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RIASSUNTO
Questo case report presenta una bambina con bronchiolite obliterante post-infet-
tiva (PIBO), rara malattia cronica delle piccole vie aeree in età pediatrica, spesso 
riconosciuta tardivamente. Il lavoro mostra come una valutazione integrata e 
longitudinale permetta di distinguere le alterazioni infiammatorie transitorie dagli 
esiti strutturali permanenti della malattia. L’analisi combinata di dati clinici, fun-
zionali e di imaging consente una definizione più accurata del quadro in fase sta-
bilizzata e mette in evidenza il ruolo delle riacutizzazioni infettive nel mascherare 
la patologia sottostante. Il caso supporta l’importanza di un follow-up strutturato 
nei pazienti con sospetta PIBO.

ABSTRACT
This case report describes a pediatric patient with post-infectious bronchiolitis 
obliterans (PIBO), a rare chronic disease of the small airways in childhood that is 
frequently recognized late. The report demonstrates how an integrated, longitu-
dinal assessment allows differentiation between transient inflammatory changes 
and permanent structural sequelae of the disease. The combined analysis of 
clinical, functional, and imaging data enables a more accurate characterization 
of the disease in its stabilized phase and highlights the role of infectious ex-
acerbations in obscuring the underlying pathology. This case underscores the 
importance of a structured follow-up strategy in patients with suspected PIBO.

INTRODUZIONE
La bronchiolite obliterante post-infettiva (PIBO) è una rara patologia cronica delle 
piccole vie aeree in età pediatrica, che insorge tipicamente nei primi anni di vita, 
quando il parenchima polmonare è in una fase di rapido accrescimento e matura-
zione. È caratterizzata da un’ostruzione bronchiale, persistente e generalmente ir-
reversibile, quale esito di un danno infiammatorio a carico dell’epitelio bronchiolare, 
indotto dall’effetto citopatico acuto di pneumovirus (più comunemente adenovirus 
e RSV), ma anche morbillo, influenza, nonché Mycoplasma pneumoniae. Il danno 
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citopatico acuto sull’epitelio bronchiale causa una rispo-
sta infiammatoria della parete che tende a cronicizzar-
si, determinando una progressiva fibrosi parietale, fino 
all’obliterazione intraluminale dei bronchioli. La diagno-
si può risultare complessa e spesso ritardata, soprattut-
to nei casi con presentazione clinica sfumata o sovrap-
posta ad altre condizioni respiratorie acute o croniche. 
Presentiamo il caso di una bambina seguita nell’ambi-
to di un percorso assistenziale e diagnostico condiviso 
tra due centri pneumologici pediatrici di riferimento, os-
servata inizialmente durante un episodio infettivo acu-
to intercorrente presso l’Ospedale San Marco di Cata-
nia e successivamente rivalutata presso l’Istituto Gian-
nina Gaslini di Genova in fase di stabilità clinica, il che 
ha consentito una definizione più accurata della natura 
e dell’estensione del danno polmonare.

CASE PRESENTATION
Storia clinica
Bambina di 9 anni, nata a termine da parto eutocico, 
peso alla nascita di 3680 g e sviluppo psicomotorio re-
golare. Veniva alimentata con latte artificiale fin dalla na-
scita e sottoposta regolarmente alle vaccinazioni previ-
ste dal calendario vaccinale Nazionale. L’anamnesi fa-
miliare risultava negativa per patologie respiratorie di 
rilievo. L’anamnesi patologica remota era caratterizza-
ta da due episodi di bronchiolite, rispettivamente a 3 e 
6 mesi di età, trattati a domicilio e quindi non caratteriz-
zati come pneumovirus responsabile del quadro clinico. 
Quindi episodio di broncopolmonite di probabile eziolo-
gia batterica a 8 mesi, diagnosticato radiograficamente 
e trattato in regime di degenza. Negli anni successivi si 
osservavano episodi ricorrenti di infezioni delle basse 
vie aeree associati a wheezing, gestiti nel tempo me-
diante cicli ripetuti di terapia antibiotica e corticosteroi-
dea sistemica. Nel maggio 2022, all’età di 6 anni, la pa-
ziente veniva ricoverata presso la U.O.C. di Broncop-
neumologia Pediatrica dell’Ospedale San Marco di Ca-
tania per un nuovo episodio di polmonite batterica dia-
gnosticato radiologicamente e trattato con ossigenote-
rapia, antibiotici e corticosteroidi sistemici. Sebbene si 
registrasse un iniziale miglioramento clinico, nel periodo 
successivo la sintomatologia respiratoria si manteneva 
sostanzialmente stabile, caratterizzata da tosse cronica 
produttiva, prevalente nelle ore mattutine, e facile affa-
ticabilità, con progressiva riduzione della tolleranza allo 
sforzo. Nel corso del 2024 la paziente intraprendeva un 
follow-up regolare presso gli ambulatori specialistici di 
Pneumologia Pediatrica del medesimo Istituto. All’esa-
me obiettivo respiratorio si riscontrava ipofonesi persi-

stente in sede medio-basale. La valutazione allergolo-
gica risultava negativa. Dal punto di vista auxologico, 
la paziente presentava obesità (BMI 29,3 kg/m²), asso-
ciata ad acanthosis nigricans e strie rubrae, condizioni 
potenzialmente interferenti con la meccanica respirato-
ria e con il controllo della sintomatologia.

Valutazione diagnostica
Nell’aprile 2025, all’età di 8 anni, la paziente presenta-
va una nuova riacutizzazione clinica con insufficienza 
respiratoria acuta con necessità di ricovero presso la 
Pneumologia Pediatrica dell’Ospedale San Marco di Ca-
tania e durante il quale veniva documentata infezione 
da Adenovirus, Metapneumovirus e Mycoplasma pneu-
moniae. La radiografia del torace mostrava un severo 
ispessimento delle pareti bronchiali fino alle diramazio-
ni più distali, compatibile con un quadro di bronchite. 
Il trattamento con antibiotici, corticosteroidi sistemici e 
supporto respiratorio determinava un miglioramento cli-
nico solo parziale, con persistenza di tosse e dispnea. 
Alla rivalutazione funzionale ambulatoriale post-acuta, 
dopo 4 settimane dalla dimissione, la spirometria docu-
mentava un deficit ventilatorio di tipo misto, con FEV1 
pari a 1,25 L (Z score −2,35; 71% del predetto) e FVC 
pari a 1,66 L (Z score −1,45; 82% del predetto), in as-
senza di reversibilità significativa al broncodilatatore. In 
considerazione della persistenza della sintomatologia 
e del sospetto di una patologia cronica sottostante, la 
paziente veniva ricoverata per un approfondimento dia-
gnostico multidisciplinare a distanza di un mese dalla 
dimissione del precedente ricovero di aprile. Durante la 
degenza, le valutazioni allergologiche e immunologiche 
risultavano nella norma. Venivano escluse fibrosi cisti-
ca (FC): test del sudore ripetutamente negativo e scre-
ening genetico di primo livello per FC negativo per mu-
tazioni genetiche di significato patologico; la discinesia 
ciliare primaria veniva esclusa per l’assenza di elemen-
ti clinici suggestivi. Le prove di funzionalità respiratoria 
confermavano un pattern ostruttivo fisso; l’oscillometria 
forzata documentava un aumento della resistenza e del-
la reattanza delle vie aeree. Dopo un mese dal ricove-
ro di aprile veniva eseguita TC del torace ad alta risolu-
zione, in fase subacuta, che evidenziava plurimi noduli 
centrolobulari con aspetto ad “albero in fiore”, associa-
ti a ispessimento delle pareti bronchiali, ectasie bron-
chiali basali destre e tenui aree di vetro smerigliato. La 
videobroncoscopia, eseguita a distanza di circa 10 gior-
ni dalla TC, mostrava vie aeree centrali pervie ed una 
lieve riduzione del calibro del bronco lobare medio; l’a-
nalisi del liquido di broncolavaggio (BAL) documenta-
va un quadro infiammatorio a prevalenza neutrofila, in 
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assenza di crescita batterica significativa. Nel comples-
so, l’integrazione dei dati anamnestici, clinici, funzionali 
e radiologici raccolti presso il centro di Catania risultava 
indicativa di una malattia delle piccole vie aeree com-
patibile con esiti di bronchiolite obliterante post-infetti-
va, su cui si era sovrapposto un fatto infettivo acuto in-
tercorrente di natura virale con presenza di adenovirus 
e metapneumorivus al tampone faringeo.

Intervento terapeutico
Alla dimissione dal centro di Catania veniva impostata 
terapia con prednisone alla dose di 2 mg/kg/die, calco-
lata sul peso ideale e successivamente scalata, eso-
meprazolo, azitromicina a lungo termine, montelukast, 
per via inalatoria associazione di fluticasone/salmete-
rolo per via inalatoria. Contestualmente veniva avvia-
to un percorso di decremento ponderale e prescritta fi-
sioterapia respiratoria con PEP-mask.

Follow-up ed esiti
Con la terapia prescritta si osservava un progressivo 
miglioramento clinico e funzionale, pur in persistenza 
di un quadro ostruttivo residuo alle spirometrie di con-
trollo. La paziente riferiva riduzione della facile affatica-
bilità e sporadici episodi di tosse. Considerata la com-
plessità del quadro e la necessità di una rivalutazione 
in fase di stabilità clinica, la paziente veniva quindi in-
dirizzata presso la U.O.C. di Pneumologia Pediatrica 
ed Endoscopia Respiratoria dell’Istituto Giannina Ga-

slini di Genova, ove la paziente giungeva nel dicem-
bre 2025. All’ingresso in reparto si presentava in buo-
ne condizioni cliniche generali, normosaturante in aria 
ambiente. L’esame obiettivo respiratorio documenta-
va ridotta trasmissione del murmure vescicolare e dif-
fusi crepitii medio-basali a destra. Le prove di funzio-
nalità respiratoria mostravano un deficit ventilatorio mi-
sto di grado moderato, senza reversibilità, concapacità 
di diffusione alveolo-capillare del monossido di carbo-
nio (DLCO) e frazione di ossido nitrico esalato (FeNO) 
nei limiti di norma. La TC del torace, eseguita in con-
dizioni di sostanziale benessere, lontano da ogni fatto 
infettivo intercorrente, dimostrava un pattern a mosai-
co bilaterale con segni di oligoemia regionale ed ecta-
sie bronchiali lievi con ispessimento parietale. La scin-
tigrafia polmonare perfusionale documentava una mar-
cata ipoperfusione globale del polmone destro rispet-
to al controlaterale. L’insieme dei dati raccolti nei due 
centri, in fasi diverse della storia naturale della malat-
tia, consentiva di definire un quadro coerente con esiti 
stabilizzati di bronchiolite obliterante post-infettiva, os-
servati in fase di malattia ormai “spenta”.

Cronologia
La sequenza degli eventi clinici, diagnostici e terapeuti-
ci, dalla prima infanzia fino ad oggi è riportata in Tabel-
la 1, evidenziando la progressiva evoluzione del qua-
dro respiratorio e il razionale del passaggio a una valu-
tazione di secondo livello.

Tabella 1. Clinical timeline.

Età / 
periodo

Centro Evento clinico Valutazioni ed esami chiave Esiti e decisioni

3 mesi - Bronchiolite - Trattamento domiciliare
6 mesi - Bronchiolite - -
8 mesi - Broncopolmonite - Ricovero
Maggio 
2022

Osp. San 
Marco, 
Catania

Polmonite Rx torace, leucocitosi, PCR ↑ O2, antibiotici, steroidi; 
tosse persistente

Aprile–
Maggio 
2025

Osp. San 
Marco, 
Catania

Ricovero per 
insufficienza respiratoria 
acuta in corso di 
infezione (Adenovirus, 
Metapneumovirus, 
Mycoplasmapneumoniae)

Rx torace: ispessimento 
bronchiale; spirometria: deficit 
misto non reversibile; TC torace: 
noduli centrolobularitree- in-bud, 
ispessimento bronchiale, ectasie 
basali; BAL: neutrofilia

Diagnosi di sospetta 
bronchiolite obliterante 
post- infettiva; terapia 
con steroide sistemico, 
azitromicina, ICS/LABA, 
fisioterapia

Dicembre 
2025

Istituto 
Giannina 
Gaslini, 
Genova

Rivalutazione di 
secondo livello in fase 
stabile

PFR: deficit misto moderato; 
TC torace: pattern a mosaico; 
scintigrafia perfusionale: 
ipoperfusione polmone destro

Conferma di esiti 
stabilizzati di bronchiolite 
obliterante post- infettiva
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DISCUSSIONE
La bronchiolite obliterante post-infettiva (PIBO) rappre-
senta una condizione clinica rara, con pochi casi descrit-
ti in letteratura e senza un’incidenza definita. Spesso 
la patologia non viene correttamente diagnosticata, so-
prattutto nella sua prima fase acuta, quando lo stato in-
fiammatorio da infezione virale viene etichettato come 
una semplice bronchiolite a lenta risoluzione. Si ipo-

tizza quindi che la maggior parte dei casi rimanga non 
diagnosticata per lunghi periodi, soprattutto nei quadri 
con sintomatologia lieve e aspecifica. Anche nel caso 
descritto, la paziente manifestava nei suoi primi anni di 
vita sintomi respiratori con andamento indolente. Anche 
se tutti i differenti pneumovirus causanti la bronchiolite 
possono poi indurre anche lo sviluppo della PIBO, l’in-
fezione da adenovirus è quella che più frequentemen-
te viene associata alla PIBO, come anche riportato in 
una recente case series pubblicata su Pediatric Pulmo-
nology, in cui tutti i pazienti presentavano infezione da 
adenovirus (1). In un alto report, l’adenovirus si confer-
mava la principale causa di PIBO, responsabile di cir-
ca il 71% dei casi nei bambini sotto i 3 anni (2), ed il ri-
schio di sviluppare PIBO dopo un’infezione respirato-
ria da adenovirus delle basse vie aeree è stimato in-
torno al 28% (3).
Si sottolinea che, durante il ricovero dell’aprile 2025 
all’età di 8 anni, veniva documentata infezione da Ade-
novirus, Metapneumovirus e Mycoplasma pneumo-
niae, ma non si ritiene che né questo evento infettivo, 
né la polmonite del 2022 siano stati gli eventi che ab-
biano portato allo sviluppo della PIBO. Infatti, come ri-
portato: già negli anni successivi all’episodio di polmo-
nite del 2022, la paziente aveva continuato a presen-
tare tosse cronica produttiva, prevalente al mattino, e 
facile affaticabilità con progressiva limitazione dell’atti-
vità fisica. Si ritiene invece che il primitivo danno pol-
monare sia avvenuto come conseguenza dei due epi-
sodi di bronchiolite a 3 e 6 mesi e poi della broncopol-
monite ad 8 mesi di età anche se di questi episodi non 
si conoscono i pneumovirus responsabili. Si ritiene in-

Figura 1. Confronto delle immagini, a livello delle stes-
se sezioni polmonari, delle TC torace: la prima esegui-
ta il 27/05/2025 in fase subacuta, dopo un mese dal ri-
covero di aprile; la seconda il 02/12/2025 in condizioni 
di sostanziale benessere, lontano da fatti infettivi inter-
correnti. Nella prima TC il fatto infiammatorio polmonare 
acuto non si è ancora risolto, come dimostrato dai pluri-
mi noduli centrolobulari con aspetto ad “albero in fiore”, 
associati a ispessimento delle pareti bronchiali, ectasie 
bronchiali basali destre e tenui aree con aspetto a “ve-
tro smerigliato” diffuse ad entrambi i polmoni. Nella se-
conda TC, eseguita a distanza di sei mesi dalla prima, 
tutte le immagini riferibili allo stato infiammatorio acu-
to si sono risolte ma il parenchima polmonare dimostra 
un pattern a mosaico bilaterale con segni di oligoemia 
regionale ed ectasie bronchiali lievi con ispessimento 
parietale. Le zone di oligoemia, espressione della bron-
chiolite obliterante, sono molto più evidenti a carico del 
polmone destro rispetto al controlaterale, che presenta 
un parenchima meglio conservato.

Figura 2. Scintigrafia polmonare perfusoria. Si confer-
ma il dato TC del maggior danno parenchimale a ca-
rico del polmone destro. La ripartizione della perfusio-
ne dimostra infatti che questa è a carico del polmone 
sinistro per il 65%, mentre al polmone destro afferisce 
solo il restante 35%.
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fatti che la PIBO si instauri quando uno pneumovirus, 
ed in particolare l’adenovirus, causi un danno citopa-
tico a carico della mucosa broncoalveolare del bimbo 
entro il primo o il secondo anno di età, alterando così 
il normale accrescimento del parenchima polmonare, 
inteso come insieme funzionale alveolo-capillare. La 
gravità clinica dell’infezione virale ed il seguente gra-
do di danno citopatico correlano strettamente con il ri-
schio di PIBO, che infatti si sviluppa più frequentemen-
te in pazienti che abbiano richiesto ventilazione mec-
canica, abbiano presentato polmonite multifocale, iper-
capnia o degenza superiore ai 30 giorni. Nel caso della 
nostra paziente, in un polmone con tutta probabilità già 
interessato da alterazioni parenchimali da PIBO, si in-
staurava poi un’infezione da adenovirus nell’aprile del 
2025 che portava ad una riaccensione della fase florida 
della malattia. Le manifestazioni cliniche della pazien-
te in tale periodo: crepitii prominenti nei quadranti me-
dio-basali del torace a destra, associati a tosse cronica 
e intolleranza allo sforzo fisico con dispnea, nonostan-
te i ripetuti cicli di terapia steroidea sistemica e terapia 
antibiotica, erano infatti similari alla sintomatologia del-
la fase acuta descritta in letteratura quale fase prodro-
mica della PIBO: tachipnea, tosse, respiro sibilante, in-
tolleranza all’esercizio ed ipossiemia cronica-persisten-
te per almeno 6 settimane dopo il fatto infettivo acuto.
Studi di coorte a lungo termine (2) hanno documenta-
to una grave compromissione della funzione polmona-
re nei bambini con PIBO, spiegata da una crescita di-
sproporzionata del parenchima polmonare rispetto alle 
vie aeree (4). Ne consegue che le prove di funzionalità 
respiratoria nei pazienti con PIBO mostrano pattern ca-
ratteristici: curva flusso-volume tipicamente con deficit 
ostruttivo, fisso o irreversibile, con riduzione del FEV1, 
dell’indice di Tiffeneau (FEV1/FVC) e del flusso espira-
torio di fine espirazione (MEF25). La risposta alla bron-
codilatazione è generalmente assente o minima (5, 6). 
Sebbene gli esiti a lungo termine siano ancora poco 
chiari, generalmente si può osservare un lento miglio-
ramento della funzione polmonare durante l’infanzia e 
poi con l’adolescenza, soprattutto a carico della capaci-
tà vitale (FVC), mentre sembra più incerto un progres-
sivo miglioramento dei flussi polmonari.
Nel nostro caso la spirometria eseguita presso la UOC 
Pneumologia dell’IRCCS Giannina Gaslini di Genova, a 
distanza di 4 mesi dalla sospensione della terapia cor-
ticosteroidea e a distanza di circa 3 mesi dalla prece-
dente spirometria, ha documentato persistente deficit 
ostruttivo di grado moderato, senza reversibilità, con 
DLCO e FeNO nei limiti di norma. Stando a quanto ri-
portato in letteratura, il miglioramento con la crescita 

delle prove di funzionalità respiratoria è principalmente 
definito dall’aumento della capacità vitale forzata (FVC) 
predetta, con percentuali stabili del FEV1, configuran-
do così uno schema di crescita polmonare disanapti-
co (7, 8), termine che descrive una crescita alterata/
asincrona delle componenti dell’albero respiratorio os-
sia del parenchima polmonare e delle vie aeree. Il pat-
tern di perfusione a mosaico si ritiene che possa essere 
causato da shunt vascolari multipli, oltre che da un’al-
ternanza di aree ipoventilate e quindi con ridotta perfu-
sione secondaria a vasocostrizione da ipossia tissuta-
le regionale, ed aree con miglior ventilazione e conse-
guente migliore perfusione. Queste alterazioni dovreb-
bero essere il motivo principale per cui in questa pato-
logia il parenchima polmonare alla TC appare di densi-
tà disomogenea, dato così caratteristico da essere dia-
gnostico per PIBO.
La scintigrafia ventilo-perfusoria (V/Q) può essere utile 
per comprendere la distribuzione del flusso sanguigno 
polmonare e diagnosticare la PIBO (9, 10). Anche nel 
nostro caso è stata eseguita una scintigrafia polmona-
re perfusionale, che evidenziava una perfusione diso-
mogenea ma nel complesso adeguata a carico del pol-
mone sinistro, mentre contro-lateralmente la diffusio-
ne appariva non solo disomogenea ma, nel comples-
so, marcatamente ridotta: reperto compatibile con pre-
gresso danno parenchimale.
Nella nostra paziente la prima TC torace ad alta risolu-
zione (HRCT) eseguita nel maggio 2025, aveva docu-
mentato un parenchima polmonare a densità disomo-
genea bilateralmente, già suggestiva per malattia del-
le piccole vie aeree. A questo si associavano però an-
che plurimi e diffusi sfumati noduli centro lobulari con 
aspetto ad “albero in fiore”, in particolare a carico del 
lobo medio e del lobo inferiore dx con diffuso ispessi-
mento delle pareti dei bronchi e bronchiectasie più evi-
denti a livello della piramide basale di destra, nonché te-
nui aree con aspetto a “vetro smerigliato” in parte con-
fluenti. Questo quadro TC appariva meritevole di riva-
lutazione a distanza, anche in considerazione del fat-
to che alcune delle alterazioni sovra descritte potevano 
essere dovute al recente episodio intercorrente e non 
alla patologia di base. Infatti, la successiva TC del to-
race, eseguita a distanza di circa 7 mesi dalla prece-
dente (maggio – dicembre), documentava una scom-
parsa delle immagini suggestive per stato infiamma-
torio acuto in atto (in particolare degli sfumati nodu-
li centro lobulari con aspetto ad “albero in fiore”) così 
che appariva più chiaro un danno parenchimale con-
solidato con pattern di perfusione a mosaico e conse-
guente densità parenchimale disomogenea, conside-
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rati caratteri distintivi della PIBO. Si sottolinea inoltre, 
sia all’esame TC eseguito nel maggio sia in quello del 
dicembre 2025, la presenza e la persistenza di bron-
chiectasie bi- basali, maggiormente rappresentate a li-
vello della piramide basale destra. Tale reperto ha rive-
stito un ruolo determinante nell’orientare l’interpretazio-
ne diagnostica, suggerendo che il danno parenchima-
le riconducibile a PIBO fosse nettamente anteceden-
te all’infezione da adenovirus documentata nel maggio 
2025. Le bronchiectasie, infatti, configurandosi come 
alterazioni strutturali croniche della parete bronchiale, 
richiedono tempi prolungati, generalmente di anni, per 
il loro sviluppo; esse risultano pertanto preesistenti ri-
spetto all’esecuzione della TC in fase subacuta di in-
fezione adenovirale. Quest’ultima va quindi interpreta-
ta come un episodio di riacutizzazione di una patolo-
gia di base già in atto, la PIBO, i cui meccanismi ezio-
patogenetici verosimilmente si erano instaurati entro il 
primo anno di vita. Tutte le caratteristiche radiologiche 
identificate nel nostro caso sono inoltre coerenti con 
la maggior parte dei casi di PIBO descritti con preva-
lenza di bronchiectasie (96%), intrappolamento aereo 
(92%), perfusione a mosaico (88%), ispessimento del-
la parete bronchiale (78%), atelettasia (66%) e ostru-
zione mucosa (58%) (11, 12). L’ispessimento della pa-
rete bronchiale e bronchiolare può essere considerato 
un marker radiologico che indica un processo infiam-
matorio acuto o cronico a carico dei bronchioli, come 
recentemente dimostrato da uno studio osservaziona-
le, che ha identificato pazienti con ispessimento della 
parete bronchiale come responsivi ai cicli di metilpre-
dnisolone (13).
In accordo con le raccomandazioni dell’European Re-
spiratory Society (ERS), durante la fase di riacutizza-
zione della malattia in corso di (re)infezione da adeno-
virus veniva eseguita una broncoscopia con BAL, che 
consentiva di escludere la presenza di anomalie anato-
miche strutturali e/o dinamiche, nonché di valutare l’e-
ventuale presenza di agenti infettivi. L’esame citologi-
co del BAL evidenziava un quadro di alveolite neutrofi-
lica (59%, valori normali 1–3%), in assenza di infezio-
ne batterica associata, in linea con i dati riportati in let-
teratura. Tali reperti risultavano pertanto compatibili con 
un processo infiammatorio acuto correlato all’infezione 
virale in atto, riconosciuta come elemento cruciale nel-
lo sviluppo della PIBO o nella sua riacutizzazione (4).
Un trattamento comunemente utilizzato per forme di bron-
chiolite obliterante non da infezione da adenovirus, ma 
conseguente a trapianto di cellule staminali ematopoie-
tiche (HSCT) è la tripla terapia, nota come regime FAM: 
fluticasone inalatorio+azitromicina+montelukast. Questo 

regime viene talvolta utilizzato anche per la PIBO. Gli 
studi randomizzati che valutano la sua efficacia nella BO 
post-HSCT sono ancora carenti, in quanto è disponibi-
le solo uno studio di fase 2 (14), e non ci sono dati ri-
portati sull’uso del regime FAM nella PIBO da pneumo-
virus. Un approccio simile è stato recentemente propo-
sto, chiamato BAMA (budesonide, azitromicina, monte-
lukast e acetilcisteina), ma è disponibile solo uno studio 
di follow-up su questo regime, che ha riportato miglio-
ramenti nel 70% circa dei casi (15). In letteratura mol-
te famiglie hanno riportato miglioramenti nella rimozio-
ne delle secrezioni (16), tuttavia questo aspetto dovreb-
be essere valutato attentamente, poiché non esistono 
dati pubblicati sull’efficacia della fisioterapia nella PIBO.
Anche nel nostro caso, considerati i reperti TC ed il dato 
di alveolite neutrofilica riscontrato dal BAL eseguito du-
rante la broncoscopia dell’aprile 2025, in fase di riacu-
tizzazione della malattia di base da infezione da adeno-
virus, veniva avviato trattamento steroideo per via orale 
con prednisone a 2mg/Kg/die proseguito con program-
ma di tapering fino all’agosto 2025, associata ad azitro-
micina a lungo termine, montelukast e per via inalatoria 
associazione di fluticasone/salmeterolo.
Anche alla dimissione nel dicembre dalla Pneumolo-
gia dell’IRCCS Giannina Gaslini di Genova, a supporto 
della necessità di proseguire con la terapia antinfiam-
matoria a livello polmonare, veniva prescritta associa-
zione budesonide/formoterolo 80/2,5 spray: 2 puff per 
due volte al dì, quindi fisioterapia respiratoria con devi-
ce a pressione positiva come la PEP mask come tera-
pia di mantenimento.

CONCLUSIONI
La strategia terapeutica e gli strumenti diagnostici del-
la PIBO mancano di standardizzazione. L’HRCT e le 
scansioni V/Q sono strumenti di imaging importanti 
nella diagnosi e nel follow-up della PIBO. Comprende-
re meglio le presentazioni radiologiche e le scelte te-
rapeutiche praticabili della PIBO porterà a un migliora-
mento della gestione e conseguentemente dell’outco-
me della patologia.
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