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A fine giugno di questo anno, Milano ha ospitato l’XI Congresso
Nazionale della Società Italiana per le Malattie Respiratorie Infantili.Tra i
temi affrontati nelle varie sessioni ci è sembrato che alcuni trattassero
argomenti di rilevante interesse sia per il pediatra generalista sia per lo
specialista pneumoallergologo. Ed è per questo che abbiamo invitato i
colleghi che li hanno discussi a farne una sintesi per la nostra rivista.

I primi manoscritti, di Diego Peroni e Mauro Calvani, hanno affron-
tato l’argomento dell’utilità delle misure preventive dell’allergia, talmente
complesso e dibattuto che è stato opportuno separare le due tesi,
rispettivamente a favore e contro la prevenzione. D’altronde chi gestisce
i bambini con malattie allergiche sa bene che sotto questo aspetto siamo
ancora molto lontani dall’avere certezze definitive. A Milano abbiamo
voluto affrontare anche un tema particolarmente scottante, cioè quello
della diagnostica proposta dalla medicina complementare, che utilizza
metodiche diverse ed alternative alla medicina tradizionale. Salvatore
Tripodi e Giuseppe Pingitore ci hanno dettagliatamente informati non
solo sulle caratteristiche di tali indagini, ma anche dei rischi che si corro-
no a gestire pazienti che ne fanno un uso irrazionale e non giustificato.

Si parla troppo di educazione ed asma in età pediatrica?
Probabilmente no, perché secondo Lucetta Capra la letteratura speciali-
stica su questo argomento rileva ancora molte ombre.Tuttavia, è fonda-
mentale rimarcare che un buon livello di cura dell’asma necessita di pro-
fessionisti ben preparati e che l’applicazione delle Linee Guida sarà tanto
più efficace quanto più accurata è la formazione degli operatori.

Gli ultimi contributi a Milano meritano un commento a sé perché
si riferiscono ad ambiti molto particolari di cura del bambino con pro-
blemi respiratori. Il primo, a firma di Valter Spanevello, riflette il punto
di vista del pediatra di famiglia, e sottolinea l’importanza di questa figu-
ra professionale nella gestione di diverse e frequenti patologie dell’età
pediatrica, quali la tosse cronica, le polmoniti e l’asma cronico. Leggiamo
con attenzione il contributo diValter, perché esso, tra l’altro, ci richiama
a brillanti iniziative condotte per gli asmatici nella sua regione, e inoltre
sottolinea l’importanza della valutazione delle Linee Guida attraverso
moderni strumenti metodologici.

Nell’ultimo manoscritto abbiamo infine chiesto ad un esperto del set-
tore quale Elio Novembre di aggiornarci su un argomento di cui tutti
desideriamo sapere di più, e cioè se, come e quando trattare il bambino
asmatico con anticorpi anti-IgE. Inutile sottolineare che il manoscritto non
solo è molto accurato perché fornisce anche utili dettagli farmacologici
sull’omalizumab, ma segnala inoltre che, nonostante i risultati incoraggian-
ti ottenuti finora, sono necessari ulteriori studi pediatrici che comparino
l’efficacia delle anti-IgE rispetto ai trattamenti convenzionali.

Buon aggiornamento a tutti!

Francesca Santamaria
e-mail: santamar@unina.it

Editoriale
View point
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La patologia allergica è molto frequente nella popo-
lazione occidentale e negli ultimi anni si è osserva-
to un costante aumento delle allergie. Poiché que-
sto aumento è stato particolarmente evidente negli
ultimi decenni e poiché è difficile spiegare questa
variazione d’incidenza con delle cause genetiche, si
ritiene che l’ambiente abbia determinato principal-
mente queste variazioni. Il contatto con l’ambiente
può essere di varia natura: dalla dieta a quanto il
soggetto respira durante la giornata. Per questo
assieme alla ricerca di farmaci sempre più efficaci e
sicuri è stata data molta importanza alla prevenzio-
ne delle allergie attraverso misure che controllino il
contatto con l’ambiente esterno.

Prevenzione è un termine che comprende una
vasta gamma di obiettivi: la prevenzione infatti
può essere di tipo primario, secondario e terzia-
rio. La prevenzione ideale è quella che impedisce
ad un soggetto appartenente ad una popolazio-
ne generale di manifestare la patologia, in questo
caso di diventare allergico. Prevenire completa-
mente l’insorgenza di allergia è lo scopo della
prevenzione di tipo primario. Si può cercare di
impedire la comparsa di sensibilizzazione e cioè
la produzione di anticorpi IgE dell’allergia attuan-
do la profilassi fin dai primi giorni di vita e molto
probabilmente già durante la gravidanza (preven-
zione primaria).

Diego Peroni, Elena Bortoletti

Clinica Pediatrica di Verona
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La prevenzione dell’allergia: Pro
Prevention of allergic disease: Pro

Parole chiave: asma, prevenzione, profilassi ambientale, atopia, sensibilizzazione allergica

Key words: asthma, prevention, environmental control, atopy, allergic sensitization

Riassunto. La patologia allergica è molto frequente nella popolazione occidentale e negli ultimi anni si è osservato un costan-
te aumento delle allergie. Sia le abitudini di vita che l’ambiente in cui si vive influenzano la prevalenza delle malattie allergiche.
Un’esposizione precoce ad esempio all’acaro della polvere aumenta la possibilità di sviluppo di uno stato di iperresponsività
delle vie aeree nei bambini sensibilizzati con wheezing. Lo studio tedesco MAS-Study ha evidenziato come la prevalenza di
wheezing sia molto maggiore a 13 anni in chi è allergico agli allergeni perenni ed abbia avuto una sensibilizzazione precoce.
Prevenzione è un termine che comprende una vasta gamma di obiettivi: la prevenzione infatti può essere di tipo primario,
secondario e terziario. La prevenzione ideale è quella che impedisce ad un soggetto appartenente ad una popolazione gene-
rale di manifestare la patologia, in questo caso di diventare allergico. Per quanto riguarda la dieta, numerosi interventi di tipo
preventivo primario sono stati tentati, spesso con risultati non significativi, intervenendo sulla dieta materna, sull’allattamento e
con la somministrazione precoce di probiotici e prebiotici.
L’approccio alla profilassi delle malattie allergiche nel soggetto asmatico può essere limitato a poche manovre singole o pre-
vedere un intervento articolato e complesso su vari fronti. Una recente analisi ha evidenziato come nel caso della prevenzio-
ne primaria dell’asma in età infantile gli studi dove è stato previsto un intervento monotematico hanno dato risultati deluden-
ti che non favoriscono l’uso del trattamento attivo nei confronti del placebo.Al contrario gli studi dove l’intervento è stato più
articolato con l’utilizzo di una serie di misure sia ambientali che dietetiche che comportamentali (non esposizione al fumo di
sigaretta) hanno dato risultati a favore del trattamento attivo non solo in età prescolare ma anche in età scolare. Un approc-
cio con diverse sfaccettature può essere efficace nel ritardare o prevenire l’asma, mentre un intervento singolo risulta spesso
non efficace. È certo però che la profilassi resta uno dei cardini del trattamento della patologia allergica.

Accettato per la pubblicazione il 9 novembre 2007.

Corrispondenza: Dott. Diego Peroni, Clinica Pediatrica, Università di Verona, Piazzale L. A. Scuro 10, 37134 Verona;
e-mail: peroni.diego@tiscalinet.it
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La prevenzione di tipo secondario cerca di dia-
gnosticare e curare la patologia prima che si pre-
sentino i sintomi. Si può cercare infatti di impedire
la comparsa di asma nei bambini con dermatite
atopica; tali soggetti hanno il 50% di probabilità di
sviluppare entro pochi anni allergia ad acari e sin-
tomi a carico dell’apparato.
La prevenzione di tipo terziario cerca di contenere
i sintomi di coloro che già sono affetti dalla patolo-
gia stessa. Negli individui già malati la profilassi (pre-
venzione terziaria) rappresenta un intervento tera-
peutico importante per impedire il danno progres-
sivo provocato dal contatto con l’allergene.
È chiaro che risulta molto difficile un tipo di pre-
venzione primaria probabilmente perché i fattori
che fanno sì che un individuo diventi allergico
sono numerosi ed esiste comunque una predispo-
sizione genetica che influenza il fenotipo dell’indi-
viduo. Ciò che si può tentare di fare dal punto di
vista pratico è intervenire a diversi livelli sullo stile
di vita, sulla dieta e sulle misure fisiche di profilassi
ambientale per prevenire la patologia allergica o
tenere sotto controllo e ridurre i sintomi in quei
soggetti che sono già allergici.

Prevenzione attraverso la dieta

Per quanto riguarda la dieta numerosi interventi di
tipo preventivo primario sono stati tentati, spesso
con risultati non significativi, intervenendo sulla
dieta materna, sull’allattamento e con la sommini-
strazione precoce di probiotici e prebiotici.
La prevenzione primaria per neonati e lattanti
comincia con importanti ma altrettanto semplici
indicazioni dietetiche: una dieta esclusiva di latte
materno almeno fino al 4° mese (l’Organizzazione
Mondiale della Sanità raccomanda, per motivi
nutrizionali, fino al 6° mese) e l’introduzione di cibi
solidi non prima dei quattro mesi, può prevenire la
patologia allergica diminuendo l’incidenza di asma
ed eczema (1).
Per quanto riguarda la dieta della gestante, non ci
sono evidenze sufficientemente convincenti per
porre la mamma a dieta con misure dietetiche tali da
poter prevenire l’insorgenza della patologia allergica.
Si sono evidenziate non influenti restrizioni alimenta-
ri attuate sia durante il periodo gestazionale che
durante l’allattamento, che risultano quindi inutili (1).
È molto dibattuto che cosa conviene fare quando
non è possibile l’allattamento al seno ed è necessa-
ria un’aggiunta di latte formulato; questo soprattutto

se ci si trova di fronte ad un bambino ad alto
rischio di patologia allergica (per esempio con
entrambi i genitori allergici). Indicazioni di un grup-
po di esperti dell’EAACI del 2004 raccomandano
l’utilizzo di una formula idrolisata in maniera esten-
siva almeno fino al 4° mese (1). Questo approccio
è stato oggetto di dibattito ed anche recentemen-
te indicazioni in senso contrario sono apparse in
letteratura (2). Ci può aiutare a capire il ruolo dei
latti ipoallergenici uno studio recente condotto
per i primi tre anni di vita su 2252 bambini ad alto
rischio di allergia. I bambini hanno ricevuto come
supplementazione od alternativa al latte materno
nei primi quattro mesi o latte formulato normale,
o un idrolisato parziale di siero, o un idrolisato
estensivo di siero oppure un idrolisato estensivo di
caseina (3). I risultati ottenuti dimostrano una ridu-
zione della dermatite atopica ma non dell’inciden-
za di asma nei primi tre anni se si utilizzano for-
mule parzialmente o estensivamente idrolisate per
i primi quattro mesi di vita (3). Ciò può far consi-
derare che l’intervento nutrizionale precoce può
avere una significativa incidenza sulla dermatite ma
non sull’asma, che probabilmente può essere
influenzata anche da molti altri fattori.
Sono invece molto discordanti i risultati di studi
sull’utilizzo precoce, nei primi 6 mesi, dei prebioti-
ci e dei probiotici circa la prevenzione di dermati-
te atopica: alcuni studi dimostrano come il loro uti-
lizzo nei primi sei mesi possa ridurre il rischio di
dermatite atopica (4-6) mentre altri studi dimo-
strano come il precoce utilizzo non solo non pro-
tegga dall’insorgenza di dermatite atopica, ma
possa anche aumentare il rischio di sensibilizzazio-
ne allergica (7). Ci sono quindi allo stato attuale
dati troppo discordanti ed insufficienti per racco-
mandare la supplementazione di prebiotici e pro-
biotici come parte integrante della terapia per la
prevenzione della patologia allergica (8).

Prevenzione: ruolo dello stile di vita

Sia le abitudini di vita che l’ambiente in cui si vive
influenzano la prevalenza delle malattie allergiche.
Vivere in ambienti particolari e/o senza allergeni
viene suggerito come uno degli interventi fonda-
mentali nell’ambito di una possibile prevenzione pri-
maria ma anche nell’ambito di una prevenzione ter-
ziaria per una buona gestione del paziente allergico.
Una serie di studi epidemiologici come lo studio
PARSIFAL dimostrano come il crescere in una
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fattoria o comunque in un ambiente rurale o
adottare uno stile di vita particolare (seguendo
lo stile di vita antroposofico steineriano) possa
conferire una sorta di protezione dalla patologia
allergica sia nell’espressione di asma e rinocon-
giuntivite ma anche di eczema e comunque da
uno stato di sensibilizzazione atopica (9, 10). Ciò
si è ipotizzato può essere messo in relazione con
l’esposizione precoce allo stallatico, fonte di
endotossine (9), ad una diversa alimentazione
più ricca di frutta e verdura, al minor utilizzo di
antibiotici (filosofia steineriana) (9), all’utilizzo di
latte non pastorizzato (9). Recentemente tra
tutti i fattori presenti in una situazione rurale è
stato identificato essere statisticamente protetti-
vo proprio l’utilizzo di latte non pastorizzato
(10), la cui assunzione prolungata sembra deter-
minare una netta diminuzione del rischio di ecze-
ma in fase attiva e di sensibilizzazione allergica. Il
latte non pastorizzato potrebbe stimolare il siste-
ma immunitario attraverso la sua componente
batterica o mediante la presenza di citochine
(10), come il TGFβ1, che sono contenute in
quantità elevate nel latte non pastorizzato e ven-
gono sensibilmente alterate nel processo comu-
ne di trattamento del latte commerciale.

Prevenzione: gli allergeni

È dimostrato che esiste un rapporto tra esposi-
zione agli allergeni perenni quali quelli della polve-
re di casa e successivo sviluppo di sensibilizzazione
e tra concentrazione allergenica di acari e gravità
dei sintomi (11). Ridurre quindi il contatto con gli
antigeni ambientali porta ad un miglioramento
della sintomatologia e ad una diminuzione dello
stato di sensibilizzazione. Anche l’epoca di vita in
cui avviene il contatto è molto importante: un’e-
sposizione precoce ad esempio all’acaro della pol-
vere aumenta la possibilità di sviluppo di uno stato
di iperresponsività delle vie aeree nei bambini sen-
sibilizzati con wheezing. Lo studio tedesco MAS-
Study ha evidenziato come la prevalenza di whee-
zing sia molto maggiore a 13 anni in chi è allergi-
co agli allergeni perenni ed abbia avuto una sensi-
bilizzazione precoce; tali soggetti hanno anche una
significativa riduzione dei valori di funzionalità pol-
monare. Una sensibilizzazione e l’esposizione aller-
genica più tardiva nel corso della vita sembrano
avere un ruolo minore nel determinare episodi di
broncospasmo (12).

È possibile una prevenzione primaria?

La prevenzione primaria è probabilmente l’inter-
vento più difficile per prevenire la sensibilizzazione
allergica e la comparsa delle malattie allergiche in
quanto mira a evitare completamente tali manife-
stazioni. I dati disponibili in letteratura sono anco-
ra una volta discordanti e poco a favore di una
reale efficacia.
Un primo studio del gruppo di Custovic ha evi-
denziato come l’applicazione di una serie di misu-
re di profilassi (coprimaterassi, assenza di animali in
casa, latte ipoallergenico nei primi mesi) abbia sen-
sibilmente ridotto il rischio di wheezing severo o
indotto da sforzo nel gruppo trattato in maniera
attiva (13).
Lo studio SPACE condotto su 696 neonati ad alto
rischio, attraverso l’uso del coprimaterasso antia-
caro e un programma educazionale condotto dalla
nascita fino ai 24 mesi, dimostra come ci sia una
percentuale inferiore che non raggiunge la signifi-
catività per quanto riguarda la sensibilizzazione
allergica nel gruppo d’intervento (6,1%) rispetto al
controllo (8,4%) (14).
Anche a livello di patologia come l’asma si può
agire fin dalla nascita potenziando la prevenzione
di tipo primario, adottando misure di profilassi,
come è dimostrato in un importante studio con-
dotto su 545 bambini ad alto rischio con familia-
rità per asma, dove nel gruppo attivo sono state
applicate misure antiacaro, evitato il contatto con
animali domestici e con il fumo di sigaretta (15).
La percentuale di bambini con asma persistente
all’età di 2 anni è risultata di 4.9% nel gruppo che
ha adottato misure preventive contro l’11,3% del
gruppo controllo (15). Andando poi a vedere gli
stessi bambini a sette anni si è visto che la per-
centuale di bambini con diagnosi di asma è del
14,9% e di coloro che presentavano wheezing
non accompagnato da raffreddore del 12,9% in
coloro che hanno attuato profilassi mentre è di
23% per l’asma e di 25% per il wheezing nel grup-
po controllo, con una differenza statisticamente
significativa (16).
A dimostrare l’importanza della prevenzione pri-
maria ci sono i recenti risultati del follow-up a 8
anni di uno studio, lo studio dell’isola diWight, che
vede interessati bimbi ad alto rischio in cui sono
state adottate una serie di misure in un vero e
proprio programma di prevenzione, quali l’allatta-
mento al seno esclusivo o comunque l’uso di una
formula idrolisata spinta, l’uso di sostanze acaricide
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e di coprimaterassi antiacaro. Questi bimbi sono
stati indagati per lo sviluppo di una patologia
allergica ad 1, a 2, a 4 e a 8 anni di età.A otto anni
il rischio di sviluppare asma espresso come odds
ratio è risultato molto basso nel gruppo trattato
(0,24), di 0,23 per la dermatite atopica, di 0,14
per la rinite allergica e di 0,13 per uno stato di
atopia (17). I bambini del gruppo in profilassi atti-
va hanno presentato una significativa riduzione
della sensibilizzazione sia ad alimenti che ad ina-
lanti, della incidenza di asma, di dermatite atopi-
ca ma non di rinite (17).

Studi sulla prevenzione secondaria

La prevenzione secondaria mira a riconoscere e
curare la malattia prima che compaiano i sintomi.
Qui gli studi che abbiamo sono più datati ma i
risultati sono significativamente positivi. L’uso di
coprimaterasso in 57 bambini con eczema e sen-
sibilizzazione ad allergeni alimentari ha permesso
di ridurre significativamente la quantità di allerge-
ne dell’acaro nei letti con una riduzione conse-
guente dei nuovi casi di sensibilizzazioni ad acari e
della percentuale di wheezing (18).
In un altro studio europeo su 636 bambini di età
prescolare l’uso del coprimaterasso per un anno
ha ridotto sensibilmente la percentuale di sensi-
bilizzazioni ad acari con contemporanea riduzio-
ne dei casi di wheezing ed eczema nei soggetti
non sensibilizzati (19). Lo stesso è stato osserva-
to da Arshad in bambini di 5-7 anni, con storia
familiare di atopia e sensibilizzazione allergica
non ad acari, dove l’applicazione di coprimateras-
si antiacaro ha permesso nei 12 mesi successivi di
diminuire in maniera significativa le nuove sensi-
bilizzazioni ad acari (20).

Studi di efficacia della prevenzione
terziaria

La prevenzione terziaria si propone di minimizza-
re i sintomi nei pazienti che hanno già la malattia:
è forse il tipo di prevenzione più efficace perché
focalizzata sui pazienti che hanno già manifestato
la malattia. Già nel 1983 Murray segnalò che l’a-
vere una camera da letto libera da acari deter-
minava un miglioramento della reattività bron-
chiale e quindi meno sintomi asmatici, meno uso
di farmaci ed un miglioramento della funzionalità
polmonare (21).

È dimostrato che più alta è la dose esposizione
all’allergene della polvere maggiore è il rischio di
asma non ben controllato e quindi la necessità di
incrementare i farmaci (22). Al contrario l’uso di
manovre che riducano l’esposizione ad allergeni
sensibilizzanti come l’acaro può ridurre la sintoma-
tologia e permettere una significativa diminuzione,
fino al 50% in meno, degli steroidi inalatori nel 70%
dei pazienti e nel 24% nei casi controllo (23).
Uno studio molto recente ha coinvolto quasi 1000
ragazzi americani con un gruppo controllo ed uno
sottoposto ad un intervento complesso con pro-
gramma educazionale e l’utilizzo di coprimaterassi,
copricuscini, aspirapolvere ad alta efficienza, purifi-
catori d’aria con filtro ad alta efficienza (24). I
ragazzi asmatici sottoposti al trattamento in attivo
hanno avuto nel follow-up di 12 mesi una minor
quantità di giorni con sintomi, minor perdita di
giorni di scuola o di giorni di lavoro da parte dei
genitori, minori risvegli notturni a causa dell’asma,
hanno potuto eseguire l’attività sportiva più rego-
larmente. In altri termini la qualità di vita di questi
ragazzi è sensibilmente migliorata. L’effetto positi-
vo si è mantenuto anche nel secondo anno del fol-
low-up, quando nessun sforzo educazionale ulte-
riore è stato fatto (24). Gli autori sottolineano
come l’effetto sul miglioramento dei sintomi sia
stato proprio accompagnato da una significativa
riduzione dei livelli di esposizione ad allergeni della
polvere domestica come acari, forfore animali,
muffe e blatte. La cosa significativa è che questo
risultato è simile a quello ottenuto negli studi in cui
viene valutato l’effetto degli steroidi inalatori (25).

Conclusioni

L’approccio alla profilassi delle malattie allergiche
nel soggetto asmatico può essere limitato a poche
manovre singole o prevedere un intervento arti-
colato e complesso su vari fronti. Una recente
analisi ha evidenziato come nel caso della preven-
zione primaria dell’asma in età infantile gli studi
dove è stato previsto un intervento monotemati-
co hanno dato risultati deludenti che non favori-
scono l’uso del trattamento attivo nei confronti
del placebo (26). Al contrario gli studi dove l’in-
tervento è stato più articolato con l’utilizzo di una
serie di misure sia ambientali che dietetiche che
comportamentali (non esposizione al fumo di
sigaretta) hanno dato risultati a favore del tratta-
mento attivo non solo in età prescolare ma anche
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in età scolare. L’autore di questa meta-analisi con-
clude che un approccio con diverse sfaccettature
può essere efficace nel ritardare o prevenire l’a-
sma, mentre un intervento singolo risulta spesso
non efficace.
Riteniamo quindi che allo stato attuale vi siano

delle indicazioni di efficacia delle misure di profi-
lassi delle malattie allergiche. Gli studi che abbiamo
non danno indicazioni finali per quanto riguarda la
profilassi primaria che abbiamo visto è la più diffi-
cile. È certo però che la profilassi resta uno dei
cardini del trattamento della patologia allergica.
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Come medico, ma in particolare come pediatra, è
difficile essere “a priori” contro la prevenzione di
una malattia. Nel caso poi della prevenzione delle
allergie, e in particolare dell’asma, divenute ormai
una vera piaga sociale, credo sia impossibile.
Tuttavia rivedendo la letteratura non mi è stato
difficile assumere una posizione contro “un certo
tipo” di prevenzione.
Classicamente la prevenzione viene distinta in
Primaria, volta a prevenire l’iperproduzione di IgE
o la produzione di IgE specifiche, in Secondaria,
volta a prevenire la comparsa delle malattie aller-
giche in bambini ad alto rischio (ad es. prevenire
l’asma in bambini con eczema, rinite o sensibilizza-
zioni allergiche) e in Terziaria, volta ad impedire
riacutizzazioni di malattie allergiche una volta che
queste siano già comparse.
Nella presente breve trattazione parleremo prin-
cipalmente della prevenzione primaria, in partico-
lar modo nei riguardi dell’asma.
Poiché è noto che l’asma, e più in generale le
malattie allergiche, sono malattie poligeniche la cui
insorgenza o riacutizzazione può essere indotta
dalla esposizione a fattori ambientali, tra cui la

esposizione a particolari allergeni, è stato ragione-
vole ipotizzare che la ridotta esposizione a tali
allergeni potesse ridurre la comparsa delle malattie
allergiche. Per tale motivo nell’ultimo decennio la
prevenzione primaria si è basata sul presupposto
che evitare il contatto nei primi mesi o anni di vita
con i più comuni allergeni potesse ridurre l’insor-
genza delle sensibilizzazioni allergiche. Nella pratica
questo principio si è tradotto nell’adozione di regi-
mi dietetici, per la prevenzione delle allergie ali-
mentari ma anche respiratorie, e di misure di pro-
filassi ambientale per la prevenzione delle sensibi-
lizzazioni agli inalanti e delle allergie respiratorie.
Per quanto riguarda la prevenzione dietetica pri-
maria, gli studi di intervento condotti fino ad oggi
hanno evidenziato risultati inferiori a quelli spera-
ti, in particolare per quanto riguarda l’asma.
Mentre l’allattamento al seno sembrerebbe eserci-
tare un effetto preventivo (1), alimentare un lat-
tante con latte di soia in mancanza del latte mater-
no non ha alcun effetto preventivo nei confronti
delle malattie allergiche (2) e in particolare nei
confronti dell’asma (3). Allo stesso modo la pre-
venzione dietetica effettuata con latti ipoallergenici
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non sembra in grado di prevenire l’asma (3), come
anche recentemente confermato dal follow-up di
un grosso studio prospettico di intervento (4).
Per questi motivi negli ultimi anni si sono cercati
nuovi approcci per la prevenzione dietetica, quali
la supplementazione degli alimenti con particolari
acidi grassi o con sostanze in grado di modificare
la microflora intestinale. Infatti è ormai riconosciu-
to che la microflora intestinale svolge un ruolo
importante nella maturazione del sistema immune
del lattante, in particolare stimolando la riduzione
dello squilibrio dei linfociti in sensoTh-2, caratteri-
stico della vita fetale. La persistenza di tale squilibrio
nei primi anni di vita favorirebbe lo sviluppo delle
sensibilizzazioni e delle manifestazioni allergiche. La
supplementazione dietetica con vari tipi di micror-
ganismi probiotici o con acidi grassi poliinsaturi a
lunga catena (LC-PUFA) durante la gravidanza e nel
periodo neonatale ha fornito risultati incoraggianti
in studi preliminari, ma è al momento ancora
sostanzialmente oggetto di studio.
Per quanto riguarda la prevenzione ambientale
primaria, il massimo livello di evidenza si ottiene
dagli studi di intervento. A oggi ne sono stati ese-
guiti sette, in cui essa è stata eseguita da sola o in
associazione con la profilassi dietetica.
Il primo studio, condotto da Arshad (5), è uno stu-
dio randomizzato e controllato in cieco eseguito
reclutando prima della nascita 120 bambini ad altro
rischio e randomizzandone 58 nel gruppo profilassi
e 62 nel gruppo di controllo. Le misure preventive
prevedevano la stretta eliminazione degli allergeni
alimentari fino a 12 mesi e la ridotta esposizione
all’acaro della polvere mediante l’impiego di copri-
materassi ed acaricidi. Lo studio prevedeva un fol-
low-up a 1, 2, 3, 8 anni, ed era in cieco da parte del-
l’osservatore. Gli outcome principali erano ridurre lo
sviluppo delle malattie e delle sensibilizzazioni aller-
giche. I risultati dello studio hanno mostrato che la
prevalenza dell’asma all’età di 8 anni non differiva
nei due gruppi, seppure risultasse ridotta la preva-
lenza di asma persistente nel gruppo trattato.
L’allergia alimentare risultava ridotta nel gruppo in
trattamento. Con un’analisi più approfondita, elimi-
nando mediante regressione logistica i vari fattori
confondenti, lo studio mostrava una ridotta preva-
lenza di asma e asma allergico nel gruppo in tratta-
mento. Gli autori concludono che le malattie aller-
giche possono essere ridotte, per almeno i primi 8
anni di vita, grazie all’allontanamento combinato
degli allergeni alimentari e della polvere.

Il secondo studio, il PIAMA study (Prevention and
Incidence of Asthma and Mite Allergy) condotto
da Corver (6) ha arruolato 10232 donne, recluta-
te durante la gravidanza. Quelle allergiche sono
state invitate a partecipare allo studio e randomiz-
zate in doppio cieco ad un trattamento con copri-
materasso attivo (n. 416) e un coprimaterasso pla-
cebo (n. 394).Veniva inoltre seguito un gruppo di
controllo senza trattamento (n. 472).
Quarantacinque non hanno partecipato o hanno
interrotto lo studio.
Durante la gravidanza, a 3 mesi e al compimento di
ogni anno è stato somministrato un questionario
volto a rilevare i sintomi allergici nel bambino. I
risultati hanno mostrato che non vi è alcuna diffe-
renza nella prevalenza dei sintomi respiratori osser-
vati nei tre gruppi (così come nella prevalenza della
dermatite atopica o dei sintomi della rinite). Allo
stesso modo non è stata riscontrata alcuna diffe-
renza nella sensibilizzazione allergica verso gli acari,
ma anche verso altri allergeni stagionali o perenni,
così come nel livello delle IgE totali. Gli autori con-
cludono che l’uso di coprimaterasso antiacari nei
primi 4 anni di vita non influenza in misura impor-
tante lo sviluppo di sintomi respiratori, dermatite
atopica, rinite e sensibilizzazione allergica.
Il terzo è il CAPPS study (The Canadian
Childhood Asthma Primary Prevention Study) (7).
Lo studio aveva un disegno prospettico randomiz-
zato controllato e arruolava 279 bambini ad alto
rischio e 266 controlli. L’intervento preventivo
prevedeva:
a. la profilassi ambientale anti-acaro con coprima-
terassi e acaricidi iniziata prima della nascita;
b. la prevenzione ambientale per animali domestici;
c. la riduzione del fumo di tabacco;
d. la prevenzione dietetica, che suggeriva l’allatta-
mento al seno per almeno 4 mesi e il ritardato
svezzamento oltre il sesto mese (o il 12° mese per
alcuni alimenti).
Veniva verificata la compliance del trattamento. I
risultati dello studio mostravano che, al follow-up di
7 anni, la proporzione di bambini con asma era
significativamente ridotta nel gruppo trattato così
come lo wheeze negli ultimi 12 mesi. Gli autori con-
cludono che il programma di intervento applicato
durante i primi anni di vita per la prevenzione pri-
maria dell’asma in un gruppo di bambini ad alto
rischio riduce in maniera significativa la prevalenza
dell’asma, ma non della rinite allergica, dermatite
atopica, atopia, o iperreattività bronchiale a 7 anni.
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Il quarto studio, il CAPS (Childhood Asthma
Prevention Study) (8), ha un disegno prospettico
randomizzato e controllato. Nello studio venivano
paragonati due tipi di interventi: un intervento di
profilassi ambientale, messo in atto con una serie di
misure (coprimaterassi, acaricidi, aspirapolvere,
etc.) e un intervento di supplementazione dieteti-
ca effettuata somministrando dal 6° mese di vita (o
prima se la madre non allattava al seno fino al sesto
mese) 500 mg di olio di pesce (tonno) contenenti
circa 184 mg di grassi omega-3 al giorno. La verifi-
ca dell’adesione alle raccomandazioni ambientali
veniva effettuata con metodi obiettivi misurando la
quantità di acari e la concentrazione dell’allergene
dell’acaro nel letto del bambino in più occasioni nel
primo anno di vita e ogni 6 mesi in seguito. La com-
pliance dietetica veniva monitorata misurando la
concentrazione di fosfolipidi plasmatici.
I risultati dell’intervento con l’integrazione dieteti-
ca mostravano che seppure la compliance allo stu-
dio era evidente, non vi era alcuna differenza nella
incidenza di wheezing o di asma all’età di tre anni.
La prevalenza combinata di tosse lieve e modera-
ta era del 60,6% nel placebo e del 49,4% nei trat-
tati (p non significativo). Quando si stratificava per
atopia, vi era una significativa riduzione della tosse
lieve o moderata negli atopici. L’eczema era lieve-
mente più frequente nei trattati che nei controlli (p
non significativo). Per quanto riguarda la profilassi
ambientale la compliance allo studio era evidente e
tuttavia a 3 anni non vi era alcuna differenza nella
incidenza di wheezing o asma. Si rilevava una ridu-
zione del 7,2%, ai limiti della significatività statistica,
nella sensibilizzazione verso gli acari nei trattati
(NNT= 14). I risultati del follow-up a 5 anni non
mostravano alcuna differenza nella prevalenza di
asma nel gruppo trattato con prevenzione
ambientale rispetto ai controlli e allo stesso modo
nessuna differenza nella prevalenza di asma nel
gruppo trattato con supplementazione dietetica.
Il MAS study (Manchester Asthma and allergy
Study) (9) è uno studio prospettico, randomizzato,
realizzato mettendo in atto un profondo ed este-
so intervento preventivo ambientale anti acaro,
iniziato già nel periodo prenatale, dalla 16 settima-
na di gravidanza. Veniva realizzato attraverso l’im-
piego di coprimaterassi e copricuscini nel letto dei
genitori, aspirapolvere ad alta filtrazione, frequenti
lavaggi delle lenzuola ad alta temperatura. Nella
stanza del neonato inoltre venivano rimossi i tap-
peti e applicato un pavimento in vinile dalla 36°

settimana di gestazione, impiegato un nuovo
materasso ricoperto da un coprimaterasso con
stoffa anti acaro e infine applicati acaricidi in tutto
il resto della casa.
Lo studio ha mostrato che non vi sono differenze
all’età di 1 anno nella risposta linfoproliferativa nei
soggetto sottoposti a prevenzione in gravidanza
rispetto ai controlli. All’età di 3 anni vi era la stes-
sa incidenza di asma e una lieve maggior incidenza
(statisticamente non significativa) di eczema e
wheezing ricorrente nei non trattati.
Contrariamente alle aspettative si rilevava una
maggiore prevalenza (seppure non statisticamente
significativa) di cutipositività e Rast per gli inalanti e
per gli alimenti nei trattati rispetto al gruppo di
controllo, e in particolare per gli acari tale diffe-
renza era ai limiti della significatività statistica (23,3
versus 8,2%; p= 0,05).
Al contrario la funzione polmonare, misurata con
lo studio delle resistenze delle vie aeree, ottenuta
solo nel 53% dei soggetti arruolati, risultava miglio-
rata nei trattati rispetto ai controlli all’età di 3 anni.
I risultati dello studio sembrano quindi contrastan-
ti tra loro, portando l’autore a proporre nella dis-
cussione tre ipotesi:
a. le profonde misure di profilassi ambientale in
casa potrebbero aver creato una situazione di
esposizione intermittente nei confronti dell’acaro
(presente fuori casa) che potrebbe essere stata
responsabile dell’aumento delle sensibilizzazioni;
b. le stesse misure di profilassi ambientale potreb-
bero aver ridotto la presenza di sostanze protetti-
ve (ad es. endotossine), causando l’aumento delle
sensibilizzazioni;
c. la ridotta esposizione nei primi periodi della vita
agli allergeni, in particolare all’acaro, potrebbe aver
ridotto lo sviluppo della tolleranza verso lo stesso.
Comunque tutto ciò non ha aumentato i sintomi
respiratori e anzi sembra aver migliorato la funzio-
nalità respiratoria.
Il sesto studio, denominato SPACE (Study of
Prevention of Allergy in Children in Europe) (10)
ha arruolato tre coorti di bambini (neonati, bambi-
ni, adolescenti) (n. 696) tedeschi, austriaci, inglesi,
greci e lituani con familiarità almeno monoparenta-
le per le allergie. Lo studio aveva un disegno pro-
spettico e randomizzato. Il trattamento consisteva
nel consigliare al gruppo in trattamento una profi-
lassi dietetica condotta mediante l’allattamento al
seno protratto (almeno 3 mesi), e l’impiego in man-
canza del latte materno di un latte ipoallergenico, la
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ritardata introduzione del latte vaccino al 12 mese
di vita, lo svezzamento tardivo con introduzione
della soia almeno al sesto mese, di uovo e pesce
dopo l’anno e di noci e arachidi dopo 3 anni. La pro-
filassi ambientale prevedeva l’impiego di coprimate-
rassi e copricuscini, rimozione dei tappeti e lavaggio
della biancheria nella camera da letto, l’adeguata
ventilazione delle stanze, l’impiego di aspirapolvere,
la cura dei giocattoli. Veniva inoltre sconsigliato il
fumo di sigaretta e la presenza di animali domestici.
Al gruppo di controllo venivano consigliate misure
standard di profilassi quali incoraggiare l’allatta-
mento al seno per almeno 3 mesi, posticipare lo
svezzamento al sesto mese e il latte vaccino a 1
anno, evitare gli animali domestici e il fumo di siga-
retta, ventilare le stanze.
I risultati dello studio hanno evidenziato che all’e-
tà di 1 anno era riscontrabile una minore inciden-
za di ogni sensibilizzazione allergica e di sensibiliz-
zazione verso l’acaro della polvere nei trattati
rispetto ai controlli, che tuttavia era solo ai limiti
della sensibilità statistica per ogni sensibilizzazione
e perdeva la significatività statistica nell’analisi inten-
tion to treat e ipotizzando che tutti i persi al follow-
up avessero sviluppato una sensibilizzazione aller-
gica. Al follow-up di un anno non vi era alcuna dif-
ferenza nella prevalenza di wheezing, di eczema o
allergia alimentare ma accorpando i sintomi e le
sensibilizzazioni in una “definite allergy” (sensibiliz-
zazione ad un allergene + diagnosi del medico di
asma o oltre 3 episodi di wheeze o diagnosi del
medico di eczema o allergia alimentare) il tratta-
mento sembrava efficace (10 bambini nei trattati
vs 18 bambini nei controlli). Gli autori concludeva-
no per una possibile efficacia della prevenzione.
Tuttavia in uno studio successivo, che riportava il
follow-up a 24 mesi, gli autori non riscontrano più
alcuna differenza tra i trattati e i controlli per
quanto riguarda lo sviluppo di sensibilizzazioni
allergiche per l’acaro (8,4% vs 6,1%), o lo sviluppo
di sintomi come il wheezing ricorrente (10,3% vs
10,7%) o malattie allergiche come l’asma (3,5% vs
5%), l’eczema (20% vs 19,6%) o la rinite (28,9% vs
25,8%). Gli autori concludono che “HDM avoidan-
ce did not show a protective effect on the deve-
lopment of sensitization to HDM or symptomatic
allergy in children at age 24 months”.
Il settimo, lo studio Prevention of Asthma in
Children (PREVASC) (11) è uno studio prospettico
randomizzato di intervento che arruolava nei primi
2 trimestri di gravidanza delle madri di famiglie ad

alto rischio per malattie allergiche. L’intervento con-
sisteva di numerose misure di profilassi ambientale
per i primi 2 anni di vita (a. efficaci misure anti acaro
(impiego di coprimaterassi, lavaggi delle lenzuola ad
alta temperatura, rimozione dei tappeti, riduzione
dell’umidità ambientale b. allontanamento degli ani-
mali domestici c. prevenzione del fumo di sigaretta)
e di una profilassi dietetica condotta consigliando
l’allattamento al seno per 6 mesi, ed eventuale inte-
grazione con un idrolisato estensivo e ritardando lo
svezzamento dopo il sesto mese. Il gruppo di con-
trollo riceveva i normali suggerimenti forniti dal
General Practitioner, che in genere non prevedono
misure di profilassi primaria dell’asma. Obiettivi
dello studio erano:
a. verificare la riduzione dei sintomi di tipo asma-
tico nei primi 2 anni di vita, rivelati mediante que-
stionario ISAAC e dalle diagnosi di asma poste dal
medico curante;
b. verificare la riduzione delle IgE specifiche per
acari e animali domestici.
Lo studio ha reclutato 476 famiglie, delle quali 443
(93%) hanno completato lo studio. I risultati hanno
mostrato che l’intervento si è dimostrato efficace
nel ridurre l’esposizione all’acaro, agli animali dome-
stici e agli allergeni alimentari, non al fumo di sigaret-
ta. Quanto agli obiettivi clinici non è stata evidenzia-
ta alcuna differenza nei sintomi di asma riferiti dai
genitori (64% vs 57%) o rilevati dal medico curante
(34% vs 40%) nei 2 anni dello studio. Si riscontrava
una lieve riduzione dei sintomi correnti di asma all’e-
tà di 2 anni (8% versus 15%, OR 0,73; CI 0,56-0,96).
Un’analisi post hoc di sottogruppo mostrava che
solo le femmine (e non i maschi) del gruppo sotto-
posto a profilassi mostravano una apparente ridu-
zione dei sintomi simil-asmatici. Per quanto riguarda
le sensibilizzazioni allergiche per l’acaro della polve-
re, il cane e il gatto non vi era alcuna differenza nella
prevalenza. Gli autori concludono che l’intervento
usato, sebbene lievemente efficace al 2° anno, non
era efficace nel ridurre i sintomi simil-asmatici in
bambini ad alto rischio durante i primi 2 anni di vita.
In pratica sulla base della letteratura ad oggi dis-
ponibile non è possibile trarre delle conclusioni
definitive, ma certamente i risultati degli studi di
intervento non sono univoci e quindi non sem-
brano incoraggianti (Tabella 1).
A spiegare perchè nonostante il razionale la pre-
venzione primaria delle allergie sembra non fun-
zionare, van Shayck (12) ha recentemente avanza-
to tre ipotesi:
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1. nella vita di tutti i giorni non è possibile ridurre
la esposizione allergenica ad un livello clinicamen-
te rilevante;
2. il concetto è sbagliato: la esposizione ad uno
specifico allergene non aumenta e anzi, attraverso
la induzione della tolleranza, potrebbe ridurre lo
sviluppo dell’asma;
3. poiché l’asma è una malattia multifattoriale, le
misure preventive per essere efficaci dovrebbero
essere rivolte contemporaneamente verso tutti i
possibili fattori.
La prima e la terza sembrano le più probabili e a
sostegno della terza l’autore ha effettuato una meta-
analisi degli studi effettuati fino ad oggi, suddividendo

quelli in cui la prevenzione è stata effettuata
mediante la messa in atto di una singola misura
preventiva versus quelli che prevedevano inter-
venti multipli: la meta-analisi ha mostrato la sostan-
ziale inefficacia della prevenzione effettuata con
singola misura preventiva mentre negli studi che
prevedevano multipli i risultati sono apparsi
migliori, tendenti a provarne l’efficacia.
D’altra parte che la messa in atto di un singolo
intervento preventivo, quale ad es. le misure di
profilassi ambientale verso l’acaro della polvere,
abbia poche possibilità di ridurre l’incidenza dell’a-
sma è suggerito anche da evidenze epidemiologi-
che: ad esempio la prevalenza di asma aTucson in

Tabella 1 La prevenzione delle allergie: risultati degli studi prospettici di intervento.

Autore (ref.) Follow-up Wheezing Asma Rinite Sensibilizzazione

Arshad 8 anni - Non differenze per Ridotta nei Ridotta nei
(5) almeno un episodio soggetti trattati soggetti trattati

di asma.
Ridotta frequenza
di asma persistente
nei soggetti trattati

Corner 4 anni Nessuna differenza Nessuna differenza Nessuna differenza Nessuna differenza
(6) per “naso chiuso”

al di fuori dei
raffreddori.
Aumento

del “naso chiuso”
con sintomi oculari
nei soggetti trattati

Chan-Yeung 7 anni Ridotto wheeze Ridotto asma Nessuna differenza Nessuna differenza
(7) negli ultimi 12 mesi diagnosticato

nei soggetti trattati da un medico

Peat 5 anni Nessuna differenza Nessuna differenza Nessuna differenza Nessuna differenza
(8)

Custovic 3 anni Nessuna differenza Nessuna differenza. Nessuna differenza Aumentata nei
(9) Migliorata soggetti trattati

funzionalità
polmonare nei
soggetti trattati

Horak 2 anni Nessuna differenza Nessuna differenza Nessuna differenza Nessuna differenza
(10)

Schonberger 2 anni Nessuna differenza Nessuna differenza - Nessuna differenza
(11)
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Arizona, dove per motivi climatici mancano del
tutto gli acari della polvere, è uguale a quella
riscontrata in altri paesi del mondo, dato che i
bambini di Tucson si sensibilizzano ad altri allergeni,

in particolare alla Alternaria.A dimostrare che non
è evitando un singolo allergene che si può pensa-
re di ridurre la comparsa dell’asma.
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Premesse

Negli ultimi anni, parallelamente all’aumento di
tutte le malattie allergiche nel mondo occidentale,
la cui prevalenza è stimata oggi intorno al 20-30%,
si è assistito ad un sempre più frequente ricorso,
sia da parte dei medici che da parte dei pazienti,
alle metodiche diagnostiche cosiddette “alternati-
ve” o “complementari”.
Il fenomeno risulta particolarmente evidente nel
caso dell’allergia alimentare o, meglio, delle “intolle-
ranze alimentari”. Mentre per la medicina ufficiale il
termine “intolleranza alimentare” ha un significato
preciso e dei contorni ben definiti, intendendosi con
questo termine tutte le reazioni avverse ad un ali-
mento, non dovute ad azione tossica e che si verifi-
cano nell’organismo senza il coinvolgimento del
sistema immunitario (meccanismi farmacologici, enzi-
matici o sconosciuti) (1), per le medicine comple-
mentari il termine è più vago e generico. E proprio
per questo la nuova nomenclatura dell’European
Academy of Allergology and Clinical Immunology
(EAACI) ha suggerito di abbandonare tale termi-
nologia (1), anche se per semplicità continueremo

ad adoperare questo termine nel resto del testo.
Nell’ambito di un movimento culturale noto come
“ecologia clinica” che nasce in America agli inizi del
‘900 di pari passo al processo di industrializzazio-
ne, prende corpo anche il concetto di “intolleran-
za alimentare”, sviluppato dall’allergologo Theron
G. Randolph, (1906-1995), il quale, già negli anni
’40, sostiene la possibilità di ammalarsi per esposi-
zione a sostanze chimiche in dosi molto inferiori a
quelle ritenute sicure. Nel 1951 egli pubblica un
libro (2) sulle reazioni “mascherate”, raccogliendo
un gran numero di casi di pazienti insensibili a
qualsiasi metodo tradizionale di cura, migliorati o
guariti eliminando alimenti verso i quali avevano
sviluppato intolleranza.
Inoltre, mentre per la medicina ufficiale le reazioni
avverse ad alimenti e additivi sono piuttosto rare,
per gli ecologisti clinici sono, al contrario, molto fre-
quenti, anche se non è noto quali siano i meccani-
smi per i quali piccole quantità di sostanze chimi-
che possano interagire con vari organi e apparati.
I sostenitori dell’approccio “alternativo” sostengono
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che l’intolleranza non causa sintomi immediati
(come invece le allergie); l’azione nociva si accumula
nel tempo e non è facilmente ricollegabile al cibo
che la determina. Quindi la correlazione fra alimen-
to sospetto e disturbo non è così evidente come
nelle allergie, ma è subdola e difficilmente identifica-
bile.. Secondo gli ecologisti clinici non è possibile dia-
gnosticare con le metodiche tradizionali (prick, prick-
by-prick, eliminazione, scatenamento in doppio cieco,
ricerca di IgE specifiche, ed anticorpi anti-proteine
specifiche) tutte le reazioni avverse o tossiche agli ali-
menti e per questo occorre affidarsi ad altre proce-
dure. Viene stimato (dati USA) che 1 persona su 5
abbia, almeno una volta, fatto ricorso alle metodiche
diagnostiche “alternative” (3), che in Italia corrispon-
derebbe a circa 10-12 milioni di persone.

Le metodiche diagnostiche

I test proposti dalla medicina complementare più
frequentemente utilizzati sono il test citotossico, il
test kinesiologico, il test di provocazione/neutraliz-
zazione sia per via sublinguale che per via sotto-
cutanea, il test DRIA, l’analisi del capello, la biori-
sonanza, l’elettroagopuntura secondo Voll, il
dosaggio delle IgG e degli immunocomplessi.
Quasi tutti questi test sono stati oggetto di studi cli-
nici al fine di definirne l’accuratezza diagnostica in
termini di sensibilità, specificità e riproducibilità.
Esaminiamo le principali metodiche più in dettaglio.

Test kinesiologico

La diminuzione della forza muscolare è considerato
uno degli effetti principali dell’intolleranza alimentare
(dovuta, secondo i sostenitori di questa metodica,
alla inibizione delle trasmissioni neuromuscolari). Il
test si basa sulla valutazione “soggettiva” della forza
muscolare: il paziente tiene in una mano il conteni-
tore di vetro con l’alimento da testare e con l’altro
braccio spinge contro la mano dell’esaminatore, il
quale percepisce la riduzione della forza muscolare.
Se il bambino è piccolo o non collaborante il test
si esegue sul genitore col bambino in braccio. Il
test, in uno studio in doppio cieco, ha dimostrato
mancanza di specificità e di riproducibilità (4) e
pertanto è una metodica non raccomandata per
la diagnosi di intolleranza alimentare (5).

Test di provocazione/neutralizzazione

Esiste in due versioni, sottocutanea (test di Miller) e
sublinguale. L’alimento sospetto viene somministrato

al paziente e si attende per 10-12 minuti l’even-
tuale comparsa di qualsiasi tipo di sintomatologia.
Se ciò accade l’alimento viene ri-somministrato
per la stessa via a dosi molto inferiori, allo scopo
di neutralizzare i sintomi. In studi controllati il test
non si è dimostrato in grado di discriminare tra
estratto alimentare e placebo (6) ed, inoltre, è
stato segnalato un caso di reazione quasi fatale,
con la variante sottocutanea del test, in un pazien-
te (68 anni) con mastocitosi sistemica (7). Una
variante tutta italiana di questo test è il test DRIA,
che è un’associazione del test kinesiologico e di
quello di provocazione/neutralizzazione: viene
valutata la resistenza al mantenimento di uno sfor-
zo muscolare costante (pari a circa il 50% dello
sforzo possibile del quadricipite femorale!) nei 4
secondi seguenti il contatto perlinguale con la
sostanza somministrata. Il paziente siede su una
poltrona ed è collegato ad un apparecchio in
grado di registrare l’intensità dello sforzo muscola-
re rilevando ogni calo di forza del quadricipite
femorale e viene considerato positivo se si registra
una caduta della forza muscolare >10%. Il test
viene ripetuto per più alimenti e può durare anche
60-90 minuti: solo uno sportivo allenato non
avrebbe una diminuzione della forza muscolare
anche senza alcuna intolleranza! Il Food Allergy
Committee dell’American College of Allergist ha
valutato per due anni consecutivi l’uso del test di
provocazione/neutralizzazione (1973-74), giun-
gendo alla conclusione che tale metodica non è in
grado di discriminare l’estratto alimentare dal pla-
cebo e ne ha sconsigliato l’utilizzo (8, 9).

Test elettrodermico (EAV, Vega test, Sarm test,
Biostrengt test e varianti)

Si basa sul presupposto, mai dimostrato, di varia-
zioni del potenziale elettrico cutaneo in seguito al
contatto con alimenti non tollerati. Il paziente si
viene a trovare in un circuito attraverso il quale
passano deboli correnti elettriche. Nel circuito è
inserita anche una fiala contenente l’alimento
sospetto. Il test si effettua toccando con una punta
metallica i vari punti di repere dell’agopuntura. In
uno studio, ben condotto in doppio cieco il test
non è riuscito a distinguere i soggetti atopici (acari
e gatto) dai non atopici (10). Uno studio successi-
vo, sempre in doppio cieco, ha evidenziato man-
canza di riproducibilità del test con lo stesso sti-
molo nello stesso individuo e incapacità a distin-
guere gli allergici dai controlli (11).
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Una variante è il Creavutest in cui (citiamo alla let-
tera dal sito http://www.creatifarm.it/caratteristiche-
creavutest.htm) “l’apparecchiatura pone in relazione
l’energia dell’organismo con le frequenze relative ad
alimenti, oligoelementi e metalli, memorizzate elettro-
nicamente in valore ponderale nello strumento” (sigh!).

Test citotossico (o cytotest o test di Bryan,
ALCAT-test)

È un test sul sangue con il quale si valutano i cam-
biamenti nella morfologia dei leucociti dopo l’ag-
giunta dell’antigene alimentare. Si possono testare
su un solo campione fino a 180 alimenti. Ne esiste
anche una versione automatizzata (ALCAT test). Il
test è stato valutato con uno studio in doppio
cieco: riproducibilità e correlazione con la clinica
sono risultati insufficienti (12). È probabile che le
modificazioni strutturali dei leucociti, infatti, più che
da reazione all’alimento testato, dipendano da
variazioni di pH, osmolarità, temperatura e tempo
di incubazione del campione utilizzato.
Incuriositi dal successo di questo test abbiamo chie-
sto informazioni per e-mail ai responsabili di un sito
italiano (www.imbio.it) che pubblicizza l’ALCAT test
come “validato da studi scientifici condotti presso centri
di ricerca universitari, ...ALCAT TEST è un test di labora-
torio standardizzato, quindi oggettivo e reale,...”. In pochi
giorni abbiamo ricevuto per posta molto materiale
pubblicitario e un dischetto con la documentazione
scientifica.Tra i tanti elencati solo due lavori (13, 14)
ci sono sembrati meritevoli di essere letti, trattando-
si di studi di confronto tra il test ALCAT e il challen-
ge in doppio cieco (DBPCFC), uno con alimenti e
l’altro con additivi alimentari, pubblicati su importan-
ti riviste peer-reviewed. Pertanto, utilizzando i riferi-
menti indicati, abbiamo cercato su Pubmed al fine di
reperire i full-text: risultato, per entrambi i lavori,“not
items found”. Strano, in quanto sia Annals of Allergy
che JACI sono indicizzate su Medline. Per sicurezza
abbiamo cercato anche sui siti delle riviste: nulla
anche in questo caso, i due lavori non sono mai stati
pubblicati. Abbiamo chiesto, allora, delucidazioni alla
dottoressa che, con sollecitudine, ci aveva inviato il
materiale. Ciò accadeva nel mese di aprile di que-
st’anno: stiamo ancora aspettando una risposta!

Biorisonanza

Si basa sulla convinzione che l’essere umano emetta
onde elettromagnetiche che possono essere buone
o cattive. La terapia con biorisonanza usa un appa-
recchio che è in grado di filtrare le onde emesse

dall’organismo e rimandarle “riabilitate” al paziente.
È stato supposto che questo processo potesse
essere utile nel trattamento delle allergopatie. Due
studi controllati hanno valutato il valore diagnosti-
co-terapeutico di questa metodica, uno in soggetti
adulti affetti da rinite allergica da pollini (15) e l’altro
su bambini con dermatite atopica (16): entrambi
esprimono un giudizio negativo, sia per l’utilizzo dia-
gnostico che per quello terapeutico.

Analisi del capello

Viene utilizzata secondo due modalità. Nella prima
viene ricercata un’eventuale intossicazione da parte
di metalli pesanti (mercurio, cadmio) o la carenza di
oligoelementi (selenio, zinco, cromo, magnesio,
manganese) (17), cui segue una terapia sostitutiva.
Sethi e coll. hanno valutato l’attendibilità diagnosti-
ca di questo test (e del test citotossico) in sogget-
ti allergici al pesce e controlli sani in cinque labo-
ratori diversi (18). Nessuno dei laboratori consul-
tati ha individuato l’allergia al pesce, ma in com-
penso, sono state rilevate allergie nei confronti di
altri alimenti tranquillamente tollerati. Inoltre il
campione dello stesso soggetto ha dato luogo a
risultati diversi nei vari laboratori, e nello stesso
laboratorio in due valutazioni diverse.
Risultati analoghi sono stati ottenuti da un altro stu-
dio condotto negli USA in tredici laboratori diversi,
giungendo alla conclusione che il test non è provvi-
sto di alcuna attendibilità scientifica (19). La secon-
da modalità è il BIOTRICOTEST, che purtroppo
vede moltissime farmacie italiane convenzionate
con il centro che effettua il test (www.sitarlabs.com).
Citiamo direttamente dal sito: "Il metodo è basato sul
principio della biorisonanza. Gli strumenti utilizzati
effettuano una verifica di risonanza tra il campione di
capelli (grazie alla sua struttura il capello mantiene
memoria della caratteristiche spettrali) e le frequenze
che contengono le informazioni spettrali degli alimen-
ti.... Ciò consente di ricavare informazioni puntuali sui
segnali con cui il sistema biologico è in dissonanza, cioè
con gli alimenti che sostengono dei disturbi." (ari-sigh!).
Recentemente anche la nota trasmissione satirica
"Striscia la notizia" ne ha documentato l'assenza di
riproducibilità!

Dosaggio delle IgG e degli immunocomplessi
circolanti
Il presupposto teorico di tali esami nasce dal fatto
che non tutte le reazioni immunologiche sono IgE
mediate; un ruolo potrebbero avere le IgG e, in
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particolare, le IgG4, in grado di indurre degranula-
zione mastocitaria. Inoltre, la presenza di immuno-
complessi nelle sedi infiammatorie farebbe sup-
porre un loro ruolo nella reazione allergica.
Per quanto concerne l’allergia alimentare, che è il
campo di utilizzo elettivo delle metodiche dia-
gnostiche “alternative”, esistono dati che dimo-
strano l’assenza di corrispondenza tra la deter-
minazione delle IgG specifiche e il risultato dei
TPO (test di provocazione orale) (20) e che
anticorpi IgG verso i comuni antigeni alimentari
si possono trovare sia nei soggetti sani che in
quelli con malattia (21); inoltre, immunocomples-
si circolanti sono presenti nei controlli sani e
aumentano dopo l’ingestione del cibo (22). Un
trial clinico randomizzato, pubblicato pochi anni
fa su una nota rivista di gastroenterologia ed ad
un esame superficiale apparentemente molto
rigoroso (23), evidenzierebbe l’efficacia delle
diete di eliminazione, impostate in base alla pre-
senza di anticorpi IgG verso gli alimenti, nel ridur-
re lo score clinico dei sintomi in soggetti affetti
dalla sindrome dell’intestino irritabile. Purtroppo,
la robustezza del lavoro è gravemente minata da
un’elevata perdita di pazienti al follow-up (drop-
out del 40%) e dall’assenza di un peggioramento
significativo dei sintomi alla reintroduzione degli
alimenti dopo un periodo di dieta di 12 settima-
ne; infatti gli autori correttamente concludono
che le diete basate sugli anticorpi IgG possono
essere efficaci per ridurre i sintomi del colon irri-
tabile ma che sono auspicabili ulteriori studi a
sostegno.
Ciò nonostante, i sostenitori delle “intolleranze
alimentari”, evidentemente assetati di evidenze
scientifiche, si sono affrettati a considerare lo stu-
dio sufficientemente valido per avviare un profi-
cuo commercio: lo “York test” (il primo autore
del lavoro è inglese dell’università di York) è
diventato rapidamente “il test” per le intolleran-
ze alimentari e le IgG la causa determinante delle
stesse e responsabili di “un’ampia gamma di dis-
turbi”, ben al di là dell’intestino irritabile, quali
ansietà, capogiro, attacchi di panico, cefalea,
aumento o perdita di peso, celiachia, stipsi o diar-
rea, coliche, afte, artrite e asma.

Conclusioni

Alcune recenti revisioni (24-26) hanno esaminato
nel dettaglio i lavori pubblicati sull’argomento: alla
luce delle evidenze scientifiche esistenti fino ad
oggi, nessuna di queste indagini si è dimostrata
realmente utile né per la diagnosi di allergia in
generale né per la diagnosi di intolleranza alimen-
tare; tutti gli autori consigliano di utilizzare tali
indagini diagnostiche limitatamente all’ambito spe-
rimentale e, inoltre, mettono in guardia sui possi-
bili rischi che possono derivare sia da un ritardo
nella diagnosi sia da una diagnosi errata, con con-
seguenti limitazioni dietetiche non giustificate e
potenzialmente dannose. In pratica, si può ricade-
re nei termini della responsabilità professionale.
A tal proposito, ci sembra importante rammenta-
re quanto il nuovo codice di Deontologia Medica
(anno 2006, www.fnomceo.it) (27) recita all’art.13
“Le prescrizioni e i trattamenti devono essere ispirati
ad aggiornate e sperimentate acquisizioni scientifiche
tenuto conto dell’uso appropriato delle risorse, sem-
pre perseguendo il beneficio del paziente secondo
criteri di equità…..Sono vietate l’adozione e la diffu-
sione di terapie e di presidi diagnostici non provati
scientificamente o non supportati da adeguata spe-
rimentazione e documentazione clinico scientifica,
nonché di terapie segrete.” e al successivo art. 15,
esplicitamente dedicato alle pratiche non conven-
zionali: “Il ricorso a pratiche non convenzionali non
può prescindere dal rispetto del decoro e della digni-
tà della professione e si esprime all’esclusivo ambito
della diretta e non delegabile responsabilità profes-
sionale del medico.
Il ricorso a pratiche non convenzionali non deve
comunque sottrarre il cittadino a trattamenti specifici
e scientificamente consolidati e richiede sempre circo-
stanziata informazione e acquisizione del consenso.
È vietato al medico di collaborare a qualsiasi titolo o
di favorire l’esercizio di terzi non medici nel settore
delle cosiddette pratiche non convenzionali.”
Per finire, consigliamo a tutti di visitare il sito
Quackwatch (28), che si autodefinisce “La tua
guida alla ciarlataneria, alle frodi sanitarie e alle
scelte intelligenti”, fondato da Stephen Barrett, psi-
chiatra in pensione e vicepresidente del “National
Council Against Health Fraud”.
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Non è passato molto tempo da quando proprio
dalle pagine di questa rivista abbiamo parlato di edu-
cazione ed asma (1). Siamo ormai tutti consapevoli
che alla voce “educazione” viene dato un particolare
risalto nelle Linee Guida (2, 3). È ancora necessario
parlare di educazione? La risposta è sì, probabilmen-
te, e non solo perché la letteratura non è affatto
concorde nel valutare come efficaci i programmi
educazionali nell’asma e anche in altre malattie cro-
niche (4-6), ma anche perché dobbiamo fare i conti:
- con un sintomo, l’asma, che è un’espressione di
diverse malattie e non è il sintomo ma la malattia
che richiede un intervento educativo sul paziente;
- con un concetto, quello di educazione del mala-
to, che ha subito molte elaborazioni culturali e
“operative” nel giro di pochissimi anni.
In un elegante e godibile editoriale dello scorso
anno su Lancet (7) si citava Martinez che parago-
na il termine “asma” a quello di “febbre” che 100
anni fa veniva ritenuta una malattia mentre è

diventato ovvio per tutti che essa è un sintomo
delle più svariate malattie. Così sarà nei prossimi
anni per l’asma che sempre più, soprattutto per i
pediatri, va delineandosi come un sintomo di enti-
tà patologiche diverse tra loro.
Le nuove acquisizioni sulle caratteristiche fenotipi-
che (8) dell’asma del bambino ci obbligano a rive-
dere l’approccio educativo centrato sul paziente
non solo per quanto riguarda la gestione della
malattia e la metodologia comunicativa a seconda
dell’età ma anche per quanto riguarda la prognosi
e quindi, in buona sostanza, la qualità della vita.
Le domande che nel titolo vengono a ridosso dei
“programmi educativi” suonano incalzanti (perché?
chi? dove? quando?) ma in realtà, in gran parte dei
casi, troverebbero la loro risposta nel recupero di
un rapporto medico-paziente e medico-medico
improntato alla fiducia reciproca e alla collaborazio-
ne. Enunciato, questo, apparentemente ovvio, ma di
difficile realizzazione in una sanità “aziendalizzata” in
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Programmi educativi per l’asma in età
pediatrica: perché, chi, dove, quando

Education programs for pediatric asthma:
why, who, where, when?

Parole chiave: asma, educazione terapeutica
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Riassunto. Le Linee Guida per l’asma sottolineano l’importanza dell’educazione dei pazienti e delle famiglie alla gestione della
malattia. Le voci della letteratura, tuttavia, non sono concordi nell’attribuire ai programmi educativi effetti significativi sull’auto-
gestione della malattia e sul miglioramento clinico. Queste discordanze sono da ricondurre sia alla vastità dei quadri clinici che
stanno sotto il termine “asma” sia alla vastità di interventi che si possono far rientrare sotto il termine “educazione”. Il deli-
nearsi di diversi fenotipi di asma richiede che vengano offerti al paziente anche diversi programmi educativi ritagliati sulle carat-
teristiche della malattia, le possibilità terapeutiche, la prognosi. L’educazione nella malattia cronica si connota sempre più come
“educazione terapeutica”: questo è un concetto relativamente recente che prevede un trasferimento di competenze dal medi-
co al paziente e/o alla famiglia e un’assunzione di responsabilità da parte del paziente stesso nella cura della sua malattia. La
ricerca clinica deve impegnarsi a ricercare parametri che nel tempo consentano di misurare gli effetti di diversi programmi edu-
cativi nei diversi fenotipi di asma.
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cui l’efficienza professionale si misura dal numero
di prestazioni e dal “rispetto dei tempi di visita”
decisi a tavolino.
A questo si aggiunga che nella formazione del
medico mancano quasi sempre riferimenti e per-
corsi che lo rendono familiare con i processi edu-
cativi e la metodologia pedagogica.
Nonostante questi limiti, ogni pediatra che si occu-
pi di bambini asmatici è in buona fede convinto
che i suoi pazienti e le loro famiglie debbano impa-
rare a convivere con la malattia e a gestirla.
Scorrendo i titoli della letteratura non si può non
notare come sia praticamente scomparso il termi-
ne “compliance” che fino a pochi anni fa sembrava
la chiave di volta per ottenere il buon controllo
della malattia cronica e una accettabile qualità di
vita. In realtà l’adesione ad un programma tera-
peutico è il punto di arrivo e non di partenza del
processo educativo. Oltre a ciò, nell’asma in parti-
colare, l’aspetto terapeutico può essere piuttosto
complicato (farmaci per l’accesso acuto, farmaci
per il controllo a lungo termine, diversi farmaci
con diverse azioni, terapia a step-up o a step-down)
e prevede un precedente processo di approfondi-
mento che è di solito molto lungo e richiede la
collaborazione (coerente) di più figure (medico di
fiducia, specialista, infermiere, farmacista).
Parallelamente alla scomparsa del termine com-
pliance abbiamo letto sempre di più di “educazio-
ne” termine che implica, un po’ scolasticamente,
informazione e apprendimento.
Rispetto all’asma, come per altre malattie croni-
che, non è certo l’informazione quella che manca
in un’era dove tecnologia e media informano, in un
certo senso, anche troppo, ma in maniera fram-
mentaria e non sempre corretta. Del resto “sape-
re” di una malattia cronica e “sapere di averla”
sono cosa ben diversa dall’“accettare di averla e
curarla”. Questo divario dovrebbe essere colmato
da quella che l’OMS (9) definisce “educazione
terapeutica” e cioè un “trasferimento” di compe-
tenze terapeutiche pianificato e organizzato in cui
le famiglie e i pazienti apprendono dal personale
sanitario le informazioni, le capacità pratiche e gli
atteggiamenti necessari all’autogestione della
malattia. Il paziente acquisisce così un ruolo e una
responsabilità nel condurre la malattia (Tabella 1).
I programmi di educazione terapeutica nel diabe-
te e nell’obesità hanno dato risultati più omogenei
e “gratificanti” (10-12) ma si tratta di malattie
(almeno in età pediatrica-adolescenziale) con un

impatto sulla buona condizione fisica (il diabete) o
sulla immagine di sé (l’obesità) così importante da
rendere molto forte la motivazione al coinvolgi-
mento del malato da parte del medico e all’auto-
gestione da parte del paziente. Non per nulla i
programmi educativi per l’asma che hanno otte-
nuto qualche risultato (meno accessi in pronto
soccorso, meno ricoveri) sono stati quelli applicati
alle forme medio-gravi dove il paziente, suo mal-
grado, sperimentava le spiacevoli conseguenze di
una gestione non ottimale (13, 14).
Un programma di educazione terapeutica, in real-
tà, dovrebbe coinvolgere il paziente e/o i suoi
genitori, prima che l’esperienza in un ambulatorio
di urgenza e la maggior disponibilità a cambiare
comportamenti creata dall’emergenza aumentino
la compliance al trattamento (cosa peraltro positi-
va e che fa ritenere il pronto soccorso uno dei
luoghi dove può essere fatta o almeno iniziata l’e-
ducazione terapeutica).
Il dove e il chi di un programma educativo sono
prima di tutto l’ambulatorio, il medico che fa la dia-
gnosi e l’infermiera che lo coadiuva (quando esiste
una figura infermieristica dedicata).
Solo dopo aver stabilito un rapporto di fiducia reci-
proco si può allargare il dove agli altri luoghi (ambu-
latorio del pediatra di fiducia, scuola, campi sportivi)
che obbligatoriamente fanno proseguire il bambi-
no/ragazzo nel suo cammino di responsabilizzazione.
In ogni luogo ci sarà una figura di riferimento (chi
o meglio con chi); il pediatra, l’insegnante, l’allena-
tore sportivo, i cosiddetti “carer” del bambino che
condividono con lui, con la famiglia, con lo specia-
lista la gestione della malattia.
Va ricordato infine che il paziente stesso e con lui le
associazioni dei pazienti divengono figure importan-
ti di educazione-formazione nei confronti di altri
pazienti, dell’opinione pubblica ma anche dei medici
che attraverso questo scambio di informazioni ed
esperienze colmano il divario tra il dato oggettivo
della visita e delle prove strumentali e la percezione
della qualità della vita da parte del paziente.
L’aspetto preventivo dell’educazione terapeutica è
particolarmente impegnativo per il pediatra perché
la patologia asmatica spesso inizia in età prescolare
e perché a tutt’oggi non esiste evidenza dell’efficacia
di trattamenti a lunghissimo termine iniziati in età
prescolare che modifichino la storia naturale della
malattia. Inoltre, il paziente di età prescolare ha con
il suo pediatra un rapporto, in campo educativo,
quasi totalmente mediato dalla sua famiglia.



Queste stesse considerazioni ci fanno anche capi-
re come un programma educativo non sia mai
realmente completato perché la malattia cambia,
cambiano le conoscenze e soprattutto cambiano il
paziente e le sue motivazioni: il quando ha quindi
una valenza temporale non fissata in un’unica
occasione ma riempita di contenuti ogni volta che
il paziente asmatico e i suoi genitori incontrano il
curante e lo specialista.
Con queste premesse si capisce come ogni volta il
primo punto di tutti i programmi educativi (“l’a-
scolto”) deve essere ripreso perché il “vissuto”

della malattia è mutevole e si capisce anche come
questo punto così importante (15, 16) sia poco
standardizzabile e confrontabile.
Non esiste un programma educativo ideale (3,
17, 18); il “come” fare educazione rimane l’inter-
rogativo a cui è più difficile dare una risposta.
Nella tabella 2 proponiamo una serie di punti
che ci sembra importante non dimenticare (una
sorta di check-list educativa).
Ci preme sottolineare come la voce “contratto
terapeutico” benché menzionata spesso quando si
parla di malattie croniche non sia ancora familiare
per molti pediatri: dal punto di vista pratico que-
sto contratto prevede una condivisione di respon-
sabilità tra medico e paziente per la buona riusci-
ta del trattamento della malattia. Per quanto riguar-
da l’asma la prima assunzione di impegno da parte
del paziente è più facile se all’inizio del percorso
vengono proposti adempimenti relativamente
semplici e una proporzionalità della cura (Tabella 3).
Nel corso del follow-up poi il contratto può e deve
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Tabella 1 Come è cambiato il modo di coinvolgere il paziente nella malattia cronica.

Compliance Processo di comprensione e adeguamento al trattamento dove la figura
centrale è comunque quella del medico

Educazione sanitaria Informazione con successivo apprendimento e verifica dello stesso in cui
ancora il compito principale è quello dei sanitari

Educazione terapeutica Processo centrato sul coinvolgimento del paziente che diviene in grado di
prevenire e curare la sua malattia

Tabella 2 Tappe salienti di un programma educativo per l’asma in età pediatrica.

• Ascolto del vissuto, convinzioni, conoscenze, aspettative

• Valutazione della capacità di percezione dei sintomi

• Informazione sul broncospasmo e sulla sua patogenesi, variabilità dell’asma in età pediatrica*

• Descrizione del razionale e dei metodi per il controllo ambientale*

• Uso del broncodilatatore al bisogno*

• Cosa intendiamo per buon controllo e con che farmaci possiamo ottenerlo

• Descrizione del piano di trattamento e sua discussione*

• Dimostrazione delle tecniche di inalazione*

• Discussione dei vantaggi del monitoraggio e follow-up

• Contratto terapeutico

* con supporto di materiale scritto e personalizzato

Tabella 3 Obiettivi “essenziali” di un contratto terapeutico
con il paziente asmatico.

• Compilare il diario dei sintomi

• Saper utilizzare i dispositivi di inalazione

• Identificare i fattori che scatenano l’asma
(infezione, ambiente, sforzo fisico)

• Conoscere i farmaci per il trattamento dell’episodio acuto.
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essere modificato fermo restando che l’altro con-
traente (medico specialista, pediatra di famiglia,
personale infermieristico) deve garantire oltre alla
sua conoscenza e competenza la disponibilità all’a-
scolto, alla verifica e alla collaborazione con le figu-
re che a vario titolo entrano a far parte della vita
del bambino e del ragazzo con asma.
Nonostante sia difficile scegliere dei criteri per
valutare gli interventi educativi sul paziente e sia
difficile comparare studi su popolazioni così diver-

se come quelle degli asmatici, deve essere fatto
ogni sforzo (dalle società scientifiche, dalle associa-
zioni dei pazienti) per diffondere la cultura della
partecipazione responsabile dei bambini e delle
famiglie ad una corretta gestione dell’asma e per
indirizzare la ricerca clinica ad esplorare questo
terreno ancora insidioso (19) in cui non c’è accor-
do sugli outcome che devono essere misurati e
sulla lunghezza del periodo di osservazione degli
effetti dell’educazione terapeutica.
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I disturbi respiratori del bambino sono un proble-
ma molto frequente nell’ambulatorio del Pediatra
di famiglia. Rappresentano mediamente il 30% dei
motivi di visita per malattia.
La maggior parte è costituita dalle flogosi acute
delle alte vie respiratorie (raffreddore comune,
faringite, faringotonsillite, otite, sinusite…), in misu-
ra minore dalle flogosi acute delle basse vie respi-
ratorie (laringite, tracheite, bronchite, bronchiolite,
polmonite…). Esiste poi un numero non trascura-
bile per dimensione quantitativa, ma soprattutto
per impatto assistenziale di malattie respiratorie
croniche (rinite allergica, asma; talvolta fibrosi cisti-
ca o altre condizioni con minore prevalenza…).
I problemi respiratori del bambino nell’ambulato-
rio del Pediatra di famiglia sono quindi in genere

problemi comuni e molto frequenti, sui quali il
pediatra ha conseguentemente ampia esperienza.
Sono di solito di modesta gravità, e la diagnosi
risulta spesso elementare.
L’anamnesi, che costituisce il primo e spesso prin-
cipale strumento diagnostico, di solito può risulta-
re semplice e rapida. Così anche l’esame clinico si
misura con sintomi e segni spesso “familiari”
(tosse, tosse, tosse…, e …).
Esami di laboratorio e strumentali sono raramen-
te necessari; quando impiegati sono in genere
pochi e poco complessi.
Le malattie respiratorie che il Pediatra di famiglia
deve curare sono quasi sempre di facile risolu-
zione, anzi di frequente autorisoluzione. Quando
si rende opportuno un intervento terapeutico la
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Pediatra di famiglia

Il bambino con problemi respiratori
nell’ambulatorio del Pediatra di famiglia

The child with respiratory problems in the
pediatric office

Parole chiave: problemi respiratori del bambino, ambulatorio del Pediatra di famiglia, approccio metodologico, sintomi
ricorrenti, tosse persistente, Linee Guida, miglioramento professionale, percorsi diagnostico-terapeutici condivisi, ricerca,
formazione continua

Key words: childhood respiratory disease, pediatric office, systematic methodologic approach, recurrent symptoms, persistent cough,
guidelines, professional development, shared diagnostic and therapeutic pathways, research, continuing education

Riassunto. Il 30% dell’attività dei pediatri di famiglia è dedicata ai disturbi respiratori. La maggior parte di questi non richie-
de approfondimenti diagnostici, né terapie impegnative.Tra problemi comuni e ripetitivi si annidano alcune insidie diagnostiche
(problemi ricorrenti/persistenti, tosse persistente, febbre ricorrente) alle quali si può porre rimedio con una raccolta dell’a-
namnesi paziente e attenta alla comunicazione con i genitori, e con la valorizzazione di alcuni metodi di lavoro ambulatoriale.
Sono inoltre da evitare alcune inappropriatezze diagnostiche e terapeutiche (discrepanze di comportamento clinico rispetto
alle raccomandazioni delle Linee Guida), di cui esiste documentazione in banche dati farmacologiche e in studi ad hoc.
La qualità delle cure può essere migliorata con un approccio metodologico sistematico: da un lato la definizione e adozione
condivisa di percorsi diagnostico-terapeutici, costruiti con metodi partecipati ed evidence-based medicine (EBM), adeguata-
mente diffusi ed implementati, possibilmente sostenuti da programmi/progetti pubblici, dall’altro ricerca e formazione continua,
rappresentano strumenti strategici in Pediatria di famiglia per sostenere la crescita individuale e di categoria.

Accettato per la pubblicazione il 22 novembre 2007.
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terapia risulta quasi sempre poco complessa, con
necessità d’uso di pochi farmaci e molecole di
uso comune.
Questa “facilità” e confidenza non deve però signi-
ficare che non sia necessario un approccio meto-
dologicamente preciso e rigoroso.
In questo quadro di grande, e un po’ piatta, routi-
ne si inseriscono infatti alcuni “problemi” frequen-
ti o particolari che richiedono più attenzione e
meno frettolosità, soprattutto nell’ascolto della
narrazione dei genitori e nell’attribuzione della giu-
sta importanza agli elementi anamnestici raccolti.
- Di fronte a bambini “sempre ammalati” che affol-
lano il suo studio, il Pediatra di famiglia si trova
molto spesso a dover distinguere le patologie
ricorrenti da quelle persistenti.
- Questo vale di regola nelle infezioni respirato-
rie ricorrenti del bambino <6 anni, frequentante
comunità infantili (asilo nido, scuola materna):
domande mirate sulle variazioni nel tempo, quasi
sempre cicliche, delle caratteristiche della rinor-
rea e su quelle della tosse, permettono di diffe-
renziare semplici riniti comuni ricorrenti senza
soluzione di continuità, come avviene spesso in
questi bambini, da altre patologie, per esempio
una sinusite.
- Un’altra condizione ricorrente frequente è il
wheezing nel bambino <5 anni, che è quasi sempre
un wheezing indotto dalle infezioni virali, ma può
essere una manifestazione di infezione da atipici o
di asma (e che rispetto all’asma richiede una valu-
tazione prognostica), con conseguenze terapeuti-
che in queste evenienze nettamente diverse.
- In bambini affetti molto spesso da episodi febbri-
li e flogosi faringee, è buon metodo poi soffer-
marsi sulle caratteristiche della ricorrenza, per indi-
viduare le febbri periodiche, in particolare la feb-
bre periodica con stomatite aftosa, faringite e ade-
nopatie (PFAPA): un’anamnesi accurata e il ricorso
alla piccola diagnostica ambulatoriale (tampone
faringeo con test rapido) permette di orientarsi e
riconoscere questa condizione, evitando un uso
improprio e inutile di antibiotici e offrendo al
paziente le cure appropriate (dose singola di ste-
roide, tonsillectomia).
- Nei bambini che presentano ricorrentemente
patologie respiratorie con un grado maggiore di
severità, il Pediatra di famiglia deve considerare la
possibilità di una diagnosi di fibrosi cistica, partico-
larmente in quegli ambiti territoriali dove non
viene eseguito lo screening neonatale.

- “Ha sempre la tosse”. La tosse “cronica” o di
lunga durata è uno dei problemi più frequente-
mente lamentato e portato dai genitori all’atten-
zione del pediatra. Indagare e tenere ben presenti
le caratteristiche della tosse può permettere di
individuare la causa, che in alcuni casi permette
anche un trattamento efficace: l’epidemiologia del
territorio assieme alla persistenza di una tosse per
oltre 8 giorni, caratterizzata da progressiva intensi-
ficazione e conversione da catarrale a secca, spes-
so accessuale, può far sospettare le infezioni da ati-
pici, in diagnosi differenziale con la pertosse, trop-
po spesso dimenticata e tardivamente identificata.
Quasi sempre dove c’è un bambino con accessi di
pertosse c’è qualche altro caso di malattia, spesso
nei famigliari adulti o nei contatti comunitari; que-
sto può rinforzare il sospetto diagnostico. Pur
facendo affidamento sull’ampia copertura vaccina-
le contro la malattia, con la diagnosi di pertosse e
un trattamento tempestivo del bambino affetto, il
Pediatra di famiglia può contribuire a limitarne la
diffusione.
- Uno dei tranelli, tutt’altro che infrequente, in cui
può capitare di cadere di fronte a una tosse molto
stizzosa e “intrattabile”, è la tosse psicogena: se
non ci si pensa si rischia di eseguire inutilmente
accertamenti e terapie anche impegnative. La
caratteristica di non interrompere quasi mai il flui-
re di un discorso, di una recita o di una canzone, e
la sua accentuazione in momenti emotivamente
significativi (per esempio in sala d’aspetto o prima
di andare a scuola), ma soprattutto la completa
scomparsa della tosse durante il sonno permetto-
no di sdrammatizzare la situazione con i genitori,
di aiutarli ad ignorare il sintomo, portando in gene-
re alla risoluzione spontanea del problema in
breve tempo.
- Di fronte ai molti bambini che manifestano una
tosse “insopportabile”, di solito soprattutto di notte,
spesso il pediatra si trova disarmato, sia nella dia-
gnosi che non trova riscontri in alcuna ipotesi veri-
ficabile, sia nella terapia che risulta inefficace con
tutti i presidi comuni. L’ipotesi, per esclusione, di una
“sindrome di ipersensibilità dei recettori della
tosse” va considerata, ma non è facilmente dimo-
strabile e di scarso conforto ai genitori esausti.
- Le brutte figure con le polmoniti. In mezzo alla
grande quantità di bambini con patologie respira-
torie acute di scarsa importanza, spesso febbrili,
che affollano settimanalmente lo studio, ogni
tanto si presenta l’esperienza, un po’ mortificante
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e che capita prima o poi a tutti i pediatri di fami-
glia, di vedere identificata da un altro medico in
una valutazione successiva alla propria una polmo-
nite o un’altra infezione batterica severa. Spesso la
mancata diagnosi è imputabile ad una visita trop-
po precoce (molti bambini vengono portati dal
pediatra già dopo pochissime ore dall’insorgenza
della febbre), o ad una selezione delle troppe visi-
te richieste che risulta necessaria ma inappropria-
ta, o ancora al mancato controllo, anche telefoni-
co, del decorso successivo ad una prima visita. La
buona comunicazione, indicazioni ai genitori su
come valutare l’andamento della malattia, e un
rapporto di reciproca fiducia con i genitori posso-
no essere strumenti utili ed efficaci per ridurre il
rischio di diagnosi mancate o tardive.
- L’asma non sufficientemente controllata sfugge in
un certo numero di casi per la sottovalutazione
dei sintomi da parte dei pazienti e dei loro geni-
tori. In particolare viene spesso riferita in modo
impreciso la tosse notturna e qualche volta l’asma
da sforzo.
Alcune possibili soluzioni a questi problemi e diffi-
coltà che si presentano nella pratica clinica quoti-
diana di fronte alle malattie respiratorie sono:
- un’anamnesi accurata e paziente, nonostante l’i-
nevitabile ripetitività giornaliera dei problemi, fatta
magari di poche domande, ma ben mirate sulle
ipotesi diagnostiche, e quando possibile standar-
dizzate (per esempio l’Asma Control test);
- una registrazione sistematica e precisa delle visi-
te, meglio se su cartella clinica computerizzata.
Permette di seguire in modo oggettivo il decorso
della/e malattia/e del bambino, il ragionamento cli-
nico applicato, e le decisioni via via prese;
- un accurato esame fisico del bambino, ricordan-
do peraltro che risulta utile più spesso per esclu-
dere che per confermare. Per le molte informa-
zioni che fornisce, non va dimenticato di guardare
con l’otoscopio anche dentro il naso, oltre che
nelle orecchie. Utilissimo è poter ascoltare diretta-
mente, magari al telefono, la tosse;
- la disponibilità a nuovi contatti dopo la 1° visita. In
questo si inquadra un uso appropriato e saggio
della consultazione telefonica e l’abitudine di tarare
correttamente le aspettative della famiglia sulle pos-
sibili evoluzioni della malattia.
Da quanto detto si potrebbe concludere che allo-
ra… è tutto facile… è tutto scontato… che, rispet-
tate poche condizioni, è assicurata senza difficoltà
una buona e omogenea risposta assistenziale.

In realtà non possiamo nasconderci che esiste
rispetto a questi problemi clinici un’ampia variabilità
di comportamenti dei pediatri, non solo quelli di
famiglia, sia per quanto riguarda i percorsi diagno-
stici che le scelte di terapia.
Se guardiamo alle raccomandazioni delle Linee
Guida dobbiamo domandarci per esempio:
- quanti bambini con FTA eseguono un tampone
faringeo prima di venire trattati con terapia anti-
biotica?
- quanti bambini con OMA vengono trattati con
antibiotico solo dopo 48-72 ore di “watchful
waiting”?
- quanti bambini vengono sottoposti ad inquadra-
mento diagnostico dell’asma e seguono il tratta-
mento secondo le indicazioni delle Linee Guida?
Come esemplificazione si può citare lo studio
“Asma in Realtà” (AIR) (condotto in Italia nel
2000) che mostra che più del 50% dei bambini
con asma non si è mai sottoposto ad un test di
funzionalità respiratoria.
Per quanto riguarda le prescrizioni farmacologiche
la Banca dati ARNO 2003 (Veneto, Liguria,
Toscana) (Tabella 1) e lo studio Proba in Emilia
Romagna (Tabella 2) pongono molti motivi di
riflessione critica sull’appropriatezza e sulle possi-
bilità di miglioramento.
Anche uno studio condotto dall’Istituto Superiore
di Sanità (ISS) nell’ambito della rete di pediatri che
esercitano la sorveglianza delle malattie infettive
prevenibili da vaccinazione (SPES), e quindi sele-
zionati per la loro motivazione e attenzione alla
qualità professionale, indica che la prescrizione di
un farmaco risente fortemente di fattori relazio-
nali e sociali (Tabella 3).
Ma ancora lo Studio ARNO 2003 ci rammenta
che il dibattito sulla necessità di un uso razionale
dei medicinali sembra aver avuto uno scarso
impatto sulle attitudini prescrittive, e che esiste un
rischio di inappropriatezza assistenziale come con-
seguenza di un approccio sistematicamente poco
corretto, con possibile conseguente spreco di
risorse e talvolta cattivi esiti di salute.
Quali risposte sono possibili a queste problematiche?
La prima è senz’altro la buona volontà e uno sfor-
zo di miglioramento professionale individuale.
L’attivazione di risorse individuali passa attraverso
l’abitudine di cercare e ancorarsi alle prove di effi-
cacia, quella di seguire un metodo preciso nell’af-
frontare anche patologie che non sembrano dare
difficoltà e su cui pare di avere già imparato tutto,
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con la necessità di adottare cambiamenti e ade-
guamenti delle prassi sia per quanto riguarda la
diagnosi che la terapia. A questo scopo sono
ormai ampiamente disponibili Linee Guida di
buona qualità metodologica e facilmente reperibili.
Ma un approccio individuale non è sicuramente
sufficiente per operare un cambiamento e un

miglioramento significativi sul piano assistenziale. È
necessario il coinvolgimento di più soggetti e l’atti-
vazione di diverse risorse:
- strumenti di sintesi critica della letteratura (ne
sono un esempio i documenti del CEVEAS di
Modena su faringotonsillite e otite media acuta
nell’ambito del progetto Proba di miglioramento

Tabella 2 Prescrizione di antibiotici in età pediatrica nella Regione Emilia Romagna.

• Consumo di antibiotici nella popolazione pediatrica dell'Emilia Romagna doppio di altre nazioni europee

• Ricorso frequente alle cefalosporine (superiore anche a quanto documentato dall'indagine ARNO)

• Uso degli antibiotici molto elevato soprattutto nei primi anni di vita (nella classe di età di tre anni, il 72% dei
bambini viene esposto ad un antibiotico)

• Almeno 1 antibiotico/anno= 51,3 assistiti/100

• Proporzione di bambini esposti a tre o più cicli di trattamento tra 0 e 4 anni= 36,1%

Tabella 3 Studio APE.

Questionari riferiti alle infezioni respiratorie
(otiti, altre infezioni delle alte vie respiratorie, infezioni delle basse vie respiratorie)

un questionario compilato dal pediatra, uno dai genitori (800 questionari)

• Probabilità di ricevere un farmaco o un antibiotico > di 4 volte se febbre al momento della visita

• Probabilità di ricevere la prescrizione di un farmaco >6 volte se genitore con aspettativa moderata di ricevere
un trattamento, >60 volte se aspettativa elevata

• Per gli antibiotici, corrispondenti probabilità di ricevere farmaci da 3 a 10 volte più elevate

• Probabilità di ricevere un farmaco doppia se il pediatra ritiene che le aspettative del genitore abbiano pesato
molto sulla sua decisione circa la prescrizione

Tabella 1 Banca dati ARNO 2003 (Veneto, Liguria, Toscana).

Ricette di 24 ASL (12% delle nazionali) prescritte dai pediatri di famiglia, medici di medicina generale
e altri medici (medici di guardia, ospedalieri, guardie turistiche...)

3% della popolazione italiana di età 0 - 14 anni

Antibiotici • Almeno 1 prescrizione/anno= 88,7% degli assistiti
• >1 sottogruppo terapeutico= 45% dei bambini trattati
• Amoxicillina+ac.clavulanico= farmaco + prescritto
• Aumento prescrizioni di cefalosporine (7 di queste tra i 20 farmaci più prescritti)
e di claritromicina e azitromicina

Antiasmatici • Almeno 1 prescrizione= 25% dei bambini (>50% cortisonici inalatori)
• Beclometasone= principio attivo più prescritto ai bambini <1 anno
(1/4 dei bambini almeno una confezione)

• β2-agonisti utilizzati molto di più dell’atteso rispetto alla stima di prevalenza dei
casi con broncospasmo
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della prescrizione antibiotica in Emilia Romagna
[Saperidoc: http://www.ceveas.it/ceveas/ceveas/spa-
ziofarmaci/farmacistafacilitatore/pacchettiinformati-
vi/otitefaringite/Root.aspx]);
- progetti di ricerca e sperimentazione che affron-
tano la sfida di cambiamenti professionali e orga-
nizzativi nell’ambito delle Cure Primarie (ne è un
esempio l’esperienza condotta in Veneto con
grande disponibilità e lungimiranza dal Dott.
Baraldi con un gruppo significativo di pediatri di
famiglia; v. Pediatrics vol.116 N.°6 December 2005,
pp. 272-275, “Office Spirometry in Primary Care
Pediatrics: A Pilot Study”);
- strumenti amministrativi e progetti educativo-
formativi.
In questo ambito si inquadra il Progetto Cure
Primarie, nato dall’Accordo tra Regione Veneto e
rappresentanza sindacale della Pediatria di famiglia,
che si sta attuando attraverso la costruzione e
applicazione diffusa e omogenea di percorsi dia-
gnostico-terapeutici condivisi, accompagnata da un
sistema di indicatori di monitoraggio del progetto,
e con il sostegno di uno specifico programma di
formazione esteso a tutti i pediatri della Regione.
L’esperienza veneta è partita dal confronto con
le Linee Guida internazionali, selezionate e valu-
tate nella loro qualità metodologica attraverso un
apposito strumento validato (AGREE). Si è svi-
luppata attraverso l’individuazione dei nodi deci-
sionali specifici per i compiti professionali che il
Pediatra di famiglia si trova ad affrontare in cia-
scuna patologia, con riferimento mirato alle spe-
cificità assistenziali del setting professionale dei
pediatri di famiglia e della organizzazione regio-
nale delle cure. Un aspetto peculiare e strategico

è dato dal coinvolgimento in modo attivo dei
gruppi culturali dei pediatri di famiglia veneti nel-
l’elaborazione dei Percorsi diagnostico-terapeu-
tici, e dagli strumenti previsti dal progetto per
stimolare e facilitare la partecipazione universa-
le dei pediatri nel processo di implementazione
locale.
In conclusione:
- curare bambini con patologia respiratoria nel-
l’ambulatorio del Pediatra di famiglia è compito
pluriquotidiano e rilevante sul piano assistenziale;
- è spesso un compito facile e ripetitivo (noioso...?);
- saper comunicare con i pazienti e le famiglie è
una competenza indispensabile per l’efficacia degli
interventi;
- una buona qualità delle cure richiede un approc-
cio metodologico sistematico, non estemporaneo;
- è necessaria una disponibilità personale a rimetter-
si in discussione, ma se questa resta limitata a pochi
ed occasionale non può produrre cambiamenti signi-
ficativi sulla qualità e sui risultati assistenziali;
- percorsi diagnostico-terapeutici condivisi,
costruiti con metodi partecipati ed evidence based
medicine (EBM), e adeguatamente diffusi ed imple-
mentati, possono essere una strada più efficace
per diffondere una buona pratica clinica. Questo
richiede un impegno collettivo (!) che, per essere
sufficientemente generalizzato e continuo nel
tempo, è opportuno che sia sostenuto da pro-
grammi/progetti pubblici, con obiettivi precisi,
monitoraggio delle attività e dei risultati, compiti
ben definiti, incentivi a chi si impegna;
- ricerca e formazione continua rappresentano
strumenti fondamentali ed efficaci per sostenere la
crescita personale e di categoria.



Introduzione

Le IgE sono state scoperte da Johansson nel 1967
in soggetti asmatici (1). Sono anticorpi prodotti dai
linfociti B e presenti in circolo in quantità limitata
(150 picogr/ml); hanno un’emivita sierica di 3 gior-
ni ed un’emivita tissutale di 14 giorni. Le IgE pos-
sono essere prodotte anche localmente e, tramite
il frammento Fc, si possono legare a recettori posti
su mastociti e basofili (recettori FcεRI, ad alta affi-
nità), così come a recettori posti su eosinofili, lin-
fociti e piastrine (recettori FcεRII o CD23, a bassa
affinità). In soggetti sensibilizzati, l’interazione fra
allergene e anticorpi IgE, adesi su mastociti e baso-
fili, determina la liberazione sia di citochine che
amplificano la risposta allergica che di mediatori
(istamina, leucotrieni, prostaglandine), responsabili
dei sintomi clinici.
I rapporti fra IgE ed asma sono stati sempre messi
in discussione, anche se alcuni studi hanno chiara-
mente dimostrato uno stretto legame fra asma e

livelli di IgE sierici. In particolare, già nel 1989, la
quantità di IgE circolanti era stata correlata diret-
tamente alla presenza di asma (2). Studi successivi
hanno dimostrato che alti valori di IgE si associano
spesso alla iperreattività bronchiale, che in famiglie
atopiche l’esposizione ad allergeni e la produzione
di IgE precede lo sviluppo di asma, e che vi è un
legame fra livelli sierici di IgE e severità della malat-
tia (3-5). È stato, inoltre, riportato che l’espressio-
ne del recettore FcεRI è aumentata sui mastociti di
soggetti con asma atopico, rispetto a quelli con
asma non atopico (6, 7). Venti anni dopo la sco-
perta delle IgE, nel 1987, Chang avanzò l’ipotesi di
una possibile terapia con anti-IgE (8). La terapia
con anti-IgE attenua le reazioni d’ipersensibilità di I
tipo, attraverso la neutralizzazione-inibizione della
produzione di anticorpi di tipo IgE.
I farmaci anti-IgE sperimentati (Omalizumab,TNX-
901) sono costituiti da anticorpi umanizzati IgG
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Riassunto. Il trattamento dell’asma bronchiale con anticorpi umanizzati anti-IgE è stato estesamente studiato negli ultimi anni e
si è dimostrato efficace e sicuro. L’effetto principale del trattamento consiste in una consistente e rapida deplezione delle IgE cir-
colanti totali, una riduzione della risposta infiammatoria allergica e una riduzione della frequenza e della gravità degli episodi asma-
tici. Attualmente il trattamento con anticorpi anti-IgE è consigliato solo nei soggetti con diagnosi di asma allergica moderata-grave
e grave persistente, scarso controllo della malattia, trattamento corticosteroideo per via inalatoria in atto, trattamento con bron-
codilatatore a lunga durata in atto, IgE totali sieriche comprese tra 30 e 700 IU/ml, evidenza di componente allergica della malat-
tia (prick test o RAST positivi). È possibile che in un prossimo futuro le indicazioni di questo trattamento, peraltro discretamen-
te costoso, possano essere estese ad altre patologie allergiche complesse o difficilmente trattabili con le comuni terapie.
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(γ,1,k) o da anticorpi ricombinanti ottenuti con tec-
niche d’ingegneria genetica. Sono proteine macro-
molecolari (~ 159,000 Da) che legano le IgE libere
circolanti ma non sono in grado di bloccare le IgE
legate ai recettori ad alta affinità (FcεRI) sulle mast-
cellule e sui basofili, né quelle legate ai recettori a
bassa affinità (FcεRII, CD23) sulle cellule B (9).
Le anti-IgE, come le IgG1 umane, circolano nel san-
gue con un’emivita di circa 21 giorni,mentre il com-
plesso anti-IgE-IgE ha un’emivita di circa 20 giorni.

Meccanismo d’azione

L’effetto principale del legame tra anti-IgE ed anti-
corpi IgE liberi circolanti è quello di impedire il
legame IgE-FcεRI sulla superficie di mastociti, baso-
fili, eosinofili attivati, interrompendo, così, l’attiva-
zione della flogosi allergica (9) (Figura 1).
La densità dell’FcεRI sulla superficie cellulare è
direttamente proporzionale alla quantità di IgE cir-
colanti, per cui una terapia con anti-IgE che riduca
a livelli estremamente bassi la concentrazione di
IgE sieriche, può inibire l’espressione sui basofili del
recettore ad alta affinità (10).

Inoltre, il legame IgE-FcεRI rende stabile nel tempo
l’espressione di superficie di quest’ultimo. Gli FcεRI
che non sono occupati da anticorpi IgE, sono strut-
turalmente instabili, pertanto vengono internalizza-
ti e degradati rapidamente (11). Quindi, se il livello
di IgE circolanti si riduce, la densità di FcεRI di
membrana a sua volta si riduce perché la loro
degradazione avviene più rapidamente di quanto
non avvenga la loro sintesi de-novo (12).
L’iniezione sottocute di anticorpi anti-IgE (IgG1
umanizzate) è seguita dalla loro diffusione capilla-
re e dal successivo ingresso nel circolo sanguigno
con distribuzione finale nei tessuti entro pochi
giorni. Sulla base dell’alta affinità di legame delle
anti-IgE alle IgE, se le anti-IgE vengono sommini-
strate in largo eccesso rispetto al livello di IgE sie-
riche totali, il valore di quest’ultime sarà ridotto del
99% nel giro di poche ore o giorni (1-2 giorni) dal
trattamento (sia per iniezione sottocutanea che
endovenosa) (13). Una simile deplezione di IgE
può indurre la graduale riduzione della densità di
FcεRI di superficie sui basofili (70% in due settima-
ne, 97% in 3 mesi) (14, 15) e sui mastociti (cineti-
ca di riduzione più lenta con graduale aumento di

Figura 1 Effetto degli anticorpi anti-IgE.
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insensibilità alla stimolazione allergenica) (16).
Le plasmacellule non sono un target della terapia
con anti-IgE, e quindi continuano a produrre le IgE
per cui gli immunocomplessi anti-IgE/IgE che si for-
mano continuano ad accumularsi in circolo per set-
timane dopo l’inizio del trattamento e raggiungono
livelli fino a 5-10 volte superiori ai valori basali di IgE
(13-17). Un anticorpo IgE ha due siti di legame per
le anti-IgE che può legare anche contemporanea-
mente, lo stesso si verifica per le anti-IgE. Pertanto,
in circolo si formano immunocomplessi in forma di
dimeri, trimeri ed esameri. Gli immunocomplessi
sierici anti-IgE-IgE non legano il complemento e non
inducono anafilassi ma esplicano un ruolo adiuvan-
te la terapia anti-IgE, in quanto bloccano gli antigeni
circolanti (18). Gli immunocomplessi che si forma-
no in situ sono stabili, non passano attraverso i capil-
lari ematici e rimangono nelle sedi tissutali in cui si
formano, in particolare sulle mucose, dove hanno la
capacità di legare gli antigeni e di comportarsi come
veri “anticorpi bloccanti”.

Applicazione della terapia con anti-IgE
nell’asma allergico

La terapia con anticorpi umanizzati anti-IgE (omali-
zumab) è risultata sicura ed efficace nel trattamen-
to dell’asma allergico e della rinite allergica. La tera-
pia con anti-IgE è stata sperimentata nel tratta-
mento della dermatite atopica e dell’allergia al lati-
ce (20) e nel trattamento dell’aspergillosi bronco-
polmonare in pazienti affetti da fibrosi cistica (21).

La terapia con anti-IgE è stata anche utilizzata in
associazione alla rush immunoterapia specifica
delle allergopatie respiratorie, e in questo model-
lo sperimentale si è osservato un effetto adiuvan-
te sia in termini di sicurezza che di efficacia (9).
L’indicazione attuale all’uso degli anticorpi anti-IgE è
al momento limitata alla terapia dell’asma, ed in par-
ticolare dell’asma allergico. L’incidenza dell’asma, tra
il 1995 ed il 2000, è aumentata progressivamente
specialmente nei paesi industrializzati (22, 23). Il ter-
mine asma allergico è apparso per la prima volta in
letteratura nel 1950 (24), anche se gli è stato attri-
buito un significato particolare solo dopo la speri-
mentazione del trattamento con anti-IgE.
Ai fini terapeutici, infatti, nella terapia dell’asma i
cortisonici vengono utilizzati per sopprimere la
risposta infiammatoria ed i beta2-agonisti per il
loro effetto broncodilatatore, riservando all’ezio-
logia (allergica o meno) un ruolo del tutto mar-
ginale nella gestione farmacologica della malattia.
In numerosi trial clinici che hanno sperimentato
la terapia con anti-IgE, invece, per la prima volta
un requisito allergico come la positività degli skin
prick test o dei test in vitro per almeno un aller-
gene perenne, ritenuto responsabile della sinto-
matologia, viene ritenuto un criterio fondamen-
tale per considerare un paziente eleggibile al trat-
tamento (25). Gli studi condotti fino ad oggi sugli
effetti della terapia dell’asma bronchiale allergico
con anti-IgE hanno evidenziato numerose azioni
antinfiammatorie e benefici clinici significativi
(Tabella 1) (26-32).

Novembre, et al.34

Tabella 1 Effetti della terapia con Omalizumab sull’asma bronchiale.

Effetti in vitro Effetti sulla patofisiologia dell’asma Effetti sui sintomi dell’asma

Riduzione dei livelli di IgE Riduzione del rilascio d’istamina Riduzione delle riesacerbazioni
circolanti e dell’ipereattività bronchiale asmatiche

Riduzione dell’espressione di Riduzione della fase precoce-tardiva Riduzione degli accessi
FCεRI sui mastociti dell’ostruzione bronchiale in pronto soccorso

allergene-indotta

Riduzione dell’espressione di Riduzione del numero di eosinofili Riduzione delle dosi di cortisonici
FCεRI sulle cellule dendritiche nella saliva inalatori e sistemici

Riduzione dell’espressione di Riduzione di IL-4 nella Aumento periodi
FCεRI sui basofili mucosa bronchiale liberi da farmaci

Riduzione del rilascio di leucotrieni Miglioramento della qualità di vita
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Da una recente review (33) risulta che il miglior effet-
to clinico dell’omalizumab è rappresentato dalla
possibilità di riduzione e/o sospensione nei soggetti
trattati dell’uso dei corticosteroidei inalatori (SCI).
La terapia con anti-IgE è anche in grado di ridur-
re il numero delle riacutizzazioni, anche quando
l’uso dei corticosteroidi viene ridotto o addirittu-
ra sospeso (33-35), di ridurre gli accessi ambula-
toriali e al pronto soccorso (34), oltre che i giorni
di ospedalizzazione, i giorni di assenza da scuola o
dal lavoro e le ore di perdita di sonno (36).Anche
la funzione polmonare valutata in termini di volu-
me di espirazione forzata, sembra essere aumen-
tata dalla terapia con omalizumab (36).
Recentemente l’Agenzia Italiana del Farmaco
(AIFA), ha approvato una scheda di prescrizione per
i pazienti >12 anni, nella quale i requisiti d’eleggibili-
tà dei pazienti al trattamento con omalizumab sono:
1. diagnosi di asma allergica moderata-grave e
grave persistente (secondo la classificazione delle
linee guida GINA, revisione Novembre 2005);
2. scarso controllo della malattia (visite in pronto
soccorso e ricoveri nell’anno precedente);
3. trattamento corticosteroideo per via inalatoria
ad alte dosi in atto;
4. trattamento con broncodilatatore a lunga dura-
ta in atto;
5. IgE totali sieriche comprese tra 30 e 700 IU/ml;
6. evidenza di componente allergica della malattia
(prick test o RAST positivo).
L’AIFA ha classificato il farmaco in H/OSP1 e sta-
bilito un prezzo di cessione agli ospedali di euro
369,60 per la fiala da 150 mg.
Il dosaggio consigliato degli anticorpi monoclonali
anti-IgE (omalizumab) è di 150-300 mg, ogni 2-4
settimane sottocute nell’asma allergico di pazienti
adulti e adolescenti.
Il motivo per cui vi è una limitazione ai pazienti
<12 anni va ricercato nel fatto che gli studi con
anti-IgE in casistiche esclusivamente pediatriche
sono scarsi. L’unico studio controllato è quello di
Milgrom (17), che ha esaminato bambini dai 6 ai
12 anni con asma da moderato a severo che
richiedevano corticosteroidi inalatori (CSI). Nella
fase di run-in, i bambini erano uniformati ad una
dose equivalente di beclometasone (BC), aggiusta-
ta per assicurare un buon controllo dell’asma.
Successivamente i pazienti sono stati randomizza-
ti a ricevere placebo s.c. (109 bambini) o omalizu-
mab s.c. (225 bambini) ad una dose di 0,016
mg/kg/IgE (IU/ml) ogni 4 settimane. La dose di BC

era mantenuta stabile per 16 settimane, e poi pro-
gressivamente ridotta nelle 8 settimane successive
fino alla dose minima efficace, ripetuta per altre 4
settimane. Il trattamento con omalizumab deter-
minava, rispetto ai soggetti che effettuavano il trat-
tamento placebo, un aumento statisticamente
significativo del numero dei soggetti che riuscivano
a diminuire la dose di BC e del numero di sogget-
ti che riuscivano a sospendere il BC, e una dimi-
nuzione significativa della richiesta di beta2-agoni-
sti al bisogno, della frequenza di esacerbazioni
asmatiche, e del numero di accessi ospedalieri.
Inoltre, la valutazione globale sia dei partecipanti
allo studio che degli investigatori era a favore del
trattamento attivo. Non vi erano, invece, modifica-
zioni significative dello score dei sintomi asmatici
né dei valori spirometrici sia nella fase della assun-
zione stabile che nella fase di riduzione dello ste-
roide inalatorio. Durante l’intero periodo di tratta-
mento, i bambini trattati con il farmaco avevano
perso meno giorni di scuola rispetto ai bambini
trattati con placebo (17).
La riduzione delle IgE libere sieriche risultò piutto-
sto marcata (dal 95 al 99%) solo nei soggetti trat-
tati. Non vi furono importanti effetti avversi (solo
orticaria nel 4% dei pazienti trattati contro lo 0,9%
di quelli non trattati), né vi furono eventi avversi
attribuibili alla formazione di immunocomplessi o
a malattia da siero.
La sicurezza dell’omalizumab nel bambino è stata
poi anche confermata in uno studio di estensione
della durata di 3 anni (37).
Malgrado i confortanti risultati di questi studi,
complessivamente simili a quelli riportati in casisti-
che di soggetti adulti (33), la indicazione ufficiale al
trattamento con omalizumab rimane al momento
riservata a pazienti di età maggiore di 12 anni.

Problemi clinici ancora non risolti

Alcuni problemi nella terapia con anti-IgE sono
ancora in via di definizione. Ad esempio non è
chiaro cosa consigliare nei soggetti con IgE <30 ed
in quelli con IgE >700. Per quello che riguarda que-
sti ultimi, è stato suggerito di utilizzare la formula di
0,016/mg/Kg/IgE (IU/ml) da cui sono state ottenu-
te le tabelle di dosaggio, anche se le quantità otte-
nute risultano elevate. Infatti, l’eventuale rischio di
reazioni locali o sistemiche legato all’accumulo di
minuscole quantità di endotossine che accompagna
l’utilizzazione di tutti i prodotti biologici, sarebbe



piuttosto remota. Nei casi in cui si ritenga neces-
sario eseguire un trattamento a dosi elevate e
non si voglia correre il rischio di reazioni locali, si
può sempre utilizzare uno schema di sommini-
strazione con frequenza maggiore alle 2 settima-
ne. Anche i soggetti con IgE <30 UI/mL possono
utilizzare l’omalizumab: anzi alcuni autori hanno
riportato ottimi risultati proprio in questo sotto-
gruppo di pazienti in cui sono necessarie quanti-
tà ridotte di anti-IgE, con un costo quindi relati-
vamente basso (38).
I farmaci anti-IgE sembrano essere sicuri e non si
correlano con un’aumentata incidenza di infezioni
parassitarie né di tumori (9).
Le uniche reazioni avverse descritte sono le
stesse riportate per i farmaci iniettabili per via
sottocutanea (febbre, cefalea, arrossamenti loca-
lizzati al sito d’iniezione). Inoltre, in pazienti for-
temente allergici trattati con anti-IgE sono stati
riportati rari casi di anafilassi (9). È stata recen-
temente segnalata anche la possibilità di reazioni

anafilattoidi durante la somministrazione a lungo
termine di anti-IgE, legata probabilmente alla
presenza nelle preparazioni di alcuni eccipienti
come i polisorbati (39).
La terapia con anti-IgE è molto costosa e la con-
centrazione di IgE circolanti torna al valore basale
interrompendo il trattamento. Questo rende
necessaria un’utilizzazione a lungo termine non-
ostante non si conosca ancora con precisione la
sicurezza e l’efficacia di terapie prolungate.
Concludendo, nonostante i risultati incoraggianti
ottenuti finora, sono necessari ulteriori studi che
comparino l’efficacia delle anti-IgE a lungo termine
rispetto ai trattamenti farmacologici convenziona-
li. Al momento, questo nuovo tipo di terapia va
riservato solo ai casi di asma moderato-grave che
non rispondono alle terapie standard consigliate
(33). Altre applicazioni della terapia con anti-IgE
nei confronti di patologie allergiche complesse o
difficilmente trattabili sono comunque possibili e in
corso di studio (9).
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Le dimensioni del problema

L’inalazione di corpi estranei è una circostanza
abbastanza frequente nei servizi di emergenza,
soprattutto in età pediatrica. La patologia può
determinare complicanze gravi e pertanto richie-
de una valutazione e un trattamento immediato
da parte di personale specializzato (1-5).
Ne sono soprattutto colpiti i bambini, in particola-
re sotto i 3 anni, in circa il 75-79% dei casi, con
prevalenza del sesso maschile (60-63%).
Frequentemente il materiale è di origine organica,
di solito cibo (75%), sia nei bambini che negli adulti

(1, 2, 6). Nella tabella 1 sono elencati i più fre-
quenti corpi estranei, sia organici che inorganici.
Soltanto il 10% circa degli oggetti inalati sono di
origine metallica (7-9).
I materiali inalati si possono fermare in qualsiasi
tratto dell’albero respiratorio. Una prima localiz-
zazione importante, ma non frequente, è il naso o
il rinofaringe (10). Sebbene la permanenza di
corpi estranei in queste aree causi spesso compli-
canze minori, come rinofaringite e rinosinusite e i
sintomi possono essere completamente assenti o
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ne tecniche broncoscopiche e la migliore organizzazione chirurgica ha permesso di ridurre la mortalità dal 50% circa, segna-
lata sino alla metà del secolo scorso, all’attuale 1% circa.
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rappresentati solo da epistassi e rinorrea purulen-
ta uni o bilaterale, i rischi maggiori, potenzialmen-
te fatali, sono determinati dalla caduta dell’oggetto,

specie durante il sonno, nelle vie aeree inferiori e
conseguente localizzazione laringo-tracheale o
passaggio nell’albero bronchiale (11).
Secondo Lima e coll., l’ostruzione laringea a livello
glottico, completa o incompleta, si verifica nel 12%
dei casi (12, 13). L’ostruzione totale esita in morte
nel 45% dei pazienti (2, 5, 13), quella parziale può
manifestarsi con russamento, disfonia, afonia, odino-
fagia, emottisi e dispnea di intensità variabile (2). In
trachea i corpi estranei sono potenzialmente fatali,
soprattutto nei bambini al di sotto di un anno,
ovviamente in relazione al grado di ostruzione (14).
Baharloo e coll. in uno studio retrospettivo su car-
telle cliniche dell’Ospedale Universitario di Saint-
Luc - Brussel in 121 rimozioni di corpi estranei
dalle vie aeree hanno rilevato che nei bambini il
74% si localizzava nelle vie aeree prossimali (larin-
ge, trachea e bronco principale, di destra o sini-
stra), mentre negli adulti le vie aeree distali erano
interessate nel 43% dei casi (1).
Come già ricordato, i corpi estranei laringei si pos-
sono manifestare con sintomi minori quali la dis-
fonia o l’afonia, l’odinofagia o esordire con quadro
clinico grave, caratterizzato da dispnea di grado
variabile fino alla morte per asfissia, in relazione al
volume o alla quantità del materiale inalato (5).
Quelli tracheali si presentano frequentemente con
sibili diffusi a tutto il torace, ma i segni ostruttivi si
possono auscultare spesso anche nella regione
sottoglottica o a livello della carena (14).
Le alte possibilità di una prognosi infausta, a causa
di asfissia ed arresto cardiaco, soprattutto in bam-
bini al di sotto dell’anno d’età impongono una dia-
gnosi molto precoce, che tuttavia in alcuni casi può
richiedere anche 3-4 giorni, in particolare quando
il corpo estraneo è costituito da materiale non
radiopaco. Negli adulti la diagnosi è in genere più
ritardata, con media di 7-10 giorni (1, 12, 15).
Si pongono talvolta per l’équipe medica cui è affi-
data la gestione del paziente importanti problemi di
diagnosi differenziale; infatti, molti segni e sintomi da
inalazione sono spesso comuni ad infezioni polmo-
nari ricorrenti (3). L’esame tomografico è utile par-
ticolarmente nei casi di diagnosi tardiva o di storia
atipica, con quadri clinici e reperti radiologici stan-
dard non chiari, e nelle complicanze (2, 3, 5, 8, 9).
Le principali patologie che pongono problemi di
diagnosi differenziale, sono elencate nella tabella 2.
Le opzioni terapeutiche possono coinvolgere speci-
ficamente l’otorinolaringoiatra nella localizzazione
alta del corpo estraneo e l’endoscopista o chirurgo
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Tabella 1 Corpi estranei di più frequente riscontro.

Bambini Adulti

Organici

Arachidi Cibo
Materiale organico Piselli

Noci Funghi
Carote Mela
Mela Mela cotta

Semi di fiore Arachidi
Piselli Carne

Grano di caffè Materiale organico
Nocciolo di mandarino Compresse

Seme di arancia
Frutta cristallizzata

Cocco
Pistacchio
Mandorla

Cereali disidratati
Soia

Pop-corn

Inorganici

Plastica Filo interdentale
Ruota di giocattolo Denti o amalgama
Gancio di plastica dentaria

Biglia Spillo
Spillo Ossa di pollo

Tappo di penna
Plastica

Batuffolo di cotone

Tabella 2 Diagnosi differenziale con le più frequenti cause di
ostruzioni tracheali.

Compressione esterna Ostruzione
intraluminale

Linfonodo aumentato Tumori endobronchiali
di volume

Tumori mediastinici Tessuto di granulazione
(es. TBC)

Aumento dell’area Tappi di muco nelle
cardiaca pneumopatie croniche

suppurative

Fibrosi cistica

Asma (es. Sindrome
del lobo medio)
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toracico in quella tracheobronchiali. È indubbiamen-
te importante in ogni caso di queste patologie, tal-
volta complesse e ad alto rischio, che gli interventi
terapeutici vengano realizzati da professionisti com-
petenti, organizzati in una équipe multidisciplinare
che comprenda endoscopista toracico, anestesista,
otorinolaringoiatra e personale paramedico qualifi-
cato e opportunamente addestrato (1, 2).
Nell’estrazione dei corpi estranei la broncoscopia
rigida è raccomandata dalla maggior parte degli
autori (1, 2, 5, 14, 17) con percentuali di successo
superiori al 90% dei casi (4, 18), pertanto solo rara-
mente viene utilizzato il fìbroscopio flessibile o si
ricorre ad interventi di toracotomia (l%-3% dei casi)
(19). È importante precisare che, nei casi di rimozio-
ne chirurgica di oggetti di grandi dimensioni e a
superficie ruvida localizzati nella regione sottoglottica
e tracheale, vi è indicazione all’intervento previa tra-
cheotomia da parte dell’otorinolaringoiatra soprat-
tutto per evitare lesioni nelle corde vocali (2, 20).
II trattamento del corpo estraneo inalato, pur ese-
guito da équipe esperte ed in condizioni ambien-
tali ottimali non è esente da rischi, talvolta molto
gravi. Fortunatamente l’avvento di moderne tecni-
che broncoscopiche e la migliore organizzazione
chirurgica hanno permesso di ridurre la mortalità
dal 50% circa, segnalata sino alla metà del secolo
scorso, all’attuale 1% circa. Le principali cause di
decesso sono rappresentate da asfissia acuta, aci-
dosi conseguente alla prolungata ipossia, infezioni
fulminati del tratto respiratorio, inalazione di
sostanze gastriche refluite, emorragia dopo rimo-
zione di corpi estranei con azione erosiva, per
compressione, su qualche importante vaso pol-
monare, arresto cardiaco.
Nel capitolo seguente si cercherà di chiarire come
si inserisce la figura dell’otorinolaringoiatra nella
complessa problematica della patologia da pene-
trazione del corpo estraneo.

Il ruolo dell’otorinolaringoiatra

Per quanto il ruolo di protagonista dello specialista
ORL nella diagnosi e trattamento del corpo estra-
neo inalato si è ridimensionato nel tempo, il suo
contributo risulta, in alcune situazioni, fondamenta-
le come artefice primo o come coadiutore del
chirurgo toracico in caso di estrazioni difficili o di
complicanze.
La localizzazione alta del corpo estraneo è sicura-
mente competenza dell’otorinolaringoiatra (Figura 1).

L’utilizzo di un fibroscopio flessibile, ormai di
impiego routinario nella diagnosi di patologie ipo-
faringolaringee, consente allo specialista di indivi-
duare il materiale inalato, sino alla regione ipoglot-
tica, e di stabilirne la natura. Particolarmente utile
è l’indagine nel caso di corpi estranei minuscoli
che facilmente sfuggono all’osservazione conven-
zionale o all’esame radiologico (spine di pesce o
schegge di legno, infisse, frammenti di plastica, etc.).
Riguardo al trattamento, l’estrazione, mediante la
tecnica di microlaringoscopia, di materiale tratte-
nuto in queste aree deve essere preferibilmente
affidata all’otorinolaringoiatra, che ha specifica
esperienza terapeutica in molte patologie della
regione glottico-ipoglottica (neoformazione beni-
gne e maligne, malformazioni, etc.) Questa, ovvia-
mente praticabile solo in casi di corpi di piccole
dimensioni e quindi in assenza di dispnea, consen-
te la rimozione nel rispetto dell’integrità di strut-
ture delicate e funzionalmente importanti, quali le
corde vocali, la cui lesione può comportare pato-
logie disfoniche talvolta irreversibili. In microlarin-
goscopia è inoltre facile il controllo di eventuali
emorragie indotte dall’intervento.
Di competenza otorinolaringoiatrica è anche la
patologia, con dispnea più o meno grave, conse-
guente all’inalazione di corpi estranei voluminosi
che si localizzano nel tratto più alto della vie respi-
ratorie, comprendente anche i 2/3 superiori della
trachea. È ovvio in tal caso che qualunque mano-
vra di estrazione risulta estremamente pericolosa,
perché può aggravare l’ostruzione delle vie aeree,
incastrando il corpo estraneo in aree più ristrette

Figura 1 Corpi estranei.



o di difficile controllo. In questi casi si impone l’in-
tervento di tracheotomia per assicurare la ventila-
zione prima di qualunque tentativo di rimozione
del materiale inalato. In condizioni di dispnea
grave, l’intervento deve essere praticato di estre-
ma urgenza,. Solo dopo aver assicurato un’ade-
guata ventilazione attraverso la cannula tracheoto-
mica si può procedere ad una microlaringoscopia
diagnostica e soprattutto terapeutica.
Nel caso di localizzazione del corpo estraneo nella
parte più bassa della trachea, in prossimità o a
ridosso della carena,caratterizzate da sintomi disp-
noici, la tracheotomia medio-alta non ha natural-
mente significato; in tale situazione la rimozione
del corpo estraneo va praticata previa sternoto-
mia, effettuata dal chirurgo toracico.
La rimozione d’oggetti di piccole dimensioni che si
fermano in trachea e nell’albero bronchiale è teo-
ricamente competenza esclusiva dell’operatore
endoscopista o del chirurgo toracico, che, a secon-
da della natura e dimensione del corpo estraneo,
opterà per l’utilizzo di un tracheobroncoscopio
rigido o flessibile, in casi molti più rari, flessibile
corredato di canale operatorio e di aspirazione.
Fondamentale risulta in questi casi la cooperazio-
ne con l’anestesista, perché durante le manovre di
estrazione spesso intervengono difficoltà di venti-
lazione per il posizionamento dello strumento, che
per la maggior parte del tempo consente la venti-
lazione solo di un polmone, o per la dispersione
dei gas anestetici dal tracheobroncoscopio attra-
verso il quale opera il chirurgo.
Altrettanto importante nelle localizzazioni basse è
la collaborazione tra operatore endoscopista e
otorinolaringoiatra, in particolare per l’eventualità
che nel corso dell’intervento si imponga la neces-
sità di una tracheotomia d’urgenza. È opportuno
innanzitutto considerare la possibilità che un
corpo estraneo, anche se fermo nelle basse vie
respiratorie, possa durante le manovre anestesio-
logiche mobilizzarsi per effetto della ventilazione a
pressione positiva e dislocarsi con i colpi di tosse,
portandosi verso l’alto e ostruendo la regione
glottico-ipoglottica, con conseguente asfissia.
Indicazione alla tracheotomia è inoltre l’evenienza
di emorragie traumatiche che possono verificarsi a
livello glottico-ipoglottico durante le manovre di
estrazione: l’inserimento di una cannula tracheoto-
mia cuffiata impedisce in tali situazioni il passaggio
di sangue nelle basse vie respiratorie con conse-
guente inondazione polmonare talvolta mortale.

Superato questo pericolo, il trattamento dell’e-
morragia può essere effettuato dall’otorinolarin-
goiatra attraverso tecnica microlaringoscopica.
Altra situazione di emergenza che richiede una
tracheotomia è l’edema grave o, in alcuni casi, lo
spasmo serrato riflesso delle corde vocali con
chiusura totale della rima glottica che può insor-
gere ad intervento concluso dopo l’estubazione
del paziente. Tale evenienza, fortunatamente rara,
si verifica talvolta come conseguenza dei ripetuti
traumi indotti su queste strutture dalle manovre
endoscopiche di estrazione: si osserva più facil-
mente in soggetti ad abitus iperreattivo (allergici,
asmatici, etc.) o per effetto di un precedente stress
respiratorio, situazioni che facilitano l’imbibizione
dei tessuti e/o la comparsa di riflessi nervosi.
Come in precedenza segnalato, è opportuno infi-
ne considerare che, in condizioni eccezionali di
inalazioni di corpi estranei particolarmente volu-
minosi o a superficie irregolare (corpi appuntiti),
l’estrazione per via tracheotomica rappresenta la
tecnica chirurgica più efficace e meno pericolosa.
Infatti, il passaggio attraverso la rima glottica spes-
so provoca lesioni della regione sottoglottica o
delle corde vocali, con conseguente emorragia e/o
lesioni funzionali.
In una revisione bibliografica effettuata nel 1993 da
Marks e coll. che considera una vastissima casistica
di 6.393 casi di inalazioni di corpi estranei, tutte le
suddette evenienze vengono ampiamente esposte
e discusse. La necessità di una tracheotomia fu
ravvisata in 104 casi (1,6%), per diverse situazioni,
in particolare in 52 (0,8%) pazienti per edema
intra- o post-operatorio della laringe; l’intervento
fu inoltre praticato in 11 pazienti per assistenza
respiratoria, in 12 per consentire l’introduzione di
un broncoscopio, in 10 per l’estrazione del corpo
estraneo.
In 160 pazienti (2,5%) l’intervento fu condotto
invece per via toracotomica.
In conclusione, il ruolo dell’otorinolaringoiatra non
può sicuramente essere considerato secondario
qualunque sia la localizzazione del corpo estraneo.
È stato in precedenza sottolineato che la patologia
da inalazione necessita in ogni caso di un approc-
cio multidisciplinare, in cui pediatra, endoscopista,
anestesista, chirurgo toracico e otorinolaringoiatra
cooperino strettamente, considerando le svariate
situazioni e complicanze che possono verificarsi
durante l’intervento, ognuna delle quali richiede
specifiche competenze.
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Introduzione

Il riscontro di formazioni cistiche nel contesto del
parenchima polmonare in epoca neonatale può
essere dovuto essenzialmente a cisti broncogene,
pneumopatia stafilococcica, malformazione adeno-
matoso-cistica.
Le cisti broncogene, che possono derivare da tutti
gli elementi polmonari, sono solitarie o multiple e
si localizzano per lo più ai lobi inferiori. Sono già
presenti alla nascita e possono essere asintomati-
che o determinare un quadro di modesta difficol-
tà respiratoria (1-3).
La pneumopatia stafilococcica è solitamente infe-
zione tardiva, acquisita nel periodo post-natale,
con comparsa dopo la prima settimana di vita.
Presenta un quadro clinico caratterizzato da grave
insufficienza respiratoria, spesso associata a stato

settico, ed un quadro radiografico con opacità
alveolari ed interstiziali cui si possono associare
formazioni pseudocistiche (pneumatoceli), preva-
lentemente dislocate in periferia (4, 5).
La malformazione adenomatoso-cistica polmona-
re congenita (CCAM) è una condizione di tipo
amartomatoso, si riscontra in 1 caso ogni 20.000
nati (è la più frequente delle malformazioni pol-
monari), colpisce di preferenza i lobi superiori con
interessamento per lo più monolaterale. Si pre-
senta con diverse varianti cliniche: le forme di tipo
3, e talvolta anche quelle di tipo 2, hanno esordio
assai precoce, con quadro clinico di grave insuffi-
cienza respiratoria e riscontro radiografico di
masse cistiche opache o trasparenti che sovverto-
no la struttura polmonare (2, 6, 7).

Pneumologia Pediatrica 2007; 28: 44-47

Giuseppe Carrera*, Aldo Liberatore°, Gaetano Capilli°, Alice Bertaina*

* U.O. Patologia Neonatale, Azienda Ospedaliera, Provincia di Lodi; ° Divisione Patologia Perinatale,
Presidio Ospedaliero “M. Melloni” - Milano

Malformazione adenomatoso-cistica
polmonare congenita a spontanea

risoluzione post-natale: un caso clinico
Spontaneous postnatal regression of cystic

adenomatoid malformation of the lung:

Parole chiave: malformazione adenomatoso-cistica, polmone, neonato

Key words: cystic adenomatoid malformation, lung, newborn

Riassunto. Una neonata prematura, nata da taglio cesareo eseguito per gestosi materna alla 30a settimana di gravidanza, ha
presentato grave distress respiratorio con insorgenza ed evoluzione atipiche.
La tomografia (TC) polmonare ha evidenziato sovvertimento strutturale dei lobi superiore e medio di destra, compatibile con
malformazione cistica polmonare.
La terapia conservativa, necessaria per consentire alla neonata di raggiungere un peso corporeo adeguato per affrontare il pro-
grammato intervento chirurgico, ha portato alla normalizzazione clinico-radiografica.
Il caso pone interessanti spunti di riflessione in merito alla interpretazione ed al valore da attribuire alle indagini strumentali.
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Questi elementi hanno indotto ad ipotizzare per il
nostro caso, inizialmente interpretato come una sin-
drome da difetto/consumo di surfactant complicata
dalla comparsa di pneumotorace, la diagnosi di
CCAM di tipo 3, ipotesi confermata dalla TC.

Caso clinico

S.G., femmina, nasce alla 30a settimana di gestazio-
ne da taglio cesareo eseguito per gestosi materna.
Peso alla nascita: 1230 grammi.Apgar a 1’ e 5’ = 9.
Per la comparsa di lieve impegno respiratorio,
un’ora dopo la nascita si applica pressione positiva
continua con cannule nasali (N-CPAP).
Alla 17a ora di vita, per l’insorgenza di distress
respiratorio rapidamente ingravescente, si proce-
de ad intubazione, somministrazione endotrachea-
le di surfactant esogeno e ventilazione meccanica
convenzionale assistita/controllataa (A/C). Dopo
circa due ore si manifesta pneumotorace destro
iperteso, drenato e posto in aspirazione continua.
Si passa quindi alla ventilazione ad alta frequenza
oscillatoria, riprendendo la ventilazione convenzio-
nale dopo 24 ore per la stabilizzazione del quadro
clinico. In 5a giornata improvviso peggioramento
delle condizioni respiratorie. La radiografia del
torace (Figura 1) mostra immagini cistiche nel con-
testo del parenchima polmonare. LaTC polmona-
re (Figura 2a e 2b) evidenzia, a carico dei lobi
superiore e medio di destra, completo sovverti-
mento strutturale, con quadro compatibile con
malformazione adenomatoso-cistica.

L’ipotesi diagnostica è confermata dal chirurgo
pediatra che consiglia esecuzione di intervento
(pneumonectomia o lobectomia dei lobi superio-
re e medio di destra) al raggiungimento di 1800-
2000 grammi di peso.
Nei giorni successivi si assiste a progressivo miglio-
ramento clinico, con graduale divezzamento dal
supporto respiratorio. In 16a giornata la piccola è
estubata e posta in N-CPAP; dopo altre 48 ore si
sospende qualsiasi supporto respiratorio. Dalla
35a giornata, persistendo modica O2 dipendenza,
si esegue ciclo breve di terapia steroidea.

Figura 1 Radiografia del torace: immagini cistiche nel
contesto del parenchima polmonare.

Figura 2 a, b, TC polmonare: sovvertimento strutturale del parenchima polmonare con presenza di formazioni cistiche.
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La TC polmonare (Figura 3), eseguita in 40a gior-
nata, evidenzia normalità strutturale dei polmoni.
La supplementazione di O2 è sospesa in 43a gior-
nata. In 64a giornata la piccola è dimessa in buone
condizioni generali e peso di 2200 grammi.
Il follow-up (con controlli eseguiti a 3, 6, 12, 18 e 24
mesi di età) ha permesso di rilevare regolare
accrescimento (peso al 50° centile, altezza 50-75°
centile), assenza di patologie polmonari e norma-
lità dell’equilibrio acido-basico, della saturazione
O2 e della funzionalità respiratoria.

Discussione

Il riscontro di masse cistiche nel contesto del pol-
mone in epoca neonatale può essere riconducibi-
le a diverse cause, tutte con manifestazioni cliniche
peculiari (2, 6, 7).
Nel nostro caso, inizialmente interpretato come
una normale sindrome da difetto o consumo di
surfactant e trattato di conseguenza, la gravità del
quadro clinico e la particolarità delle immagini
radiografiche, hanno permesso di escludere la dia-
gnosi di cisti broncogene congenite, per lo più
localizzate ai lobi inferiori.
La pneumopatia stafilococcica è stata esclusa, oltre
che per la precocità di insorgenza delle manifesta-
zioni cliniche, sia per la normalità degli indici di flo-
gosi che per la negatività delle indagini colturali
eseguite su sangue e aspirato bronchiale.
L’enfisema interstiziale polmonare, condizione che
può manifestarsi nei neonati sottoposti a ventila-
zione meccanica, è stato escluso perché in genere
si estende a tutti i lobi polmonari (8).
La grave insufficienza respiratoria, il riscontro
radiografico di masse cistiche localizzate ai lobi
superiore e medio di destra con sovvertimento
della struttura polmonare hanno indotto ad ipo-
tizzare la diagnosi di malformazione adenomato-
so-cistica di tipo 3, ipotesi confermata dalle imma-
gini della TC.

La successiva evoluzione clinica permette di formu-
lare l’ipotesi della spontanea risoluzione post-natale,
evenienza peraltro estremamente rara. Sono state
infatti sino ad oggi numerose le descrizioni (9, 10)
sia della spontanea risoluzione che della parziale
regressione delle cisti in utero (probabilmente per
le forme meno gravi, quindi presumibilmente di tipo
1), ma vi sono soltanto isolate segnalazioni (11) di
spontanei miglioramenti dopo la nascita.
Ove si verifichi, l’evoluzione favorevole (più fre-
quente per le forme di tipo 1, rarissima per le
forme di tipo 3 gravate da elevatissima mortalità)
è infatti secondaria all’intervento chirurgico di
lobectomia o pneumonectomia (9, 11-14).
La diagnosi si sarebbe potuta porre con certezza
mediante esame istologico di un campione otte-
nuto con biopsia polmonare, non eseguita nel
nostro caso essendo state ritenute patognomoni-
che le immagini della TC.
La particolarità del caso descritto conferma, una
volta di più, che l’accurata valutazione dell’anda-
mento clinico è di primaria importanza per un’ot-
timale condotta terapeutica.
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Figura 3 TC polmonare: normalità strutturale dei polmoni.
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Lettera al Direttore
Letter to Editor

Caro Direttore,

ho letto con interesse l’ultimo numero della rivista (giugno 2007) dedicato all’applicazione dell’evidence-based
medicine (EBM) ed in particolare i due articoli:
1. La bronchiolite acuta: una linea per riflettere, due per non sbagliare, e pur non basta di S. Miceli Sopo
(Università Cattolica, Roma);
2. Dalle Linee Guida al percorso diagnostico e terapeutico nel bambino piccolo con ostruzione delle
basse vie aeree di S. Ballotti e coll. (Azienda Ospedaliero-Universitaria “A. Meyer”, Firenze).
Dai titoli, dai testi e dalle indicazioni bibliografiche è chiaro che Firenze, come il Nord America, si riferisce
all’“Early Wheezer” nel suo complesso e cioè quel bambino che presenta un episodio broncostruttivo nei primi
2-3 anni di vita mentre Roma, come il Regno Unito, considera solo la bronchiolite classica (primi 6-12 mesi).
A questo punto ritengo estremamente utile che la SIMRI faccia non dico l’unità d’Italia, ma proponga una diret-
tiva sulle definizioni da adottare: First-time Young Wheezers, Viral Wheezing, Wheezy Infant, Preschool Viral
Wheeze,Young wheezer, etc. (vedi anche www.simri.it, Forum: A. Battistini: Commento al congresso nazionale
Milano 2007-ASMA).
E vengo alla terapia farmacologia comune a tutta questa patologia.
Broncodilatatori
La reticenza all’uso del salbutamolo che pervade i due articoli, si basa soprattutto sul parere globalmente negativo
delle recenti Linee Guida dell’American Academy of Pediatrics secondo le quali “il beneficio è modesto a fronte degli
effetti collaterali e del costo del farmaco” (1). Secondo la “Cochrane” (2) su cui si basano le Linee Guida, il migliora-
mento è però statisticamente significativo, malgrado posologie del tutto insufficienti rispetto a quelle usate oggi nel
asmatico sotto i 2 anni (3, 4). La maggior parte delle ricerche utilizzate dalla “Cochrane” si sono infatti basate:
1. su dosaggi pro Kg che penalizzano il bambino più piccolo che già si auto-riduce la quantità di farmaco ina-
lato (vedi volume corrente o “capacità inalatoria” proporzionale al peso);
2. sulla risposta ad un unica somministrazione;
3. sull’aerosol classico considerato obsoleto da più di 14 anni (5).
In pratica la “Cochrane”pretenderebbe una broncodilatazione con un solo aerosol di 1,2 mg salbutamolo in un bam-
bino di 8 Kg mentre indipendentemente dal peso sotto i due anni si arriva a 1,0 mg (10 puff) di salbutamolo ripe-
tibili ogni ora (3, 4). Per questo va dato atto ai colleghi di Firenze che suggeriscono una terapia sul modello delle
Linee Guida per l’asma e affrontano la via inalatoria senza però prendere una posizione netta dimenticando così
che lo spray + distanziatore veniva già “preferito” nella versione italiana GINA 2003 (6).
Difficile da capire è poi come le Linee Guida per la bronchiolite (1), che secondo Sopo Miceli avrebbero passa-
to non si sa quanti controlli, mettano fra gli aspetti negativi del beta2-stimolante, non dico il costo dell’esecu-
zione dell’aerosol, ma il costo del farmaco, quando nell’asmatico sotto i 2 anni un trattamento da “cavallo” pari
a 40 puff di salbutamolo nel giro di 12 ore è pari a 0,90 euro che scende a 0,66 euro se si usano 10 mg (40
gocce) di salbutamolo per l’aerosol (3, 4)!
Steroidi per os
Una recentissima ricerca multicentrica che ha coinvolto i 16 più prestigiosi istituti pediatrici statunitensi (7) sembre-
rebbe confermare definitivamente il parere negativo sullo steroide per os nella bronchiolite. Ci sono però tre “piccoli
particolari”: 1) l’estrema selettività della casistica (su 8686 candidati ne entrano solo 600 pari al 7% del totale); 2)
il risultato principale e cioè la necessità o meno di ricovero è stata valutata entro le prime 4 ore dalla somministra-
zione mentre per os lo steroide esplica il suo effetto fra la 4° e la 12° ora (8); 3) la quasi totalità dei pazienti (92%
dei trattati e 97% dei controlli) veniva trattata, per decisione del medico responsabile, anche con un broncodilatatore
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(e questo alla faccia di tutte le remore dei colleghi di Roma e di Firenze quando osano proporre questo farmaco).
Ma la cosa più sorprendente è il notevole miglioramento del punteggio clinico alla 4° ora sia nei trattati con
solo broncodilatatore sia in quelli trattati con broncodilatatori + steroide per os. A questo punto è logico pen-
sare che il broncodilatatore non solo è utile (riduzione punteggio -3,9) ma probabilmente lo è tanto che l’ag-
giunta del cortisone per os non può che portare ad un ulteriore ma modesto miglioramento (-4,4 invece di -
3,9), con una differenza fra i due statisticamente significativa (p= 0,03).
Steroidi per via inalatoria
Presi dalla discussione cortisone per os si / cortisone per os no non ci si è accorti che la via sistemica veniva
superata da quella inalatoria.
A favore di questa ultima vi sono:
1. una Cochrane (9) secondo la quale nell’“Episodic Viral Wheeze” (età fra 0,8 e 6 anni) lo steroide per inalazio-
ne ad alte dosi riduce del 50% i trattamenti con steroide per os ed è, secondo i genitori, più efficace del placebo;
2. numerose altre ricerche che ne consigliano l’uso nel “Wheezy Infant” e nel “Preschool ViralWheeze” (10, 11);
3. un’evidence-based evaluation (470 adulti e 663 bambini) che dimostra che nell’asma acuto lo steroide ad
alte dosi per inalazione associato al broncodilatatore è più efficace sia del broncodilatatore da solo che del bron-
codilatatore associato allo steroide per os (12).

Seppur con molti dubbi e sensi di colpa i due articoli accettano un tentativo di terapia con broncodilatatori e con ste-
roidi per os ridimensionando così il valore pratico dell’EBM. Nello stesso tempo non si devono però dimenticare le
“raccomandazioni forti” come quella, solo apparentemente banale, di “lavarsi le mani per prevenire la diffusione noso-
comiale del Virus Respiratorio Sinciziale” (1). Se poi non ci si mantiene aggiornati sul resto della letteratura si finisce
per lasciare al pediatra di famiglia l’idea che tanto vale continuare con la solita mezza fiala di beclometasone + 2-
4 gocce di salbutamolo per aerosol, a meno di pretendere che si vada a leggere le Linee Guida per l’asma (GINA=
110 pagine, Inglesi= 98 pagine). Proprio per non ricadere in questo errore penso si possano proporre per l’episodio
acuto: a) come minimo 300 µg di salbutamolo (3 puff) tre volte al giorno associato a 200 µg di budesonide (1 puff)
due volte al giorno; b) come massimo 400-500 µg di salbutamolo (4-5puff) + 200 µg di budesonide (1 puff) 5-6
volte nelle 24 ore (sempre con distanziatore), aumentando, se necessario, la posologia in Pronto Soccorso-Ospedale.
Sperando in una risposta ancor più critica, da parte dei colleghi di Roma e Firenze, ringrazio Pneumologia
Pediatrica ed il suo Direttore per l’ospitalità.

Augusta Battistini
(Università di Parma)

e-mail: aubattistini@tiscali.it

1. Subcommittee on Diagnosis and Management of Bronchiolitis. Diagnosis and management of bronchioli-
tis. Pediatrics 2006; 118: 1774-1793.
2. Gadomski AM, Bhasale AL. Bronchodilators for bronchiolitis. Cochrane Review 2006.
3. BritishThoracic Society, Scottish Intercollegiate Guidelines Network. British Guidelines on the Management
of Asthma. Novembre 2005.
4. Global Initiative for Asthma, Global Strategy for Asthma.Management and Prevention. Revised 2006.
5. Newhouse MT. Are nebulizers obsolete for administering asthma medications to infant and children?
Pediatric Pulm 1993; 15: 271-272.
6. Global Initiative for Asthma. Progetto mondiale per il Trattamento e la Prevenzione dell’Asma. Adattamento
italiano 2003.
7. Cornelli HM, Zore JJ, Majahan P, et al. A multicenter, randomized controlled trial of dexamethazone for bronchi-
olitis. N Engl J Med 2007; 357: 331-339.



8. Hall CB. Therapy for bronchiolitis: when some become none. N Engl J Med 2007; 357: 402-404.
9. McKean M,Ducharme F. Inhaled steroids for episodic viral wheeze of childhood. Cochrane Review 2000-2007.
10. Merkus PJ, De Jongste JC. Inhaled corticosteroids in wheezy infants (Letter). Am J Resp Crit Care 2005;
172: 1058-1059.
11. Panickar JR, Gigg J. Controversies in the management of preschool viral wheeze. Ped Resp Review 2006;
7: 293-298.
12. Rodrigo GJ. Rapid effects of inhaled corticosteroids in acute asthma.An Evidence Based Evaluation. Chest
2006; 130: 1301-1311.

Caro Direttore,

rispondo alla gentile lettera della Prof.ssa Battistini per quanto di mia competenza, cioè sull’analisi da me
esperita delle Linee Guida più recenti sulla bronchiolite acuta.
Broncodilatatori. Ho scritto: “Nessuno dei due fa sfracelli, nessuno dei due garantisce un beneficio perma-
nente, nessuno dei due pare modificare esiti forti, come la possibilità di essere ospedalizzati o la durata
dell’eventuale ricovero, e questo rimane vero anche negli studi da poco pubblicati. Talvolta e in taluno
danno un sollievo, riducono la fatica di respirare, quasi sempre, negli studi che li hanno confrontati, più l’a-
drenalina che il salbutamolo. E allora, all’unisono, le due LG consigliano di effettuare un tentativo, misu-
rando accuratamente il beneficio ottenuto.” Questo atteggiamento è, a mio parere e sulla base delle evi-
denze scientifiche disponibili, generoso nei confronti dei broncodilatatori. Se rivediamo, come suggerisce
la Prof.ssa Battistini, la revisione sistematica con meta-analisi di Anna Gadomsky (1), vediamo che il bene-
ficio statisticamente significativo riguarda solo la media dello score clinico che è di un po’ meno di mezzo
punto meglio nei trattati con broncodilatatore che nei trattati con placebo. Poi, però, vediamo anche che
non ci sono differenze statisticamente significative per molti altri esiti, tutti rilevanti: per esempio nella per-
centuale di bambini che non mostrarono alcun miglioramento del punteggio clinico, nella ossigenazione
media, nella frequenza del ricovero dopo il trattamento, nella durata del ricovero. E se volessimo essere
pignoli, vedremmo anche che il punteggio clinico medio migliora significativamente, grazie al broncodila-
tatore, solo negli “outpatients”, nei pazienti ricoverati non migliora affatto.Tutto ciò senza tener conto del
peccato originale di molti di questi studi, e cioè l’inclusione di bambini che forse affetti da vera bron-
chiolite non erano, il loro era un wheezing ricorrente con maggiori probabilità, quindi, di avere un bene-
ficio dalla somministrazione di un broncodilatatore. In sintesi, lo ripeto, il suggerimento dato dalle Linee
Guida (LG) dell’American Academy of Pediatrics (AAP) e del Children Hospital Medical Center (CHMC)
è di fare un tentativo con il broncodilatatore, questo sì, ma di non proseguire se una quantificata valuta-
zione del risultato ottenuto rivelasse che non v’è stato alcun miglioramento. Le LG Scottish Intercollegiate
Guidelines Network (SIGN), sarà perché sono scozzesi, non indulgono a tanto. Quando poi saranno pub-
blicate migliori evidenze scientifiche che esploreranno compiutamente dosaggi più elevati di broncodila-
tatore o vie di somministrazione più congrue che il nebulizzatore, quando dunque queste evidenze nei
bambini con bronchiolite acuta saranno disponibili, se ne terrà conto e si modificherà adeguatamente il
suggerimento gestionale. Per le somministrazioni multiple, dimostrazioni di inefficacia le abbiamo già (2).
Cortisone per os. Ho scritto: “Io una possibilità al desametasone a dosi generosissime la darei, lo sommi-
nistrerei al bambino con bronchiolite di gravità tale da essere portato in Pronto Soccorso e per il quale
penserei ad una possibile ospedalizzazione”.Quando l’ho scritto, l’articolo di Howard Corneli, et al. (3) non
era ancora disponibile e, come scrive la Prof.ssa Battistini, Howard fornisce risultati coerenti con quanto
suggerito dalle LG dell’AAP e del CHMC, il cortisone per via sistemica, cioè, non serve. La Prof.ssa Battistini
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punta l’attenzione su alcuni “piccoli particolari” che inficerebbero il valore negativo dei risultati di Howard
e compagni. Anche Carolina Horner, et al. li rilevano nell’editoriale (4) che accompagna l’articolo di
Howard, editoriale dal titolo molto suggestivo. Gli editorialisti così commentano i suddetti particolari:

a. certo, la popolazione di Howard è selezionata, ma è quella per cui un medico dovrebbe pensare a dare
un aiuto, ad esempio il cortisone, per le bronchioliti lievi non ci si dovrebbe pensare;
b. l’effetto sulle ore successive alla 4° è stato valutato mediante un’intervista, il desametasone non ha for-
nito benefici neanche dopo.

D’altronde, sempre dopo la stesura del mio articolo è stato pubblicato anche l’articolo di
Teeratakulpisarn, et al. (5) che ha, invece, dimostrato benefici rilevanti determinati da una singola dose di
desametasone iniettato per via intramuscolare. Anche per questo studio di Jamaree e i suoi amici indiani
si potrebbe obiettare la poca trasferibilità: si tratta infatti di bambini ospedalizzati, si presume quindi affet-
ti da bronchiolite di una certa qual gravità. Ma, insomma, la pubblicazione di questi due nuovi studi che,
con tutti i loro limiti, vanno uno da una parte e uno dall’altra, mi fa rimanere del mio parere, quello che
ho sopra riportato.
Steroidi per via inalatoria. Le alte dosi sono state sperimentate in bambini per i quali è stata emessa la dia-
gnosi di asma, la risposta a questa osservazione non mi compete.
Per concludere, al momento rimango dell’idea che la gestione per il bambino con bronchiolite acuta che
ho suggerito nel mio articolo sia ragionevole e, soprattutto, ispirata ai principi dettati dall’EBM, che non
andrebbe ridimensionata, anzi. Gestione che, come ho scritto: “Tiene conto, almeno credo e non me ne
vergognerei, di un compromesso, accettabile se si mira a traghettare gradualmente verso una maggiore
consapevolezza. Un compromesso che nasce dall’intollerabile sensazione di impotenza del pediatra e dei
genitori qualora si dicesse che proprio niente funziona sul serio, e quindi terapia di supporto e la finiamo
lì.” E non è che Carolina sia proprio proprio di un’altra idea se così conclude il suo editoriale (4):
“Nonostante il valore di questo studio (n.d.r.: quello di Howard, et al.), la lunga storia delle terapie e delle
raccomandazioni riguardo la bronchiolite suggerisce che i risultati degli studi non riescono a modificare
in modo apprezzabile la gestione fornita dal medico che si trovi faccia a faccia con un piccolo bambino
sofferente e con genitori preoccupati. Sottrarre una terapia è molto più difficile che darla”.
L’EBM suggerisce di tener nel dovuto conto anche queste componenti, senza esagerare e spingendo gra-
dualmente, senza spargimenti di sangue, verso la migliore gestione possibile del problema clinico.

Stefano Miceli Sopo
(Dipartimento di Scienze Pediatriche, Università Cattolica del Sacro Cuore, Roma)

e-mail: smicelisopo@rm.unicatt.it

1. Gadomski AM, Bhasale AL. Bronchodilators for bronchiolitis. Cochrane Database Syst Rev. 2006; 3:
CD001266.
2. Patel H, Platt RW, Pekeles GS, Ducharme FM. A randomized, controlled trial of the effectiveness of nebu-
lized therapy with epinephrine compared with albuterol and saline in infants hospitalized for acute viral bron-
chiolitis. J Pediatr 2002; 141: 818-824.
3. Corneli HM, Zorc JJ, Mahajan P, et al. A multicenter, randomized, controlled trial of dexamethasone for bron-
chiolitis. N Engl J Med 2007; 357: 331-339.
4. Breese Hall C. Therapy for bronchiolitis: when some become none. N Engl J Med 2007; 4: 402-404.
5. Teeratakulpisarn J, Limwattananon C, Tanupattarachai S, Limwattananon S. Efficacy of dexamethasone
injection for acute bronchiolitis in hospitalized children: a randomized, double-blind, placebo-controlled trial.
Pediatric Pulmonology 2007; 42: 433-439.
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Caro Direttore,

vediamo con piacere che l’argomento bronchiolite/broncoostruzione suscita sempre una grossa discus-
sione; con un po’ meno piacere vediamo che la discussione è per il 90% incentrata su quali farmaci uti-
lizzare, le dosi, etc. Non vorremmo entrare in questo “ginepraio”, mentre ci fa piacere rispondere ad alcu-
ni dei punti sollevati dalla Prof.ssa Battistini e sottolineare di nuovo il senso del nostro articolo (1) e, ancor
più del lavoro del nostro percorso.
Il nostro scopo era ed è impostare un “percorso diagnostico e terapeutico”, per cui siamo partiti dalle
Linee Guida, che non ci sembra e non ci sentiamo di sconfessare, che sono state calate nella realtà imma-
ginando il percorso del bambino di età <24 mesi che si presenta al Dipartimento Emergenza e
Accettazione (DEA) con sintomi di ostruzione delle basse vie aeree e, insieme, al percorso degli infer-
mieri, dei medici e dei genitori. Con un approccio molto pragmatico, abbiamo pensato che il bambino
non ha l’etichetta di bronchiolite e che in alcuni casi questa etichetta è difficile da dare. D’altra parte, i far-
maci proposti (se mai) per la bronchiolite non sono così diversi da quelli dell’asma: il nostro percorso
prevede quindi di utilizzarli in prima battuta, sulla base anche della gravità clinica, e prevede degli step sulla
base dei quali continuarli o sospenderli.
Come somministrare i farmaci: concordiamo con la Prof.ssa Battistini che il distanziatore deve soppianta-
re nella gran parte dei casi l’aerosol con compressore e infatti, dato che il percorso che ancora stiamo
attuando (quindi non è solo sulla carta) prevedeva anche una formazione del personale e dei genitori
tramite opportune schede disponibili a breve sul sito dell’Ospedale “A. Meyer” (www.meyer.it), attual-
mente la quasi totalità dei bambini di qualsiasi età con ostruzione delle basse vie aeree riceve al DEA e
nei reparti dell’Ospedale “A. Meyer” una terapia aerosolica con spray predosato e distanziatore.
Il percorso prevede anche altro: per rispondere sempre alla Prof.ssa Battistini, prevede una scheda sul per-
ché e come “lavarsi le mani” (secondo le raccomandazioni del WHO, adottate al “A. Meyer” anche per
altre situazioni), ma anche quando e come somministrare ossigeno e quando sospenderlo e quando e
come monitorare la saturazione, quando e come effettuare una disostruzione delle alte vie aeree (anche
per questi punti abbiamo preparato schede ad hoc), quando e come prevedere accertamenti quali RX
torace, esami ematici, e le indicazioni al ricovero, al ricovero in terapia intensiva e alla dimissione.Tutto ciò
è riassunto in tabella 2 e spiegato, se pur brevemente, nell’articolo. Non tutti questi punti sono affronta-
ti sulle Linee Guida e gli articoli originali su cui le LG si basano, e che abbiamo letto ad uno ad uno, sono
scarsi e non sempre danno risposte certe; proprio per questo la stesura del “percorso” ha richiesto
tempo e diverse professionalità.
Sarebbe bello pubblicare il Percorso nella sua interezza, è possibile che, visto l’interesse suscitato, lo fare-
mo; per ora continuiamo a procedere per gradi e ne stiamo valutando prospettivamente la fattibilità e,
per le parti già implementate appieno (ad esempio la modalità di somministrazione della terapia aero-
solica), la possibile riduzione dei costi (tempo personale + spese vive).

Franca Rusconi e il “Gruppo del Meyer”
(Azienda Ospedaliero Universitaria “A. Meyer”, Firenze)

e-mail: f.rusconi@meyer.it

1. Ballotti S, de Luca M,Trapani C, et al. Dalle Linee Guida al percorso diagnostico e terapeutico nel bambi-
no piccolo con ostruzione delle basse vie aeree. Pneumologia Pediatrica 2007; 26: 38-49.
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GENNAIO 2008

IV Meeting di Allergologia e Malattie
Respiratorie
Dal mito alla realtà: l’allergologia pediatrica
dall’arte alla scienza
Milano 31 gennaio - 2 febbraio 2008
Segreteria scientifica:
L.Terracciano, A. Martelli, Melloni Pediatria
Tel. 02.63633285
Fax 02.63633322
E-mail: allerg@tin.it
www.allegriallergia.org
Segreteria organizzativa:
MCA. Events srl
Tel. 02.34934404
Fax 02.34934397
E-mail: info@mcaevents.org

FEBBRAIO 2008

Casi indimenticabili in pediatria
ambulatoriale
Vicenza 8 febbraio 2008
Segreteria organizzativa:
QUICKLINE Congressi
Tel. 040.363586
Fax 040.7606590
E-mail: info@quickline.it

VII Congresso Nazionale dellaAssociazione
per lo Studio dellaTosse
Bologna 8 - 9 febbraio 2008
Segreteria organizzativa:
I&C srl
Tel. 051.6144004
Fax: 051.6142772

La Giornata del Bambino Allergico:
conoscere,ascoltare, assistere - Il bambino
allergico e la sua famiglia
Roma 8 - 9 febbraio 2008
Segreteria organizzativa:
Idea Congress S.r.l.
Tel. 06.36381573
Fax 06.36307682
E-mail: info@ideacpa.com

IVWorkshop - Cure Intensive del Neonato
Verona 29 febbraio - 1 marzo 2008
Segreteria organizzativa:
AIM Congress - AIM Group
Tel. 055.233881
Fax 055.2480246
E-mail: sip2008@aimgroup.it

MARZO 2008

Discinesie ciliari e malattie respiratorie
croniche del bambino: dalla diagnosi diffe-
renziale alla qualità della vita
Pisa 14 - 15 marzo 2008
Segreteria organizzativa:
Idea Congress S.r.l
Tel. 06.36381573
Fax 06.36307682
E-mail: info@ideacpa.com

Sixth ERS Lung Science Conference Lung
Injury, Repair and Remodelling
Estoril (Portogallo) 14 - 16 marzo 2008
Segreteria scientifica:
European Respiratory Society
Tel. 41.212130101
Fax 41.212130100
E-mail: info@ersnet.org

APRILE 2008

10° Congresso Nazionale SIAIP
Salsomaggiore (PR) 3 - 5 aprile 2008
Segreteria Organizzativa
Idea Congress S.r.l
Tel. 06.36381573
Fax 06.36307682
E-mail: info@ideacpa.com

GIUGNO 2008

XII Congresso Nazionale SIMRI
Bologna 5 - 7 giugno 2008
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