa diversità istopatologica
rende ragione del perché soltanto i
bambini allergici (prick positivi) posso-
no giovarsi del trattamento antinfiam-
matorio di base con steroidi inalato-
ri22,23: i non allergici non hanno infatti al-
cuna flogosi da rimuovere. 

A questo proposito viene oggi molto
dibattuta la questione se o meno il dan-
no bronchiale irreversibile, il remodel-
ling, possa essere evitato con una tem-
pestiva terapia steroidea inalatoria23. La
risposta non è così ovvia come potreb-

be sembrare, e le opinioni sono molto
contrastanti8,24,25, anche perché ancora
non sappiamo se il remodelling è una
conseguenza diretta dell’infiammazio-
ne o è un processo a questa parallelo e
indipendente20. Va peraltro ricordato
che i bambini a rischio di remodelling
sono quelli con maggiore insistenza e
persistenza della sintomatologia asma-
tica, e quindi anche quelli che oggi co-
munque, già di fatto, finiscono per rice-
vere più spesso e più a lungo degli altri
un trattamento con steroidi inalatori. 

Vi è un altro punto su cui vorrei sof-
fermarmi, per ricordare e sottolineare
come anche nel bambino allergico gli
episodi acuti di bronchite asmatica sia-
no scatenati, di regola, sempre e solo
dalle infezioni respiratorie, e di conse-
guenza, quindi, comunque si interven-
ga (dal trattamento steroideo di base
agli interventi ambientali antiacaro),
non potrà mai essere completamente
evitato il ricorrere di questi accessi (di
cui sarà modulata solo l’intensità)26.
Tradotto in altre parole, il bambino con-
tinuerà comunque ad ammalarsi se va
all’asilo e a star bene se resta a casa, in
barba alla sua allergia alla “polvere di
casa”. Questo vuol dire, se guardiamo
la Figura 2, che il bambino allergico,
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Bronchite asmatiforme in non atopico

Bronchite asmatiforme in atopico
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Figura 2. Rappresentazione grafica del possibile, diverso decorso clinico delle bronchiti asmatifor-
mi (BA) nel soggetto atopico (B) rispetto al non atopico (A). Soltanto nel primo caso potranno
farsi evidenti, con l’aumentare dell’infiammazione allergica, i disturbi asmatiformi anche fuori
della fase acuta delle BA (linea seghettata). Inoltre gli episodi di BA avranno un progressivo con-
tinuo peggioramento sia d’intensità che di frequenza. Al contrario, nel non atopico le BA riman-
gono sempre stereotipate, facili da trattare e separate da periodi di completo benessere.
Ogni punta rappresenta graficamente un episodio di bronchite asmatiforme in relazione a ogni in-
fezione respiratoria virale (più frequenti nella stagione fredda da autunno a primavera). Nel sog-
getto “atopico” gli episodi possono però farsi nel tempo sempre più gravi (punte più alte) e frequen-
ti (anche d’estate) e non essere più separati da completo benessere (linea seghettata). 
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anche quando facesse un adeguato trat-
tamento steroideo di base e una corret-
ta profilassi antiacaro, passerà dalla li-
nea B alla linea A, ma molto difficil-
mente alla completa assenza di episo-
di.

È bene che i genitori lo sappiano,
per evitare false illusioni e ingiustificato
sconforto, come succede alla mamma
che continua a vedere il ricorrere della
BA, pur avendo fatto tutto il possibile
per rimuovere la polvere dalla casa. A
quella mamma va fatto invece capire
che l’intervento antiacaro ha essenzial-
mente una funzione preventiva, per evi-
tare che questo allergene, nell’età della
scuola, sostituisca le infezioni respira-
torie nel ricorrere dell’accessualità
asmatica27.

Nell’età della scuola l’evoluzione del-
le due forme di BA differenzia in modo
netto il bambino allergico dal non aller-
gico. In quest’ultimo gli episodi di bron-
costruzione andranno progressiva-
mente a finire con l’esaurirsi delle infe-
zioni respiratorie, mentre nel soggetto
atopico si avrà in quella età la matura-
zione completa della sua costituzione
atopica e delle manifestazioni tipica-
mente allergiche, prima fra tutte la rini-
te. Anche se la prick positività può es-
sere rilevata, come detto, già nei bam-
bini di 2-3 anni di età, è infatti difficile
che i sintomi della rinite allergica, per
esempio nell’allergia agli acari gli star-
nuti e le soffiature al risveglio, siano evi-
denti prima dei 5-6 anni28. L’oculorinite
da allergia ai pollini richiede tempi an-
cora più lunghi per maturare: la classica
sintomatologia primaverile incomincia
generalmente a farsi notare attorno ai
10 anni, per poi raggiungere il suo apice
in età puberale28. A quella età i disturbi
asmatici, se persistenti, non saranno
più caratterizzati dal ricorrere delle
bronchiti asmatiformi (l’età delle virosi
è finita anche per l’allergico), ma si as-
sisterà a una progressiva evoluzione
verso quella accessualità più subdola,
perché meno acuta, ma più persisten-
te, che è tipica dell’adolescente (quello
con il “Ventolin” sempre in tasca). Sono
molto più rari a quella età gli accessi
forti da causa forte (infezione), mentre
il frequente ricorrere al broncodilatante
testimonia ed è espressione dell’esi-
stenza di una marcata iperreattività

bronchiale secondaria all’infiammazio-
ne allergica2,29. 

La diversità della prognosi e delle
scelte di intervento comporta l’utilità di
distinguere quanto prima possibile il
bambino atopico dal non atopico30,31.
Questo lo si può fare facilmente in base
alla familiarità, ai dati anamnestici del
bambino (una dermatite atopica pre-
gressa o in atto lascia pochi dubbi sulla
costituzione allergica di quel bambino),
ma anche in base a pochi e semplici te-
st diagnostici. A quest’età bastano sin-
goli allergeni (l’acaro, il pelo di gatto, il
bianco d’uovo e il latte) per identificare
la costituzione allergica di un sogget-
to32. A volte la ricerca degli eosinofili na-
sali può anticipare le positività cutanee,
mentre non è mai utile il dosaggio delle
IgE totali e nulla può aggiungere al
prick il RAST (meno sensibile e più
traumatico per il bambino). Il prick con
questi pochi allergeni può essere fatto
nell’ambulatorio di ogni pediatra33.

IL “TRANSIENT EARLY WHEEZER”

Ci sono bambini che iniziano a pre-
sentare bronchiti ricorrenti con fischio
già nel primo anno di vita, ed è per que-
sta loro precocità che il pediatra è por-
tato molto spesso a etichettare questi
episodi come “bronchioliti”. Ma pro-
prio la loro ricorrenza ci deve far capire
come di “bronchioliti” (infezione epi-
demica dei piccoli bronchi da VRS) non
si tratti2. Anche questi sono episodi acu-
ti legati alle comuni infezioni virali re-
spiratorie, ma il meccanismo patoge-
netico con il quale si crea la dispnea (il
“fischio”) non è tanto il broncospasmo
quanto una particolare strettezza costi-
tuzionale dei bronchi di questi bambini,
misurabile subito dopo la nascita e pri-
ma ancora di qualsiasi infezione respi-
ratoria4,34,35. Questo difetto non dipende
da una familiarità asmatica né da una
predisposizione atopica, quanto sem-
mai, eventualmente, da fattori prenata-
li, primo fra tutti il fumo di sigaretta del-
la madre4. 

Il difetto “ostruttivo” rimane inalte-
rato per tutta l’età pediatrica4, ma già
dopo i 2-3 anni l’allargarsi fisiologico
del diametro bronchiale fa cessare il ri-
correre del fischio36. Per questo motivo

Martinez ha etichettato questi bambini
come “fischiatori precoci transitori”4.
Che l’inizio precoce (prima dei due an-
ni) delle “bronchiti con fischio” fosse
un fattore prognostico buono era peral-
tro già noto e dimostrato da precedenti
studi di follow up15,37. Questo non vuol
dire che un bambino che ha iniziato a fi-
schiare nel primo anno di vita debba
obbligatoriamente guarire in poco tem-
po, ma semplicemente che è più facile
che guarisca e non diventi un asmatico
allergico rispetto a chi inizia a presen-
tare le prime BA nell’età della scuola
materna. Come non vuol dire che que-
sti bambini con “bronchi stretti” siano
sempre facilmente e immediatamente
distinguibili dagli altri (la rilevazione
spirografica nel bambino non collabo-
rante può essere fatta solo con appa-
recchiature sofisticate)2,4. 

Negli episodi acuti sarà sempre co-
munque giustificato usare il termine
omnicomprensivo (e patogenetica-
mente corretto) di “bronchiti asma-
tiformi”, come pure adottare la solita te-
rapia (Ventolin e Bentelan) che, però,
come abbiamo sperimentato tutti, più il
bambino è piccolo più è possibile risul-
ti poco efficace38, tanto da indurre molti
a provare in questi casi e con successo
l’adrenalina39. 

IL BAMBINO “HAPPY WHEEZER”

Non descritto da nessuno (nessun
lavoro ritrovabile con questa parola
chiave su Medline) ma citato2,37,40 e co-
nosciuto da tutti, o almeno da tutti i pe-
diatri41, è invece quel bambino che, ol-
tre a fischiare durante i comuni raffred-
dori, continua a fischiare anche quan-
do sta bene, e il suo fischiare non lo di-
sturba né nelle attività né nella cene-
stesi, tanto che tipicamente appare bel-
lo, sorridente e paffuto. La caratteristica
fenotipica del bambino grassottello è
così comune che viene spesso citato
con l’aggettivo qualificativo fat41: fat
happy wheezer. 

Se questo gruppo di bambini appar-
tiene agli early transient wheezers, rap-
presentando di questi l’estremo della
gaussiana, quelli con i bronchi più stret-
ti tanto da farli fischiare anche in be-
nessere, o se diversamente rappresen-
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tino un gruppo a sé stante con mecca-
nismo patogenetico diverso, non ci è
dato di sapere. Come dicevo, gli happy
wheezers non sono stati mai studiati co-
me gruppo a sé stante. Nel lavoro di
Martinez non vengono citati: forse non
è stato trovato nessuno (la loro preva-
lenza è di fatto molto bassa: singoli sog-
getti ogni 1000 lattanti)41. 

Di regola il fischio comincia a essere
avvertito in questi bambini verso i 4-5
mesi, quando iniziano a muoversi di più
e quindi a respirare più velocemente.
Per lo stesso motivo il “fischio” si sente
molto meno durante il sonno o a bam-
bino tranquillo. Spesso i genitori se ne
accorgono dopo un episodio acuto
bronchitico quando il fischio non smet-
te più. 

Durante le infezioni respiratorie,
quando l’infiammazione va ad assom-
marsi alla costituzionale strettezza dei
bronchi, anche questi bambini smetto-
no di essere happy e per qualche giorno
sono oggettivamente disturbati dalla di-
spnea, sia nel sonno che nell’appetito, e
meritano una terapia.

Recentemente abbiamo fatto uno
studio, in via di pubblicazione42, rive-
dendo tutte le cartelle di bambini visti
in ambulatorio e che avevamo etichet-
tato con questa diagnosi (il criterio dia-
gnostico comune era la persistenza del
fischio espiratorio in benessere). In to-
tale abbiamo ritrovato 32 casi con età
media alla prima visita di 9 mesi e mez-
zo. Il sesso maschile è risultato forte-
mente prevalente: 23 maschi (72%) con-
tro appena 9 femmine. Altra caratteri-
stica comune al gruppo e che conferma
l’appropriatezza dell’aggettivo “fat”, era
l’eccesso di peso: al tempo della prima
visita ben 27 bambini avevano un peso
superiore al 50° percentile e di questi
11 (pari al 34% del totale) avevano un
peso eguale o superiore al 97° percen-
tile. 

Abbiamo successivamente contatta-
to i genitori di questi bambini a distan-
za di almeno sei anni dalla diagnosi con
l’obiettivo di definire la storia naturale
di questa condizione. Si è così potuto
confermare la non tendenza di questi
soggetti a sviluppare asma o patologie
allergiche in generale (nessuno ha svi-
luppato asma o allergie). 

Un altro dato interessante è stato il

rilevare come ci fosse una correlazione
significativa tra l’eccesso di peso e la
gravità della forma, sia in termini di nu-
mero di episodi acuti sofferti che in ter-
mini di durata del problema: più grassi
più happy, ma anche più ammalati. Il pe-
so eccessivo sembrerebbe in altre pa-
role entrare in modo diretto in questa
condizione, tanto da far ipotizzare che
si tratti realmente di un’entità separata
con meccanismo patogenetico diverso
da quello dei transient early wheezers.
Con questi, peraltro, condivide sia l’età
di esordio che la rapida evoluzione fa-
vorevole, a sua volta indicativa di una
broncostruzione, nella quale predomi-
nano i fattori anatomici che, contraria-
mente all’iperreattività bronchiale del-
l’asmatico, sono destinati a un rapido
miglioramento nel tempo (entro i 2-3
anni di vita)36. Potrebbe però anche non
trattarsi di un problema di lume stret-
to, ma piuttosto di una maggiore cede-
volezza della parete bronchiale35,43,44.
Tutte queste sono peraltro soltanto illa-
zioni non sostenute da alcuna prova
provata, come non lo è nemmeno la no-
stra sensazione che in questi bambini,
come forse in tutti i fischiatori sotto
l’anno d’età, sia più efficace l’inalazione
di adrenalina rispetto al salbutamolo. Al
contrario, è certamente vero e da sotto-
lineare fortemente l’inopportunità e
l’errore di cercare di trattare questi
bambini quando stanno bene, quando
sono happy.

LA BRONCHIOLITE

La bronchiolite interessa prevalen-
temente i bambini sotto l’anno di età ed
è dovuta principalmente all’infezione da
virus respiratorio sinciziale (VRS). Il vi-
rus va a colonizzare la mucosa dei bron-
chioli terminali provocando l’ostruzio-
ne del lume bronchiale attraverso la ne-
crosi cellulare, l’aumento delle secre-
zioni e l’infiammazione peribronchiale.
Come ogni pediatra ben sa, la bron-
chiolite è una condizione a carattere
epidemico, ed è tanto più temibile
quanto più piccolo è il bambino45. 

La bronchiolite non poteva certo
mancare in questa analisi del bambino
che “fischia”, anche se nella sua forma
più grave e nei primi mesi di vita l’o-

biettività della bronchiolite non è nem-
meno caratterizzata dal “fischio” espi-
ratorio ma piuttosto dallo scarso in-
gresso d’aria e dai crepitii sparsi bilate-
ralmente su entrambi gli emitoraci. Il
fischio espiratorio si può sentire con
maggiore probabilità nel bambino più
grandicello quando, specie se fuori pe-
riodo epidemico, diventa difficile, se
non impossibile, poter differenziare
una bronchiolite da VRS da una bron-
chite asmatiforme, e questo anche per-
ché lo stesso virus può di fatto essere
causa di entrambe le condizioni9. Per lo
stesso motivo, man mano che ci si avvi-
cina all’anno di età, diventa sempre più
plausibile o inevitabile tentare il tratta-
mento farmacologico con la solita ac-
coppiata (Ventolin/Bentelan), anche se
è ben dimostrata la loro inutilità nella
forma più severa del bambino più pic-
colo45, nella quale rimangono ancora di-
battute l’efficacia e la precisa colloca-
zione dell’adrenalina in aerosol46,47. 

Per motivi non chiari, ma forse sem-
plicemente per una residua, acquisita

MESSAGGI CHIAVE

❏ Il “fischio” nel bambino dell’età pre-
scolare è espressione di condizioni cli-
niche eterogenee con diversi fattori di
rischio e prognosi.
❏ Nella maggior parte dei casi è una
condizione che tende a scomparire nel-
le prime età della scuola.
❏ Rappresentano fattori di rischio di
asma persistente: la familiarità, la der-
matite atopica, la prick positività a
pneumoallergeni e il presentare “fi-
schio” anche al di fuori delle infezioni
respiratorie.
❏ Gli episodi di bronchite asmatiforme
sono scatenati dalle infezioni respirato-
rie virali. In meno del 5% dei casi, ed
essenzialmente nei più grandicelli, pos-
sono essere in causa il Mycoplasma o
la Chlamydia pneumoniae, mai altri
batteri: l'antibiotico non va di regola
utilizzato.
❏ Gli steroidi inalatori non sono utili nel
prevenire il ricorrere degli episodi di
bronchite asmatiforme. Vanno conside-
rati soltanto nel bambino allergico
quando i sintomi respiratori cominciano
a farsi evidenti anche al di fuori degli
episodi infettivi.

Il “fischio” dalla nascita in poi
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iperreattività bronchiale48, chi ha avuto
la bronchiolite mantiene per tutta l’età
pediatrica una maggiore probabilità
(una su due, una su quattro) di ripetere
episodi broncostruttivi in corso di infe-
zioni respiratorie49. Farà in altre parole
le bronchiti asmatiformi con maggiore
probabilità e frequenza di chi non ha
avuto la bronchiolite, ma questa ten-
denza non espone il soggetto a un mag-
gior rischio né di asma né di sensibiliz-
zazione allergica nell’età successiva (si
comporta in altre parole come il non
atopico). Vi sarebbe nel bambino che
fa la bronchiolite una sorta di predispo-
sizione alla rispota Th2, misurabile con
un aumento delle IgE anti-VRS e un’ec-
cessiva presenza di eosinofili nelle se-
crezioni, ma non associata a una mag-
gior probabilità di sensibilizzazione ai
comuni pneumoallergeni49-51.

Credo sia un’importante novità da
poter raccontare ai genitori per tran-
quillizzarli sul futuro roseo del loro
bambino (nessuna maggiore probabi-
lità d’asma allergico). 
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