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La crisi finanziaria ed economica in
atto, di cui non si distinguono con cer-
tezza la durata e la gravità complessi-
va, determina e determinerà sempre
più nei prossimi mesi, e forse nei pros-
simi anni, da parte dei Politici e degli
Amministratori della cosa pubblica,
una contrazione dell’attenzione e de-
gli investimenti che dovrebbero essere
rivolti agli anelli deboli del sistema su
cui si imperniano la nostra società ci-
vile e la nostra democrazia: la sanità,
l’ambiente e il sociale.
Non è strano che essi siano anche al-
cuni dei principali campi di interesse
della nostra Società scientifica, per
quanto riguarda gli aspetti che inve-
stono la fascia di età da 0 a 18 anni.
Su questi argomenti ci siamo già mol-
to impegnati nel passato, ma la con-
tingente minor disponibilità di risorse
economiche promette per il futuro il
nascere di nuove e imprevedibili
emergenze.
Si è ribadito in molte occasioni in
questi anni che i pediatri sono gli av-
vocati dei bambini, i loro tutori e i lo-
ro difensori, le antenne sensibili capa-
ci di rilevare sul nascere i bisogni e di
prevedere i disagi e le difficoltà che via
via affiorano.
È molto probabile che dai primi mesi
del prossimo anno le nostre antenne
comincino a captare molti di questi
disagi e difficoltà ed è molto impor-
tante che su questi argomenti si sia
preparati, intensificando fin d’ora il
nostro sforzo di attenzione e pro-
grammazione di iniziative per inter-
cettarli tempestivamente.
Nel campo del sociale lo spettro delle
azioni da intraprendere è particolar-

mente vasto e comprende progetti
che prevengano e contrastino i pro-
blemi che sono i primi ad emergere in
caso di recessione: essi vanno dal mal-
trattamento all’abuso, dallo sfrutta-
mento al lavoro minorile, dalla droga
all’alcool, dal bullismo alle sempre più
frequenti patologie neuropsichiatri-
che e di disagio, spesso diagnosticate
e curate tardivamente, solo per citar-
ne alcuni.
Nel campo della sanità c’è da mante-
nere alta l’attenzione sul grosso capi-
tolo delle malattie infettive prevenibi-
li con la vaccinazione affinché non si
decida di ridurre le vaccinazioni già
introdotte e di non implementarle, c’è
l’impegno a sorvegliare che i nuovi
LEA siano adeguati ad assicurare la
salute nella popolazione pediatrica e
c’è la necessità di garantire per la po-
polazione da 0 a 18 anni una organiz-
zazione sanitaria in ospedale e sul ter-
ritorio che continui a fornire, in modo
equo come già fa, un ottimo livello di
assistenza con un adeguato numero di
specialisti pediatri che siano profes-
sionalmente preparati e competenti.
L’attuale modello italiano di assisten-
za pediatrica è tra i migliori a livello
internazionale sia in termini di bassi
costi, sia in termini di outcome di sa-
lute, sia per il gradimento che riscuote
nella popolazione: non è esso che va
allineato a modelli europei o america-
ni che sono peggiori, sono piuttosto
questi ultimi che dovrebbero trarre
esempio dal nostro.
Nel campo dell’ambiente, infine, le
insidie sono infinite e subdole per i
nostri piccoli pazienti: cibo, acqua,
aria, suolo e rumore costituiscono ele-

menti di rischio sempre maggiore per-
ché nuovi inquinanti vengono via via
prodotti e non si è ancora decisa una
ferma e definitiva politica di salva-
guardia.
Quando ci si trova in una situazione di
recessione economica purtroppo da
parte dei Politici si ritiene che investi-
re per un ambiente migliore rappre-
senti una spesa evitabile, mentre al
contrario potrebbe costituire una ri-
sorsa, un investimento positivo capace
di offrire anche numerosi posti di la-
voro e soprattutto migliorare la nostra
qualità di vita. L’interesse per l’am-
biente diventa così una Cenerentola,
passa in secondo piano, come se la
cattiva salute che un ambiente conta-
minato e contaminante determina
fosse solo un problema che mette i ba-
stoni tra le ruote alle attività produtti-
ve che devono fare profitto.
Questo ragionamento oggi non è più
accettabile nei confronti degli adulti
(il “costo” in tutti i sensi di molte ma-
lattie professionale e di “cluster tumo-
rali” in certi ambienti e aree abitate
deriva proprio da esso) e tanto meno
lo è per i nostri figli e i nostri piccoli
pazienti: abbiamo il dovere e l’obbligo
morale e scientifico di opporci e di ri-
chiamare ciascuno alle proprie re-
sponsabilità e al proprio dovere.
Come vedete c’è molta carne al fuoco
e il divenire continuo e imprevedibile
degli avvenimenti ci propone sempre
nuovi scenari, ai quali non siamo im-
preparati ma che ci stimolano a impe-
gnarci sempre di più, nella consapevo-
lezza che il nostro lavoro è rivolto al
futuro e soprattutto alle generazioni
che lo popoleranno.

L’impegno deve essere maggiore nei 
momenti difficili

G. Brusoni, G. Di Mauro
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Eczema, Staphylococcus aureus e terapia
antibiotica

D. Ghiglioni, A. Caddeo, S. Veehof, E. Calcinai, O. Mazzina, A. Fiocchi
Azienda Ospedaliera Fatebenefratelli di Milano - Melloni Pediatria, Milano

Summary
The relationship between Staphylococcus aureus and eczema has been known for many years. In the last decade,
though, its role has changed from that of simple colonizer of the eczematous skin into aggravating factor of the dis-
ease course. The hypothesis was made that this germ has a key role in the disease genesis trough inducing activa-
tion of the immunological system by means of Th2, maintaining inflammation and damaging the skin. Considering
this hypothesis an evaluation was made of antistaphylococcus therapy in patients with atopic eczema clinically in-
fected with Staphylococcus aureus and in those with atopic dermatitis colonized by Staphylococcus aureus which pre-
sence is assumed to be involved in the genesis of the disease. There is general agreement on the usefulness of prompt
and effective treatment of dermatitis reinfections with systemic antimicrobial therapy. There is less agreement on
the use of antibiotic treatment with every colonized dermatitis, alone or in combination with anti-inflammatory
treatment, or antinflammatory treatment alone. The choice of antibiotic therapy is also based on Statt phylococcus aa u-
reus characteristics. The germ, since the first use of penicillin, has shown a remarkable capacity to adapt. Generally
oral antibiotics can be used for atopic dermatitis: protected amoxicillin and cephalosporins with activities against
Staphylococcus aureustt , which are not active against strains of methicillin-resistant Staphylococcus aureustt . In the future,
randomized studies are needed on the overall and long-term management of atopic eczema.

Key words: eczema, atopic eczema, atopic dermatitis, Staphylococcus aureus, AEDS

Riassunto
Il rapporto tra Staphylococcus aureustt ed eczema è noto da molti anni, ma nell’ultimo decennio il suo ruolo è passato
da quello di semplice colonizzatore della cute eczematosa a fattore aggravante il decorso della malattia. Per esso è
stato ipotizzato un ruolo determinante nella genesi della malattia come induttore dell’attivazione immunologica in
senso Th2  e nel mantenimento della flogosi e del danno cutaneo. In base a queste considerazioni è stata valutata la
terapia antistafilococcica in pazienti con eczema atopico clinicamente infettato da Staphylococcus aureustt e nella der-
matite atopica nella quale la cute è colonizzata da Statt phylococcus aureusa e si presume che la sua presenza sia in causa
nella genesi della malattia. Mentre vi è un generale accordo sull’utilità di un pronto ed efficace trattamento delle ri-
esacerbazioni della dermatite utilizzando antibiotici sistemici efficaci, non vi sono ancora sufficienti prove che il trat-
tamento antibiotico generale nella dermatite con cute colonizzata, da solo o in combinazione con il trattamento an-
tinfiammatorio, sia più efficace del trattamento con i soli antinfiammatori. La scelta della terapia antibiotica non
può prescindere dalle caratteristiche dello Statt phylococcus aureusa che fin dal primo utilizzo della penicillina, ha dimo-
strato una notevole capacità di adattamento. Generalmente nella dermatite atopica si possono utilizzare antibiotici
per via orale: tra questi l’amoxicillina protetta e le cefalosporine con attività sullo Staphylococcus aureus, che peraltro
non sono attivi su ceppi di Statt phylococcus aureusa meticillino-resistenti. In futuro sono necessari studi randomizzati
sulla gestione complessiva e a lungo termine dell’eczema atopico.

Parole chiave: eczema, eczema atopico, dermatite atopica, Staphylococcus aureus, AEDS

04-ghiglioni  28-11-2008  12:25  Pagina 5



6 pediatraa ia prrr eventiva & socialerr

I d iIntroduzione

La sindrome eczema/dermatite ato-
pica (AEDS) è una malattia che
esprime un fenotipo cutaneo della
più ampia gamma delle patologie al-
lergiche con le quali condivide infat-
ti il trend epidemiologico (1) in au-
mento.
Come in tutte le malattie croniche
che possono compromettere a vari
livelli l’equilibrio immunitario il me-
dico valuta la più idonea e specifica
terapia antimicrobica e antibiotica,
così anche nell’eczema atopico il ri-
scontro di una associazione della
malattia con lo Staphylococcus aureus
(S.A.) (2) ha generato la ricerca di
adeguati interventi anti-stafilococci-
ci. L’efficacia di tale terapia presup-
pone la conoscenza del ruolo dell’in-
fezione cutanea in generale, e dello
S.A. in particolare nell’eczema ato-
pico (3).

L’eczema è una malattia
multifattoriale

L’evoluzione della percezione e della
interpretazione di questa malattia è
testimoniata dalla varietà delle de-
nominazioni che ha assunto nel
tempo: da quando veniva chiamata
“prurigo di Besnier” (4), la malattia
ha subìto una serie di modificazioni

i l i h h h i iterminologiche che ne hanno via via
sottolineato i diversi aspetti patoge-
netici (Tabella 1).
Alcuni di essi sono oggi comune-
mente utilizzati. Il termine “derma-
tite atopica” fu coniato per sottoli-
neare la stretta interrelazione tra
l’eczema atopico, l’asma e la rinite
allergica (5), mentre il termine “ec-
zema costituzionale” riflette più pro-
priamente l’aggregazione familiare e
la presenza di segni e sintomi indi-
pendenti dall’azione delle IgE.
L’ultimo nome proposto, AEDS
(6), comprende la molteplicità di
cause (“sindrome”) mantenendo
l’attenzione sulle due caratteristiche
fondamentali della malattia: il ruolo
dell’allergia (“atopico”) e quello del-
la diagnosi clinica, basata sull’e-
spressione dermatologica (“ecze-
ma/dermatite”). Nell’ambito della
nomenclatura delle malattie allergi-
che, l’uso del nuovo termine per-
mette di riclassificarlo come allergi-
co e non allergico e mette la derma-
tite in parallelo con l’asma e con la
rinite. Tuttavia, vuoi per il fatto che
la proposta veniva dagli allergologi
e non dai dermatologi, vuoi per l’as-
sonanza con l’AIDS, vuoi per l’uso
già abituale di questa sigla tra gli
epilettologi per indicare i loro far-
maci, la dizione non ha trovato for-
tuna. Comunque vogliamo chiama-
re la malattia, è certo che accanto al

l i ll’ iruolo giocato nell’eczema atopico
dall’allergia alimentare (7, 8) e re-
spiratoria (9, 10), un ruolo non mar-
ginale è legato all’infezione batte-
rica.

Il ruolo dello Stafilococco

Il  rapporto tra S.A. ed eczema è no-
to da molti anni, ma nell’ultimo de-
cennio il suo ruolo è passato da quel-

alo di semplice colonizzatore della
cute eczematosa a fattore aggravante
il decorso della condizione. Per esso
è stato addirittura postulato un ruo-

alo determinante nella genesi della
malattia come induttore dell’attiva-
zione immunologica in senso Th2 e

lnel mantenimento della flogosi e del
danno cutaneo (11).
La prima segnalazione dell’associa-
zione tra eczema e presenza sulla cu-

lte dei pazienti dello S.A. in oltre il
90% dei casi risale al 1974 (2). QueQQ -
sto dato fu considerato espressione
di una colonizzazione senza sostan-
ziale significato clinico fino al lavoro
di Lever (12) che nel 1988 dimostrò
come la terapia con steroidi ed anti-
biotici inducesse un miglioramento
significativamente superiore alla te-
rapia con il solo steroide.
Successivamente è stato dimostrato
come in oltre il 50% dei pazienti con
eczema sia possibile isolare dei cep-
pi di S.A. produttori di superantige-
ni, i quali sono in grado di provoca-
re flogosi cutanea sia nei soggetti
con dermatite atopica che in volon-

àtari sani, e di incrementare la gravità
della malattia (13, 14). I superanti-
geni stafilococcici possono indurre
una resistenza allo steroide dei T lin-

lfociti (15), peraltro risolvibile dal
Tacrolimus (16).
Questi studi hanno dimostrato che
le esotossine superantigeniche dello
S.A. sono in grado di indurre flogo-
si cutanea con le caratteristiche del-

Tabella 1 - Nomenclatura della dermatite atopica nel passato (5)

- Eczema atopico
- Dermatite atopica
- Eczema/dermatite atopica intrinseco
- Eczema/dermatite atopica estrinseco
- Neurodermatite, neurodermite
- Prurigo diatesica
- Prurigo di Besnier
- Eczema endogeno
- Eczematoide essudativo
- Eczema-asma
- Eczema costituzionale 
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l’eczema, ma non chiariscono se la
presenza di superantigeni stafilococ-
cici possa, da sola, innescare e auto-
mantenere la malattia (17). A questo
scopo sono state condotte molte ri-
cerche che hanno contribuito a chia-
rire meccanismi che giustificano al-
cuni degli aspetti patogenetici (18-
20). Anzitutto, la frequenza elevata
di colonizzazione cutanea da parte
dello S.A. è legata alla presenza di
flogosi cutanea, ed il trattamento
con agenti antinfiammatori, steroidi
o immunosoppressori è in grado da
solo di ridurre la frequenza di colo-
nizzazione (21, 22). Il legame dello
S.A. alla cute è poi facilitato dalla
presenza di una flogosi Th2-media-
ta, per l’aumento, indotto dall’IL-4,
di sintesi di fibronectina, una protei-
na della matrice extracellulare a cui
aderisce lo S.A. (23).
Inoltre nella cute dei pazienti con
eczema vi sono livelli bassi di pepti-
di antimicrobici, che fanno parte del
sistema immunitario innato, e ciò
favorisce la colonizzazione da parte
dello S.A.. Da ultimo il grattamento
secondario al prurito espone siti di
legame (fibronectina e collageno)
per lo S.A., aumentando la frequen-
za e l’entità della colonizzazione
(24). La cute dei pazienti con ecze-
ma presenta quindi caratteristiche
che favoriscono la colonizzazione e
la superinfezione da S.A., ma lo
stesso microrganismo è in grado di
indurre alcune di queste caratteristi-
che contribuendo oltre che alle ri-
esacerbazioni anche alla cronicizza-
zione dalla malattia, stabilendo una
sorta di circolo vizioso.
Quindi ad oggi le acquisizioni con-
solidate sono le seguenti. I superan-
tigeni stafilococcici inducono la flo-
gosi mediante numerosi meccanismi
strettamente intercorrelati (25-28).
In particolare i superantigeni stafilo-
coccici sono in grado di stimolare
direttamente i cheratinociti e le

APC, di stimolare la proliferazione
dei T-linfociti, di espandere le popo-
lazioni di cellule T CLA+, che van-
no a localizzarsi a livello cutaneo, di
indurre una diminuzione dell’apop-
tosi degli eosinofili (29) e dei T lin-
fociti (30).
In un modello animale i superanti-
geni stafilococcici (31) sono stati in
grado, mediante stimolazione epi-
cutanea, di indurre una risposta in-
fiammatoria Th2, con produzione
di IgE specifiche e di elevati livelli
di IL-4. Dati simili sono stati otte-
nuti in uno studio su linfociti uma-
ni (32), che, se sottoposti a stimolo
policlonale con superantigene stafi-
lococcico, mostrano un pattern di
risposta di tipo Th2. Da ultimo i su-
perantigeni stafilococcici sono in
grado di indurre secrezione di IL-5,
e di conseguenza di indurre eosino-
filia, solo nei pazienti con eczema
atopico.
Da ultimo, ma non meno importan-
te, è del tutto recentemente stato di-
mostrato in studi condotti da gruppi
indipendenti che esistono IgE speci-
fiche per lo stafilococco e che il loro
livello è associato con la severità del-
la malattia (33-35). Vi sono peraltro
anche studi che non hanno trovato
correlazione tra superantigeni stafi-
lococcici ed eczema, se non in parti-
colari sottogruppi di pazienti (36-
39).

TrTT attarlo?

In base a queste considerazioni sono
stati condotti studi sull’efficacia del-
la terapia antistafilococcica in pa-
zienti con eczema atopico. I vari
trattamenti sviluppati per ridurre la
presenza di S.A. e le numerose mo-
dalità di utilizzazione di tali terapie
riflettono le diverse teorie che si so-
no succedute nel tempo sul ruolo
dello S.A. nella malattia.

La terapia antistafilococcica si è così
articolata sia per via locale, ma anche
per via generale (3):
1) antibiotici orali, noti per essere

attivi nei confronti di S.A.;
2) saponi antibatterici;

d3) steroidi topici con antibiotici ed
agenti antimicotici;

4) bagni con additivi antibatterici;
5) topici antisettici/antibiotici;
6) combinazione di antibiotici o an-

tisettici con altri farmaci come ad
esempio corticosteroidi.

7) tessuti ad impregnazione argenti-
ca.

aSecondo la recente revisione della
Cochrane Library, l’efficacia di tali
presidi terapeutici deve essere giudi-
cata sostanzialmente in due situa-
zioni:
a) nelle forme clinicamente infettate

da S.A.;
b) nella dermatite atopica non clini-

camente infetta, ovvero nella qua-
le la cute è colonizzata da S.A. e si
presume che la presenza dello
S.A. sia in causa nella genesi del-
la malattia.

Per quanto riguarda la forma con in-
feff zione cutanea da S.A. in atto, un

rtrattamento antibiotico efficace per
via generale è sempre necessario an-
che se sono frequenti le recidive

r(40). Una possibile spiegazione per
la rapida ricolonizzazione può veni-
re dall’effetto “reservoir” che le cavi-
tà nasali possono avere, in quanto

aospitano lo S.A. con una frequenza
maggiore negli atopici rispetto ai
soggetti sani. Questa possibilità è
confermata dall’efficacia in termini
di eradicazione ottenuta in uno stu-
dio tedesco condotto utilizzando
una cefalosporina per via orale asso-
ciata alla disinfezione delle narici e

adel vestibolo nasale con mupirocina
(41), strategia che ha indotto mi-
glioramento dello SCOR lAD nelRR
90% dei pazienti trattati.
Nel già citato lavoro di  Lever (12),
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alla fine del trattamento con anti-
bbiotico topico si verificava una rico-
lonizzazione, ma la riduzione dello
score clinico veniva mantenuta; vi
sono altri lavori che dimostrano co-
me la terapia antistafilococcica con-
dotta con antibiotici o con antisetti-
ci sia in grado di indurre un signifi-
cativo miglioramento clinico, sia in
pazienti con segni di infezione (42)
che in assenza di evidente infezione
(43, 44).
Così, riguardo all’eczema non clini-
camente infetto, nel 2001 Bogunie-
wwicz et al hanno riportato l’efficacia
di un ciclo di terapia con una cefa-
losporina per os, condotto in 20 pa-
zienti affetti da eczema con coloniz-
zazione da S.A., ma senza segni di
infezione attiva. Alla fine dello stu-
dio 9 pazienti avevano avuto una
completa eradicazione, ma 4 di essi
furono rapidamente ricolonizzati
alla fine del trattamento. Gli autori
concludevano che, nonostante l’ele-
vvata efficacia del farmaco nel ridur-
re fino all’eradicazione la carica bat-
terica, la strategia di gestione non
può basarsi sulla sola somministra-
zione di antibiotico, ma necessita
anche sia di farmaci antinfiammato-
ri steroidei che di immunosoppres-
sori topici (45). A conferma di que-
sti dati uno studio condotto in Ger-
mania ha dimostrato che l’efficacia
del trattamento con Ciclosporina A
in pazienti con eczema atopico vie-
ne amplificata dal contemporaneo
trattamento antibiotico antistafilo-
coccico (46).
AAlla fine di questo aggiornamento
sulle possibilità di terapia delle so-
vvrainfezioni stafilococciche nei pa-
zienti con eczema atopico, giova ri-
cordare che anche la più recente let-
teratura sostiene che il trattamento
con antibiotici topici è da evitare, a
causa dell’elevato numero di ceppi
resistenti indotti da questa modalità
di trattamento (3, 47).

Come inserire il trattamento delle
infezioni stafilococciche nella 
gestione dell’eczema?

I dati ottenuti dagli studi al riguardo
dicono, dunque, che i superantigeni
stafilococcici sono un importante
fattore di scatenamento/manteni-
mento dell’eczema, ma che da soli
non possono scatenare la malattia
(3). Come dunque inserire il tratta-
mento antistafilococcico nella tera-
pia dell’eczema? A noi pare che,
d’accordo con la letteratura, la tera-
pia antistafilococcica debba essere
considerata in tutti i casi in cui vi
siano segni clinici di infezione batte-
rica, in attesa di ulteriori acquisizio-
ni scientifiche (3, 48). Ricordiamo
che dal punto di vista clinico questo
è da considerare ogni volta che l’ec-
zema produce lesioni sierose con
piccole croste citrine, a volte solo in
parti particolarmente esposte come
le pieghe retroauricolari, antecubita-
li o poplitee. Quando il pediatrQQ a fa-
rà questa valutazione, non dimenti-
chi di dare un’occhiata alle cavità na-
sali! Quindi, di fronte ad un bambi-
no con eczema atopico di media se-
verità, accanto alla terapia del pruri-
to ed all’istituzione di provvedimen-
ti diagnostici vale la pena considera-
re almeno un ciclo completo di tera-
pia con un antibiotico efficace con-
tro lo stafilococco a scopo diagnosti-
co-terapeutico (Tabella 2). Tale
comportamento è rilanciato dalla re-
cente descrizione di un’azione di
blocco delle T-cell mediata dal supe-
rantigene stafilococcico da parte de-
gli immunomodulatori locali (6),
con un meccanismo che sembra es-
sere indipendente dalla presentazio-
ne dell’antigene da parte delle T-cell
e dalla presenza di IgE specifiche.
Dunque esistono forme di dermatite
in cui l’attivazione T-cellulare non è
IgE-mediata e non è antigene-di-
pendente e i meccanismi di attiva-

zione aspecifica superantigenicazione aspecifica superantigenica
possono avere un ruolo da protago-
nista. In questi casi, il trattamento
antibiotico può essere risolutore
(eventualmente in cicli successivi).
La recente review sistematica con-
clude che ulteriori studi sono neces-
sari per avallare l’ipotesi che esistano
forme in cui lo S.A. è la causa prin-
cipale della genesi e del manteni-
mento della malattia, causando con
la sua sola colonizzazione infiamma-
zione del derma e danno alla funzio-
ne di barriera cutanea. In questi casi
la terapia antibiotica appare un mez-
zo suggestivo per modulare i sintomi
e ala flogosi nei pazienti con eczema
atopico. Dunque  mentre vi è un ge-
nerale accordo sull’utilità di un
pronto ed efficace trattamento delle
riesacerbazioni della dermatite uti-
lizzando antibiotici sistemici con ef-
ficacia certa sullo Stafilococco aureo,
non vi sono  ancora sufficienti  pro-
ve che il trattamento antibiotico ge-
nerale nella dermatite con cute sem-
plicemente colonizzata, da solo o in
combinazione con il trattamento an-

ltinfiammatorio, sia più efficace del
trattamento con i soli antinfiamma-
tori.
È aragionevole guardare alla terapia

dantibiotica per via generale come ad
un necessario presidio per tutti i ca-
si in cui l’infeff zione stafilococcica in

aun paziente affetto da eczema sia
chiaramente presente, mentre il suo
utilizzo nelle fasi di quiescenza cli-
nica con colonizzazione stafilococci-
ca rimane uno strumento di fine

amodulazione dell’espressività clinica
della malattia, probabilmente con
efficacia diversa da caso a caso.
Il primo approccio deve essere quindi
prontamente garantito al paziente af-
fetto da eczema atopico sia dallo spe-
cialista che dal pediatra di libera scel-
ta, mentre il secondo, più complesso

anell’approccio e da inserire in una
strategia globale di trattamento, deve
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essere riservato allo specialista aller-
gologo pediatra. Nella situazione ita-
liana, tuttavia, in cui esistono tempi
di attesa tra la decisione di riferire il
bbambino ad un centro specialistico e
l’effettuazione della valutazione aller-
gologica, se vi è un sospetto di colo-
nizzazione stafilococcica un tratta-
mento ex-iuvantibus per 10 giorni
potrebbe essere ammissibile.

Ho deciso, lo tratto. Che antibiotico
scelgo?

La scelta della più appropriata terapia
antibiotica è parte della cultura di ba-
se di ogni pediatra (Figura 1) e in
particolare non può prescindere dalle
caratteristiche dello S.A. che fin dal
primo utilizzo della penicillina, ha di-
mostrato una notevole capacità di
adattamento. Lo S.A. è stato in grado
più volte di sviluppare resistenza a
nuovi farmaci anche in breve tempo
dalla loro introduzione. Alcuni ceppi
resistenti sono ora per la maggior
parte antibiotici convenzionali.
Tale dinamicità dello S.A. richiede
una scelta per quanto possibile mira-
ta considerando:
a) le caratteristiche della patologia

da trattare: modalità di presenta-
zione (acuta o cronica), gravità,
distretto corporeo interessato (in
tal caso la cute),

bb) le proprietà farmacologiche dal-
l’assorbimento, al trasporto, alla

diffusione, alla metabolizzazione,
fino all’eliminazione dell’antibio-
tico stesso;

c) fattori di rischio ambientali di re-
sistenza alla terapia antibiotica
stessa (ospedale o territorio).

Da qui derivano le modalità di con-
duzione della terapia: via di sommi-
nistrazione, frequenza delle sommi-
nistrazioni, durata della terapia.
In particolare nella dermatite atopica
vanno valutate le caratteristiche di
acuzie della patologia indotta dalll loll
S.A. o la colonizzazione cutanea. Ge-
neralmente si possono utilizzare anti-
biotici per via orale: tra questi l’amo-
xicillina prll otetta e le cefalosporine
con attività sullo S.A.. Vista la fre-ll
quenza di ceppi di S.A. penicillino-
resistenti, in pediatria gli antibiotici
con la maggiore indicazione sono

quelli che vengono confrontati in ta-
bella 2: in particolare, tra questi, le ce-
falosporine che so ano più attive per via
orale ed efficaci se somministrate bis
in die sono l’acetossicefur aoxima e la
cefpodoxima proxetile, quest’ultima
con il vantaggio di pr aesentare una
maggior penetrazio ane e permanenza a
livello cutaneo oltrll e rche un miglior
assorbimento quando assunta durante
i pasti (49). Nessuna di queste mole-
cole è peraltro attiva su ceppi di S.A.
meticillino-rll esistenti.

L’immancabile sguardo al futuro 

In futuro sono necessari studi ran-
do amizzati sulla gestione complessiva
e a lungo termine dell’eczema atopi-
co: all’interno di tali studi devono
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TTaabababbeelllllllllaa 22 -- Confronto dell’attività antistafilococcica di diversi antibiotici a somministrazione per via orale (modifi-
cato da Demartini G., Esposti R., Scaglione F. Giorn. It. Mal. Tor. 2001; 55, 448-62)

MIC 90 (media)
Microorganismo Am. Am.Cl. Cfc Cfl Cfu Cfx Cfp

S.A. meticillino-sensibile 1,4 2,9 7,7 7,2 2 15,7 2,5
S.A. meticillino-resistente >96 >102 114 >106 >97
S. epidermidis 2,7 9,2 1,6 28,7 2,9
S. saprophyticus 4,7 6,3 4 64 6,9
Legenda: S. = Staphylococcus; S.A. = Staphylococcus aureus; Am. = amoxicillina; Am.Cl. = amoxicillina+ac.clavulanico; Cfc = cefaclor; Cfl = cefalexina; Cfu = cefuroxima;
Cfx = cefixima; Cfp = cefpodoxima proxetile

Fig. 4 - Siti d’azione degli antibiotici
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essere valutati gli interventi mirati
più che alla riduzione dello S.A., al-
la valutazione globale dei migliora-
menti delle manifestazioni cliniche
della malattia e della qualità della vi-
ta. Devono essere chiaramente pre-
cisati i termini di “eczema atopico
infetto” ed “eczema atopico non in-
fetto”; la popolazione partecipante
allo studio deve essere ben definita,
in modo particolare quella non re-
sponsiva alle terapie convenzionali o
soggetta a frequenti recidive, che più
facilmente può trarre giovamento da
terapie antistafilococciche, indican-
do inoltre il numero di riesacerba-
zioni e la durata dei periodi di re-
missione. È possibile, inoltre, stan-
dardizzare le cure accessorie, come
emollienti e lavaggi cutanei, in mo-
do da fornire indicazioni pratiche
più precise anche sull’utilizzo di
questi presidi.
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12 pediatria preventiva & sociale

Introduzione

Gli episodi di wheezing sono una
ragione comune di ospedalizzazione
di lattanti e bambini in età prescola-
re e possono causare problemi signi-
ficativi da un punto di vista clinico e
socioeconomico (1-5). Da molti an-
ni il virus respiratorio sinciziale
(RSV) è considerato il principale
patogeno associato a questa condi-
zione clinica ed è stato dimostrato
che una malattia delle vie aeree infe-
riori causata da questo agente infet-
tivo nella prima infanzia è un fatto-
re di rischio indipendente per lo svi-
luppo di successivi episodi di whee-
zing fino all’età adolescenziale (6-9).
Negli ultimi anni, comunque, la dis-
ponibilità di tecniche diagnostiche
semplici e più sensibili capaci di
identificare agenti infettivi nelle se-
crezioni respiratorie ha permesso di
dimostrare che diversi altri patogeni
possono essere trovati in bambini
con wheezing (10-15). Tra queste
nuove possibili cause di wheezing i
patogeni più frequentemente trovati
sono alcuni virus come i rinovirus, i
virus dell’influenza, i metapneumo-
virus umani (hMPV), i coronavirus
umani (hCoVs), i bocavirus umani
(hBoV) nonché alcuni batteri atipici
come Mycoplasma pneumoniae e
Chlamydophila pneumoniae (16-30).
Tuttavia, l’importanza di ognuno di

questi agenti infettivi sullo sviluppo
di wheezing non è definita in modo
preciso in quanto i dati raccolti negli
studi finora condotti non considera-
vano tutti i patogeni insieme e por-
tavano spesso a conclusioni contra-
stanti. In particolare, per ognuno di
questi patogeni non è chiara la reale
rilevanza nel causare grave wheezing
che richiede ospedalizzazione, non-
ché l’importanza nel predisporre il
bambino a uno sviluppo successivo
di wheezing e asma. La necessità di
una esatta definizione del ruolo di
tutti questi patogeni nella determi-
nazione di wheezing grave e/o ricor-
rente sembra particolarmente im-
portante per bambini di età inferio-
re ad un anno perché il wheezing
acuto richiede spesso ospedalizza-
zione in questo periodo della vita e il
rischio che un’infezione precoce
possa essere associata con un mag-
giore rischio di ulteriori ricorrenze
sembra dimostrato in modelli speri-
mentali ed è supposto anche nell’uo-
mo (31-33). Questo studio è stato
effettuato per valutare gli agenti in-
fettivi associati con il primo episodio
di wheezing acuto in bambini altri-
menti sani che richiedono ospeda-
lizzazione per questa manifestazione
clinica durante il primo anno di vita
e per definire il ruolo di ognuno di
questi patogeni nel causare ulteriori
ricorrenze.

Pazienti e metodi

Progettazione dello studio

Questo studio prospettico è stato ef-
fettuato presso l’Istituto di Pediatria
dell’Università di Milano, Milano,
Italia, e in tre ospedali collegati (Le-
gnano, Pavia e Imola) tra il 1° otto-
bre 2004 e il 31 marzo 2005. Il pro-
tocollo di studio è stato approvato
dal Comitato Etico dell’Università
degli Studi di Milano e dal Comita-
to Etico di ognuno dei tre ospedali
collegati ed è stato richiesto il con-
senso informato scritto di un genito-
re o del tutore legale prima che i
bambini fossero ammessi allo studio.

Popolazione dello studio

Lo studio coinvolgeva bambini altri-
menti sani di età inferiore ai 12 me-
si ospedalizzati per il loro primo epi-
sodio acuto di wheezing presso l’I-
stituto di Pediatria dell’Università
degli Studi di Milano, Milano, Ita-
lia, e presso i tre ospedali collegati
durante il periodo dello studio. Sono
stati esclusi bambini che soffrivano
di una malattia cronica che aumen-
tava il rischio di complicazioni di
un’infezione respiratoria, incluse
prematurità, malattie croniche del-
l’apparato respiratorio o cardiova-
scolare, malattie metaboliche croni-

Ruolo dei diversi patogeni respiratori in
bambini ricoverati per wheezing al primo
episodio e impatto sulle successive ricorrenze 
S. Esposito1, S. Bosis1, E. Tremolati1, G.V. Zuccotti2, G. Marseglia3, M. Lanari4, G. Zuin5, M. Bellasio1,
C. Pelucchi6, N. Principi1

1 Istituto di Pediatria, Università di Milano, Fondazione IRCCS “Ospedale Maggiore Policlinico, Mangiagalli e Regina Elena”, Milano;  
2 Dipartimento di Pediatria, Università di Milano, Ospedale L. Sacco, Milano; 3 Dipartimento di Scienze Pediatriche, Università di Pavia,
Fondazione IRCCS Policlinico San Matteo, Pavia; 4 UO di Pediatria, Ospedale di Imola, Imola; 5 UO di Pediatria, Ospedale Buzzi, Milano; 
6 Laboratorio di Epidemiologia, Istituto di Ricerche Farmacologiche Mario Negri, Milano 
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che, neoplasie, disfunzioni renali o
epatiche, emoglobinopatie, immu-
nosoppressione e malattie genetiche
o neurologiche. Non c’è stato nessun
rifiuto alla richiesta di partecipazio-
ne allo studio.
Al momento del ricovero sono stati
registrati sistematicamente i dati ri-
guardanti le caratteristiche demo-
grafiche e anamnestiche dei bambi-
ni, utilizzando questionari scritti
standardizzati. Dopo un esame fisi-
co completo, sono stati ammessi allo
studio i bambini con una diagnosi di
wheezing infettivo posta sulla base
di segni e sintomi usando criteri ri-
conosciuti (34). La gravità del whee-
zing è stata definita sulla base della
valutazione globale dei segni e dei
sintomi della malattia. In particola-
re, il wheezing è stato considerato
grave se il bambino aveva tachipnea
(≥60 atti respiratori al minuto), ta-
chicardia (≥180 battiti cardiaci al
minuto), agitamento delle pinne na-
sali, rientramenti, fase espiratoria
prolungata, ossimetria pulsata <92%
e disidratazione (riduzione del peso
corporeo >7%). In tutti i casi è stata
eseguita una radiografia del torace;
la presenza di polmonite veniva de-
finita in base alla presenza di un in-
filtrato reticolonodulare, addensa-
menti segmentari o lobari oppure
addensamenti bilaterali (35). All’ar-
ruolamento, per raccogliere i cam-
pioni per la rilevazione di virus sono
stati usati tamponi nasofaringei Vi-
rocult (Medical Wire and Equip-
ment, Corsham, Regno Unito) men-
tre per la rilevazione di batteri atipi-
ci sono stati ottenuti aspirati nasofa-
ringei. È stato inoltre ottenuto un
campione di siero nella fase acuta
per saggiare la presenza di anticorpi
rivolti verso M. pneumoniae e C.
pneumoniae.
Durante il ricovero in ospedale, se-
gni e sintomi clinici sono stati moni-
torati quotidianamente. I bambini

sono stati trattati con ossigeno
quando la saturazione era <92%.
Inoltre, ricevevano broncodilatatori,
corticosteroidi, antibiotici, e/o liqui-
di endovenosi e facevano fisioterapia
toracica secondo il giudizio dei pe-
diatri che li seguivano. I bambini ve-
nivano dimessi dall’ospedale quando
era dimostrato che erano capaci di
mantenere una saturazione >95%
senza ossigeno. È stato chiesto a lo-
ro di tornare immediatamente al
centro dello studio se avessero avuto
segni o sintomi ricorrenti o di peg-
gioramento.
La storia medica, la condizione fisi-
ca generale e i sintomi clinici di ogni
paziente sono stati valutati nuova-
mente da investigatori ciechi alle ri-
sultanze eziologiche dopo 4-6 setti-
mane e dopo 3 e 6 mesi dall’arruola-
mento. Durante queste visite veni-
vano indagati con cura la storia del-
l’episodio di wheezing e di infezioni
delle vie respiratorie e segni e sinto-
mi clinici respiratori. Al momento
della prima di queste visite è stato
ottenuto un secondo campione di
siero per testare i titoli anticorpali di
M. pneumoniae e C. pneumoniae du-
rante la convalescenza.

Identificazione delle infezioni virali

I tamponi nasofaringei Virocult so-
no stati testati per mezzo della rea-
zione a catena della polimerasi real-
time (PCR) descritta precedente-
mente per RSV tipo A e B, virus
dell’influenza tipo A e B, adenovi-
rus, virus parainfluenzale tipo 1, 2, 3
e 4, rinovirus, hMPV, hCoV tipo
229E, OC43, NL63, e HKU1 geno-
tipo A, bocavirus, enterovirus, e
paraechovirus al Dipartimento di
Virologia, Erasmus Medical Center,
Rotterdam, Paesi Bassi (23, 26, 27,
29). Gli interi acidi nucleici sono
stati isolati con la procedura di rou-
tine sulla stazione di isolamento

MagnaPureLC (Roche Applied
Science, Penzberg, Germania). È
stato usato un virus di controllo in-
terno universale per monitorare l’in-
tero processo dall’isolamento degli
acidi nucleici fino al rilevamento in
tempo reale. È stato pianificato l’u-
tilizzo di una PCR real-time interna
per tutti i virus testati e per il virus
della malattia della foca (PDV) co-
me controllo interno usando il preci-
so software dell’innesco (Applied
Biosystems, Nieuwerkerk a/d Ijssel,
Paesi Bassi). L’RNA è stato amplifi-
cato con una reazione a due passi in
una singola provetta usando il kit di
reagenti della trascrittasi inversa
Taqman e il kit del reagente centra-
le della PCR (Applied Biosystems)
su un sistema di rilevamento a se-
quenza ABI 7700 o ABI 7500 (Ap-
plied Biosystems). Come controllo
positivo per ogni test è stato usato
un virus di controllo ottenuto trami-
te coltura tranne per HKU1 genoti-
po A. Per quest’ultimo caso è stato
sintetizzato e clonato un composto
sulla base di sequenze note conte-
nente parte del gene della nucleo-
proteina. In base ai dati della verifi-
ca di rendimento, la sensibilità di
ogni test era stimata in meno di
500-1.000 copie per mL.

Identificazione delle infezioni da 
batteri atipici

Gli aspirati nasofaringei sono stati
testati per la presenza del DNA di
M. pneumoniae e C. pneumoniae
usando una nested PCR validata per
entrambi i patogeni, come descritto
precedentemente (10, 17, 21, 35).
Ogni test includeva controlli positi-
vi e negativi. Tutti i campioni PCR-
negativi sono stati analizzati tramite
PCR per la presenza del DNA della
b-actina per confermare la presenza
di DNA nei campioni. È stato usato
il set di innesco MP-1 e MP-2 per
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l’amplificazione specifica di M.
pneumoniae seguito dagli inneschi
MUH-1 e MUH-2 per la nested
PCR di M. pneumoniae. Per il rileva-
mento del DNA di C. pneumoniae è
stata eseguita una touchdown nested
PCR utilizzando inneschi atti a rile-
vare la proteina principale della
membrana esterna.
Ogni campione di siero è stato testa-
to per gli anticorpi IgM e IgG di M.
pneumoniae (ELISA, Pantec, Italia)
e per gli anticorpi IgM e IgG di C.
pneumoniae (microimmunofluore-
scenza, Labsystems, Finlandia), co-
me descritto precedentemente (20-
24). L’infezione acuta da M. pneu-
moniae e/o da C. pneumoniae veniva
diagnosticata se il bambino presen-
tava una riposta anticorpale signifi-
cativa a uno dei patogeni nei sieri in
paired (M. pneumoniae: un titolo an-
ticorpale IgM-specifico ≥1:100 o un
incremento di 4 volte del titolo anti-
corpale IgG; C. pneumoniae: un tito-
lo anticorpale IgM-specifico ≥1:16 o
un incremento di 4 volte del titolo
anticorpale IgG), e/o se gli aspirati
nasofaringei erano positivi alla
PCR, secondo criteri stabiliti in pre-
cedenza (10, 17, 21, 35).

Analisi statistica

Tutti i dati sono stati analizzati con
SAS Windows v.12 (SAS Institute,
Cary, NC); un valore di p<0,05 è
stato considerato statisticamente si-
gnificativo. Sono stati fatti confronti
tra bambini di età inferiore a 3 mesi
e quelli di età compresa tra 3 e 12
mesi. I dati parametrici sono stati
valutati con analisi della varianza
(ANOVA); dati distribuiti in modo
anormale o non parametrici sono
stati analizzati usando il test Kru-
skal-Wallis. I dati categorici sono
stati analizzati usando le tavole di
contingenza e il test del chi-quadra-
to o quello di Fisher.

Risultati

Sono stati arruolati un totale di 85
bambini di età inferiore ai 12 mesi,
ricoverati per il loro primo episodio
acuto di wheezing (57 maschi; età
media ± deviazione standard 2,95 ±
2,21 mesi). Cinquantatre pazienti
(62,3%) avevano un’età inferiore a 3
mesi, mentre 32 (37,7%) avevano
un’età compresa tra 3 e 12 mesi. Tut-
ti i soggetti arruolati erano nati a ter-
mine, la maggioranza (61,2%) da
parto eutocico e tutti presentavano
un periodo neonatale fisiologico.
Ventidue lattanti (25,9%) avevano
una storia positiva per asma, tutti vi-
vevano in un’area urbana e nessuno

aveva frequentato la comunità infan-
tile prima dell’arruolamento. Non
erano presenti differenze tra le carat-
teristiche demografiche del gruppo
dei lattanti di età inferiore a 3 mesi e
quelle del gruppo dei lattanti di età
compresa tra i 3 e i 12 mesi.
La tabella 1 mostra gli agenti infetti-
vi rilevati nella popolazione oggetto
dello studio. Almeno un agente in-
fettivo è stato identificato in 76 su 85
bambini (89,4%). Sessantuno pa-
zienti (71,8%) sono stati infettati da
un singolo patogeno, mentre coinfe-
zioni con diversi virus sono state di-
mostrate in 15 casi (17,6%; p<0,0001
vs pazienti infettati da un singolo pa-
togeno) e nessun patogeno è stato ri-

Tabella 1 - Agenti infettivi rilevati in lattanti altrimenti sani ricoverati per
il loro primo episodio di wheezing

Età
Infezioni <3 mesi 3-12 mesi

(n=53) (n=32)

Pazienti infettati da un singolo patogeno, 38 (71,8)* 23 (71,8)
no. (%)

RSV, no. (%) 30 (56,6)°^ 22 (68,7)^
virus dell’influenza, no. (%) 3 (5,7) 0 (0,0)
hCoVs, no. (%) 3 (5,7) 0 (0,0)
hMPV, no. (%) 1 (1,9) 0 (0,0)
bocavirus, no. (%) 1 (1,9) 0 (0,0)
M. pneumoniae, no. (%) 0 (0,0) 1 (3,1)

Pazienti infettati da più di un patogeno, 8 (15,1) 7 (21,9)
no. (%)

RSV + hCoVs, no. (%) 2 (3,7) 1 (3,1)
RSV + adenovirus, no. (%) 0 (0,0) 2 (6,3)
RSV + paraechovirus, no. (%) 0 (0,0) 2 (6,3)
RSV + virus dell’influenza, no. (%) 1 (1,9) 1 (3,1)
RSV + rinovirus, no. (%) 1 (1,9) 1 (3,1)
rinovirus + enterovirus, no. (%) 1 (1,9) 0 (0,0)
rinovirus + virus parainfluenzali, no. (%) 1 (1,9) 0 (0,0)
virus dell’influenza + adenovirus, no. (%) 1 (1,9) 0 (0,0)
virus dell’influenza + bocavirus, no. (%) 1 (1,9) 0 (0,0)

Pazienti non infettati con nessuno dei 7 (13,2) 2 (6,2)
patogeni studiati, no. (%)
RSV, virus respiratorio sinciziale; hCoVs, coronavirus umani; hMPV, metapneumovirus umani. *p<0,0001 vs pazien-
ti infettati da più di un patogeno e vs pazienti non infettati con nessuno dei patogeni studiati; °p<0,05 vs RSV in lat-
tanti di età compresa tra 3 e 12 mesi; ^p<0,0001 vs pazienti infettati da un singolo patogeno diverso da RSV
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levato in 9 casi (10,6%; p<0,0001 vs
pazienti infettati da un singolo pato-
geno). Non è stata osservata nessuna
differenza significativa tra i diversi
gruppi di età nella prevalenza di in-
fezioni singole come nella prevalenza
di coinfezioni. L’RSV è stato il prin-
cipale patogeno rilevato e la sua pre-
valenza è stata significativamente più
alta di quella degli altri patogeni sia
nei lattanti di età inferiore ai 3 mesi
sia in quelli di età compresa tra  3 e
12 mesi. La prevalenza d’infezione di
RSV era significativamente più alta
nei bambini di età compresa tra  3 e
i 12 mesi che in quelli di età inferio-
re a 3 mesi. Con l’eccezione dei casi
di coinfezione con RSV, tutti gli altri
virus sono stati identificati solo in
bambini di età inferiore ai 3 mesi. Al
contrario, M. pneumoniae è stato tro-
vato in un bambino di 9 mesi. Tra i
pazienti infettati da un singolo pato-
geno, i casi di infezione da RSV era-
no dovuti a RSV A in 13 lattanti
(25,0%) e a RSV B in 39 (75,0%), i
casi di influenza erano dovuti al virus
influenza A in due lattanti (66,7%) e
al virus influenza B in uno (33,3%),

mentre i casi di infezioni da hCoV
erano dovuti a hCoV OC43 in due
lattanti (66,7%) e a hCoV HKU1
genotipo A in uno (33.3%). Non è
stata osservata nessuna infezione sin-
gola da adenovirus, rinovirus, virus
parainfluenzali (tipi 1, 2, 3, 4), hCoV
229E e hCoV NL63, enterovirus e
paraechovirus; questi virus sono stati
rilevati solo in lattanti con coinfezio-
ni. C. pneumoniae non è mai stata ri-
levata nella nostra popolazione.
La tabella 2 e la tabella 3 descrivono
rispettivamente la presentazione cli-
nica e l’outcome di lattanti infettati
da un singolo patogeno. La maggio-
ranza dei pazienti ha mostrato un
esordio graduale del loro primo epi-
sodio di wheezing e solo una parte di
loro presentava febbre. Tutti i pa-
zienti sono stati ricoverati per sinto-
mi gravi e tutti presentavano espirio
prolungato all’esame del torace. Inol-
tre, per una parte di loro la radiogra-
fia del torace risultava compatibile
con polmonite. Per quanto riguarda i
farmaci somministrati per l’episodio
acuto di wheezing, tutti i pazienti so-
no stati trattati con broncodilatatori,

una minoranza ha ricevuto cortisoni-
ci, in molti casi sono stati sommini-
strati antibiotici, la maggioranza dei
casi di infezione da RSV e da hCoVs
hanno richiesto la somministrazione
di liquidi per via endovenosa mentre
ossigenoterapia è stata somministra-
ta solo in una parte dei bambini con
infezione da RSV e da hCoVs. Solo
in un piccolo numero di pazienti con
infezione da RSV è stata necessaria
una fisioterapia respiratoria a causa
dello sviluppo di atelettasia. La dura-
ta dell’ospedalizzazione ha variato
tra 1 e 8 giorni. Non sono state rile-
vate differenze significative per
quanto riguarda la presentazione cli-
nica, la somministrazione di farmaci
e la durata dell’ospedalizzazione tra i
diversi patogeni come nei differenti
gruppi di età. Tuttavia, dopo l’episo-
dio di wheezing che ha portato al-
l’arruolamento, solo i lattanti con in-
fezione da RSV hanno avuto almeno
un altro episodio di wheezing nei 6
mesi successivi.
La tabella 4 riassume la relazione tra
RSV e dati clinici. Per quanto ri-
guarda il tipo di RSV, la presenta-

Tabella 2 - Presentazione clinica dei lattanti infettati da un singolo patogeno

Età
<3 mesi 3-12 mesi

Caratteristiche RSV influenza hCoVs hMPV bocavirus RSV  M. pneumoniae
(n=30) (n=3) (n=3) (n=1) (n=1) (n=22) (n=1)

Esordio, no. (%) 
Graduale 25 (83,3) 2 (66,7) 2 (66,7) 0 (0,0) 0 (0,0) 14 (63,6) 1 (100,0)
Acuto 5 (16,7) 1 (33,3) 1 (333) 1 (100,0) 1 (100,0) 8 (36,4) 0 (0,0)

TR ≥38°C, no. (%) 9 (30,0) 2 (66,7) 1 (33,3) 0 (0,0) 1 (100,0) 9 (40,9) 1 (100,0)  
Sintomi gravi, no. (%)            

Tachipnea ≥60 atti/m 20 (66,7) 1 (33,3) 3 (100,0) 0 (0,0) 1 (100,0) 10 (45,5) 0 (0,0)     
Tachicardia ≥180 bpm 11 (36,7) 0 (0,0) 1 (33,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 6 (27,3) 0 (0,0) 
Alitamento pinne nasali 23 (76,7) 1 (33,3) 3 (100,0) 0 (0,0) 1 (100,0) 15 (68,2) 1 (100,0)
Espirio prolungato 30 (1000) 3 (100,0) 3 (100,0) 1 (100,0) 1 (100,0) 22 (100,0) 1 (100,0)
Ossimetria <92% 10 (33,3) 0 (0,0) 2 (66,7) 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (9,1) 0 (0,0)
Disidratazione 20 (66,7) 0 (0,0) 2 (66,7) 0 (0,0) 0 (0,0) 11 (50,0) 0 (0,0)

Rx positiva per BCP, no. (%) 17 (56,7) 1 (33,3) 1 (33,3) 0 (0,0) 1 (100,0) 8 (36,4) 1 (100,0)
RSV, virus respiratorio sinciziale; hCoVs, coronavirus umani; hMPV, metapneumovirus umani. Nessuna differenza significativa tra ogni patogeno e nei diversi gruppi di età
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Tabella 3 - Outcome dei lattanti infettati da un singolo patogeno

Età
<3 mesi 3-12 mesi

Caratteristiche RSV influenza hCoVs hMPV bocavirus RSV  M. pneumoniae
(n=30) (n=3) (n=3) (n=1) (n=1) (n=22) (n=1)

Somministrazione di farmaci,
no. (%)

Broncodilatatori 30 (100,0) 3 (100,0) 3 (100,0) 1 (100,0) 1 (100,0) 22 (100,0) 1 (100,0)
Steroidi 8 (26,7) 1 (33,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (100,0) 8 (36,4) 0 (0,0)
Antibiotici 16 (53,3) 2 (66,7) 1 (33,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 7 (31,8) 1 (100,0)
Liquidi endovenosi 20 (66,7) 0 (0,0) 2 (66,7) 0 (0,0) 0 (0,0) 11 (50,0) 0 (0,0)
Supplemento di ossigeno 10 (33,3) 0 (0,0) 2 (66,7) 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (9,1) 0 (0,0)
Fisioterapia respiratoria 3 (10,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (9,1) 0 (0,0)

Durata del ricovero, media 5,96 (2,43) 5,0 (1,0) 5,33 (1,15) 4,0 5,0 5,47 (2,15) 6,0
in giorni ± DS
Wheezing ricorrente nei
seguenti 6 mesi, no. (%)

Almeno un episodio 18 (60,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 14 (63,6) 0 (0,0)
Più di un episodio 3 (10,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 3 (13,6) 0 (0,0)

RSV, virus respiratorio sinciziale; hCoVs, coronavirus umani; hMPV, metapneumovirus umani. Nessuna differenza significativa tra ogni patogeno e nei diversi gruppi di età

Tabella 4 - Relazione tra virus respiratorio sinciziale (RSV) e dati clinici in bambini con infezione da RSV

Caratteristiche Carica virale RSV RSV A RSV B 
(copie/mL) (No.=13) (No.=39)  

Temperatura rettale
≥38°C 5,50 x 105 ± 2,01 x 106 3 (25,0) 11 (28,2)

<38°C 4,20 x 105 ± 7,89 x 105 10 (75,0) 28 (71,8)  
Sintomi gravi

Tachipnea ≥60 atti/m 3,53 x 105 ± 8,17 x 105 8 (61,5) 22 (56,4)     
Frequenza respiratoria <60 atti/m 6,59 x 105 ± 2,39 x 106 5 (38,5) 17 (43,6)     
Ossimetria pulsata <92% 7,06 x 105 ± 1,42 x 106 3 (23,1) 9 (23,1)     
Ossimetria pulsata ≥92% 4,75 x 105 ± 1,74 x 106 10 (76,9) 30 (76,9) 

Radiografia del torace
Evidenza di polmonite 6,03 x 105 ± 1,79 x 106 6 (46,2) 19 (48,7)
Non evidenza di polmonite 5,40 x 105 ± 2,10 x 106 7 (53,8) 20 (51,3)

Somministrazione di farmaci
Uso di antibiotici 5,49 x 105 ± 3,10 x 106 5 (38,5) 18 (46,2) 
Non uso di antibotici 5,10 x 105 ± 1,49 x 106 8 (61,5) 21 (53,8) 
Uso di liquidi endovenosi 4,17 x 105 ± 1,76 x 106 6 (46,2) 20 (51,3)
Non uso di liquidi endovenosi    5,12 x 105 ± 1,82 x 105 7 (53,8) 19 (48,7)

Durata dell’ospedalizzazione
<4 giorni 6,77 x 105 ± 2,40 x 106 6 (46,2) 19 (48,7)     
≥4 giorni 4,27 x 105 ± 9,98 x 105 7 (53,8) 20 (51,3)  

Wheezing ricorrente nei 6 mesi seguenti
Almeno un episodio di wheezing 8,27 x 105 ± 2,10 x 106* 8 (61,5) 24 (61,5)
Non wheezing 9,88 x 102 ± 2,41 x 103 5 (38,5) 15 (38,5)

Percentuali in parentesi. RSV, virus respiratorio sinciziale. *p<0,05 vs non wheezing
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zione clinica e l’outcome erano simi-
li. Al contrario, malgrado la carica
virale non avesse importanza nel de-
terminare la gravità della malattia, le
copie/mL di RSV erano significati-
vamente più alte nei bambini con
wheezing ricorrente che in quelli che
non presentavano questa tendenza a
ricorrere.

Discussione

Questo studio indica che l’RSV rap-
presenta il principale patogeno asso-
ciato con il primo episodio di whee-
zing in bambini di età inferiore ad un
anno ricoverati per questa manifesta-
zione clinica e che i patogeni respira-
tori per i quali era stato recentemen-
te suggerito un ruolo significativo a
riguardo (10, 11, 14-30) hanno solo
un’importanza marginale in questo
periodo di vita. Nel nostro studio più
del 60% di tutti i lattanti ospedaliz-
zati per il loro primo episodio di
wheezing erano infettati da RSV
mentre nessuno degli altri patogeni è
stato trovato con una prevalenza più
alta del 6%. La rilevanza assoluta di
RSV è particolarmente evidente nel
gruppo di lattanti di età compresa tra
3 e 12 mesi in cui RSV è stato trova-
to in 22 su 23 bambini (95,7%) in-
fettati da un singolo patogeno. In
ogni modo, anche nei primi tre mesi
di vita l’associazione tra wheezing e
infezioni respiratorie causate da pa-
togeni diversi da RSV non è comune,
in quanto nei 38 bambini in cui è
stato rilevato un singolo patogeno
solo 8 casi (21,1%) erano associati
con patogeni diversi da RSV.
La grande importanza dell’RSV nel
primo episodio di wheezing dei lat-
tanti è anche evidente nei casi di co-
infezione in quanto tra i 15 casi in
cui è stato rilevato più di un patoge-
no, in 11 (73,3%) c’era evidenza di
infezione da RSV.

Questo studio è stato condotto du-
rante il periodo tardo autunnale e
invernale, nei mesi in cui l’RSV e i
virus influenzali sono spesso associa-
ti ad epidemie (22, 23, 37). Questo
potrebbe rappresentare un limite in
quanto è stato dimostrato che alcuni
altri patogeni respiratori, tra cui vi-
rus recentemente identificati e bat-
teri atipici (14-30), possono essere
isolati dai bambini per tutto l’anno.
È possibile che, se lo studio avesse
valutato un periodo più lungo, la
proporzione degli episodi di whee-
zing associata con i differenti pato-
geni infettivi sarebbe potuta variare
lievemente. Comunque dato che la
maggior parte dei casi di wheezing
nel primo anno di vita si verifica du-
rante i periodi tardo autunnale e in-
vernale (1-5), è probabile che queste
possibili differenze non siano tali da
modificare in modo rilevante il si-
gnificato finale dei nostri dati.
La nostra conoscenza sulla reale im-
portanza dei diversi patogeni respi-
ratori come causa di wheezing nel
primo anno di vita è relativamente
scarsa dato che la maggior parte de-
gli studi finora pubblicati sul whee-
zing infettivo dei bambini riguarda-
no un singolo patogeno e/o non
prendono in considerazione i sog-
getti nel primo anno di vita come un
gruppo separato. Inoltre, nella mag-
gior parte degli articoli pubblicati,
non è specificato se l’episodio di
wheezing incluso nello studio era il
primo. Infine, in alcuni casi, la ma-
lattia per cui il bambino viene arruo-
lato non è definita in modo preciso
in quanto tutti i bambini con un’in-
fezione delle vie aeree inferiori sono
considerati assieme. Ad ogni modo, i
soli pochi studi che paragonano i
differenti agenti infettivi e la loro as-
sociazione con il wheezing, malgra-
do non includano batteri atipici, ri-
portano risultati che sono completa-
mente in linea con quelli della nostra

indagine per quanto riguarda il ruo-
lo principale di RSV nel causare
wheezing nella più tenera età (12,
15, 18, 19).
La rilevanza clinica degli episodi di
wheezing sembra indipendente dal-
l’agente infettivo associato con que-
sta condizione clinica. Sebbene il
numero di bambini con infezione
causata da un patogeno diverso da
RSV fosse limitato, nel nostro studio
tutti i dati riguardanti l’esordio, la
gravità della malattia, la sommini-
strazione di farmaci e la durata del
ricovero erano equamente rappre-
sentati indipendentemente dall’e-
ziologia della malattia. Queste con-
clusioni suggeriscono che tutti i pa-
togeni respiratori possono causare
wheezing e che gli stessi determina-
no nei bambini ricoverati malattia
con analoga presentazione clinica.
Tuttavia questo non significa che
l’impatto clinico dei patogeni stu-
diati fosse similare, perché è possibi-
le che i patogeni respiratori diversi
dall’RSV siano più frequenti, sebbe-
ne meno importanti, nei pazienti
ambulatoriali che non hanno richie-
sto l’ospedalizzazione.
La tendenza a ricorrere è stata di-
mostrata solo in pazienti infettati da
RSV. Il fatto che l’RSV rimanga il
più importante patogeno associato
con il primo episodio di wheezing
durante il primo anno di vita e che
solo soggetti infettati da questo virus
siano a rischio di sviluppare una
iperreattività delle vie respiratore a
lungo termine, sembra confermare i
dati che suggeriscono che l’RSV è
capace di indurre alterazioni della
funzione polmonare età-correlate
(6-9, 13, 31-33). In particolare gli
studi sui topi hanno dimostrato che
quanto più precoce è la prima infe-
zione da RSV tanto più alta è la pro-
babilità di un’alterazione cronica
della funzione polmonare e la possi-
bilità che una nuova infezione in età



18 pediatria preventiva & sociale

successive possa essere seguita da
wheezing grave (31, 38). Un’infezio-
ne precoce sembra indurre una ri-
sposta indirizzata in senso Th2 che,
in caso di reinfezione, causa una ma-
lattia più grave, come dimostrano
l’aumento delle resistenze polmona-
ri, l’ipersecrezione mucosa, l’eosino-
filia, e gli elevati livelli di citochine
Th2 (39-41). I nostri dati suggeri-
scono che nell’uomo il periodo du-
rante il quale l’infezione da RSV
può condizionare un rischio mag-
giore di ulteriori episodi di wheezing
è prolungato almeno fino alla fine
del primo anno di vita. Nella nostra
popolazione di studio, la proporzio-
ne di bambini infettati da RSV che
avevano un nuovo episodio di whee-
zing nei sei mesi seguenti il primo è
praticamente la stessa sia nei bambi-
ni sotto i 3 mesi di età che in quelli
più grandi. Al contrario, nessuno dei
casi in cui il primo episodio di whee-
zing era associato con un agente in-
fettivo diverso da RSV era seguito
da ulteriori ricorrenze di wheezing.
Questa ricerca dimostra inoltre per
la prima volta che, nei bambini
ospedalizzati per il loro primo episo-
dio di wheezing, la carica virale di
RSV predice la tendenza a ricorrere
ma non la gravità della malattia. Al
contrario, il tipo di RSV non appare
essere correlato né con la presenta-
zione clinica né con l’outcome e la
tendenza a ricorrere. Studi recenti
hanno valutato il ruolo dell’ospite e
di fattori virali nell’influenzare la
malattia da RSV ma i loro risultati
sono controversi. La relazione tra i
genotipi di RSV e i dati clinici non è
completamente stabilita (42-44),
mentre la carica virale di RSV sem-
bra essere correlata con la gravità
della malattia in alcuni studi (45, 46)
ma non in altri (42). Per meglio
chiarire il ruolo della carica virale di
RSV nelle malattie acute, sono ne-
cessari ulteriori studi che paragoni-

no la carica virale di RSV tra lattan-
ti con wheezing ambulatoriali e
ospedalizzati come tra pazienti pe-
diatrici con differenti tipi di infezio-
ni delle vie respiratorie. In ogni mo-
do, il nostro studio è il primo che
correla la carica virale dì RSV con il
susseguente sviluppo di wheezing ri-
corrente, il quale rappresenta il pro-
blema principale dell’infezione da
RSV acquisita nei primi periodi di
vita.
In conclusione, questo studio mostra
che l’RSV rappresenta la causa prin-
cipale di ospedalizzazione durante il
primo episodio di wheezing nel pri-
mo anno di vita e che esso sembra
essere il solo patogeno associato con
un’alta frequenza di ricorrenze. L’al-
ta carica virale di RSV appare essere
strettamente correlata con questa
tendenza a ricorrere. Queste conclu-
sioni suggeriscono che per ridurre il
rischio di episodi successivi di whee-
zing, ogni sforzo deve essere fatto
per prevenire l’infezione da RSV e
contenere la replicazione di RSV nel
primo anno di vita.
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In età adulta l’ipertensione arteriosa
è una patologia ad alta prevalenza,
associata ad elevata morbilità e mor-
talità cardiovascolare; si stima che
più del 50% degli individui sviluppi-
no tale patologia nel corso della loro
vita (1). Molti dei fattori che contri-
buiscono allo sviluppo ed al mante-
nimento di ipertensione arteriosa in
età adulta sono già presenti ed attivi
in età pediatrica; l’eccesso di peso è
tra questi fattori uno dei più impor-
tanti.
In passato l’ipertensione arteriosa
nel bambino era considerata un’e-
ventualità rara e quasi sempre se-
condaria ad un’altra patologia, spe-
cialmente di tipo nefrologico. Que-
sto spiega perché la pressione arte-
riosa non venisse quasi mai misura-
ta di routine nelle visite pediatriche
di controllo. Più recentemente di-
verse ricerche (2-4) hanno dimo-
strato che l’ipertensione arteriosa è,
invece, abbastanza diffusa nella po-
polazione pediatrica, è stato inoltre
evidenziato che le forme essenziali
sono la grande maggioranza rispet-
to alle ipertensioni secondarie anche
nel bambino (5). Elevati valori pres-
sori vengono riscontrati anche in
una piccola percentuale di bambini
normopeso, mentre l’ipertensione
primaria viene diagnosticata più
frequentemente nei soggetti in ec-
cesso di peso, questo tipo di iperten-
sione potrebbe essere definita “iper-

tensione secondaria dovuta all’obe-
sità” (6).
Il nostro gruppo ha condotto uno
studio sulla pressione arteriosa in
8300 bambini che frequentavano le
scuole elementari nella città di
Monza e in altri centri della Brian-
za, rilevando una prevalenza di iper-
tensione di circa il 4% nella popola-
zione generale. Anche nella nostra
esperienza le forme di ipertensione
secondaria sono risultate estrema-
mente rare. Confermando il dato
della letteratura la prevalenza di
ipertensione distribuita nelle diverse
classi ponderali risultava del 1.9%
nei soggetti normopeso, del 6% tra i
bambini in sovrappeso e del 24% tra
gli obesi (7). Veniva inoltre dimo-
strato che i bambini in eccesso di pe-
so avevano dei valori pressori supe-
riori a quelli dei loro coetanei di pe-
so normale anche quando non supe-
ravano il cut-off che definisce l’iper-
tensione. Inoltre l’aumento della cir-
conferenza della vita si associava a
valori più alti di pressione in tutte le
classi ponderali (7). A conferma di
tale ipotesi i dati in letteratura mo-
strano che la misura della circonfe-
renza della vita si associa all’eccesso
di tessuto adiposo viscerale che è
strettamente connesso, maggior-
mente del tessuto adiposo sottocuta-
neo, alla malattia cardiovascolare
quindi allo sviluppo di ipertensione
arteriosa e dislipidemia (8). I nostri

dati di prevalenza di ipertensione in
età pediatrica sono in accordo con
quelli estrapolati da un recente stu-
dio condotto negli Stati Uniti, che
descriveva come, in una popolazione
pediatrica, i valori di pressione arte-
riosa siano aumentati nel corso degli
anni, e come questa considerazione
sia in parte da attribuire all’aumento
esponenziale della prevalenza del so-
vrappeso in età pediatrica (9).
La rilevazione della pressione arte-
riosa nel bambino assume una note-
vole importanza clinica e prognosti-
ca, poiché è dimostrato il fenomeno
del “tracking” dei valori di pressione
arteriosa dall’età infantile a quella
adulta (10). Il fenomeno del “trac-
king” viene definito come la tenden-
za che ogni individuo mostra di ri-
manere sul medesimo percentile di
valori pressori passando dall’età in-
fantile all’adolescenza, ed infine al-
l’età adulta. Un bambino con elevati
valori pressori ha un’elevata probabi-
lità di diventare un adulto iperteso;
si deduce quindi l’importanza di
identificare precocemente l’iperten-
sione anche nel bambino (11).
Anche nel bambino l’ipertensione
arteriosa di norma non si associa ad
alcun sintomo che la possa far so-
spettare con l’eccezione della even-
tualità estrema di una crisi ipertensi-
va, situazione molto rara ed associa-
ta solo a gravi ipertensioni seconda-
rie. Pertanto l’unico modo per evi-
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denziare una condizione di pressione
elevata è quello di misurare la pres-
sione stessa.
Sulla base di queste considerazioni e
in relazione all’aumento della gravi-
tà e della prevalenza dell’eccesso di
peso nelle giovani generazioni, rite-
niamo utile soffermarci sulle moda-
lità di una corretta rilevazione ed in-
terpretazione dei valori di pressione
arteriosa nel bambino.

Tecnica di rilevazione della 
pressione arteriosa

Per valutare correttamente la pres-
sione arteriosa nel bambino si devo-
no standardizzare le condizioni di
misurazione, le dimensioni del brac-
ciale e i valori di riferimento.
Si deve innanzitutto fare sedere il
bambino tranquillo, appoggiato a
uno schienale, con il braccio appog-
giato ad un supporto rigido. Il bam-
bino deve essere il più possibile cal-
mo e rilassato, l’arto in cui si rileva
la pressione deve essere posto allo
stesso livello del cuore. Si devono
utilizzare bracciali adatti alla gran-
dezza del braccio del paziente, in
quanto i bracciali troppo piccoli so-
vrastimano la misura della pressio-
ne, mentre l’uso di una cuffia troppo
grande tende a fornire valori più
bassi di quelli reali. L’altezza della
camera d’aria, cioè della parte del
bracciale che si gonfia, dovrebbe es-
sere pari al 40% della circonferenza
del braccio del bambino, misurata
nel punto medio della distanza
acromion-olecrano. Un modo prati-
co per stimare l’adeguatezza di que-
sta misura consiste nell’appoggiare
la parte corta della camera d’aria del
bracciale al braccio del bambino nel
suo punto medio e valutare che ne
circondi poco meno della metà. La
lunghezza della camera d’aria deve
coprire l’80-100% della circonferen-

za del braccio. Il fonendoscopio de-
ve essere posizionato a livello del-
l’arteria brachiale, prossimalmente e
medialmente alla fossa cubitale, dis-
talmente al margine inferiore della
cuffia. La cuffia deve essere gonfia-
ta fino a circa 20 mmHg oltre la
scomparsa del polso radiale e sgon-
fiata alla velocità di 2-3 mmHg al
secondo auscultando l’arteria bra-
chiale. La pressione arteriosa sistoli-
ca è rappresentata dal I tono di Ko-
rotkoff (comparsa del battito), la
diastolica è rappresentata dalla
scomparsa del battito (V tono di
Korotkoff ). La misurazione dovreb-
be essere effettuata almeno tre volte
in ogni visita, e si dovrebbe conside-
rare come valore effettivo la media
aritmetica dei valori (12).

Interpretazione dei valori

Nell’adulto l’ipertensione arteriosa è
un concetto “epidemiologico”, cioè si
considerano elevati quei valori di
pressione arteriosa che aumentano la
possibilità che si verifichi un evento
cardiovascolare. Nel bambino, per
ovvi motivi, non è possibile utilizza-
re criteri di questo tipo. Pertanto per
questa età l’ipertensione potremmo
definirla come un concetto “statisti-
co”, cioè quei valori di pressione arte-
riosa che si collocano nella fascia su-
periore rispetto all’età, al sesso e alla
statura. La tabella 1 riassume la clas-
sificazione dei valori di pressione ar-
teriosa nel bambino.
Definire quindi come cut off per l’i-
pertensione il 95° percentile risulta

Fig. 4 - L’altezza della camera d’aria deve corrispondere approssimativamente al
40% della circonferenza del braccio rilevata nel suo punto medio tra acromion e
olecrano. La lunghezza della camera d’aria deve coprire l’80-100% della circonfe-
renza del braccio

Acromion

Olecrano

Acromion

Oleocrano

Tabella 1 

Normotensione PA sistolica e/o diastolica <90° percentile

Pre-ipertensione PA sistolica e/o diastolica tra il 90° e il 95°
percentile

Ipertensione PA sistolica e/o diastolica ≥95° percentile

Ipertensione grave PA sistolica e/o diastolica ≥99° percentile

Ipertensione da camice bianco Casuale PA sistolica e/o diastolica >95° 
percentile 
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come una scelta, almeno in parte, ar-
bitraria. Recentemente il nostro

gruppo ha dimostrato che anche nei
soggetti con valori di pressione arte-

riosa superiori al 90° percentile sono
presenti delle anomalie dell’assetto

Tabella 2 - Per conoscere i valori di pressione arteriosa corrispondenti al 90° e al 95° percentile, per ciascun sesso, oc-
corre incrociare la riga dell’età con la colonna del percentile dell’altezza

Maschi Femmine
percentili altezza percentili altezza

Anni 5° 10° 25° 50° 75° 90° 95° 5° 10° 25° 50° 75° 90° 95°

1 90° 94/50 95/51 97/52 98/53 100/54 102/54 102/55 97/53 98/53 99/53 100/54 102/55 103/56 104/56
95° 98/55 99/55 101/56 102/57 104/58 106/59 106/59 101/57 102/57 103/57 104/58 105/59 107/60 102/60

2 90° 98/55 99/55 101/56 102/57 104/58 106/59 106/59 99/57 99/57 100/58 102/58 103/59 104/60 105/64
95° 101/59 102/59 104/60 106/61 108/62 109/63 110/63 102/61 103/61 104/62 105/62 107/63 108/64 109/65

3 90° 100/59 101/59 103/61 105/61 107/62 108/63 109/63 100/61 100/61 102/61 103/62 104/63 195/63 106/64
95° 104/63 105/63 107/64 109/65 111/66 112/67 113/67 104/65 104/65 105/65 107/66 108/67 109/67 110/64

4 90° 102/62 103/63 105/63 107/64 109/65 110/66 111/66 101/63 102/63 103/64 104/65 106/65 107/66 108/65
95° 106/66 107/67 109/67 111/68 113/69 114/70 115/71 105/67 106/67 107/68 108/69 109/69 111/70 110/67

5 90° 104/65 105/65 106/66 108/67 110/68 112/69 112/69 103/65 103/66 104/66 106/67 107/68 108/68 109/69
95° 108/69 109/70 110/70 112/71 114/72 115/73 116/74 107/69 107/70 108/70 110/71 111/72 112/72 113/67

6 90° 105/67 106/68 108/69 110/70 111/70 113/71 114/72 104/67 105/67 106/68 107/69 109/69 110/70 111/71
95° 109/72 110/72 112/73 114/74 115/75 117/76 117/76 108/71 109/71 110/72 111/73 112/73 114/74 114/75

7 90° 106/69 107/70 109/71 111/72 113/72 114/73 115/74 106/69 107/69 108/69 109/70 110/71 112/72 112/72
95° 110/74 111/74 113/75 115/76 116/77 118/78 119/78 110/73 110/73 112/73 113/74 114/75 115/76 116/76

8 90° 107/71 108/71 110/72 112/73 114/74 115/75 116/75 108/70 109/70 110/71 111/71 112/72 113/73 114/74
95° 111/75 112/76 114/76 116/77 118/78 119/79 120/80 112/74 112/74 113/75 115/75 116/76 117/77 118/78

9 90° 109/72 110/73 112/73 113/74 115/75 117/76 117/77 110/71 110/72 112/72 113/73 114/74 115/74 116/75
95° 113/77 114/77 116/78 117/79 119/80 121/80 121/81 114/75 114/76 115/76 117/77 118/78 119/78 120/79

10 90° 110/73 112/74 113/74 115/75 117/76 118/77 119/78 112/73 112/73 114/73 115/74 116/75 117/76 118/76
95° 114/77 115/78 117/79 119/80 121/80 122/81 123/82 116/77 116/77 117/77 119/78 120/79 121/80 122/80

11 90° 112/74 113/74 115/75 115/75 119/77 120/78 121/78 114/74 114/74 116/75 117/75 118/76 119/77 120/77
95° 116/78 117/79 119/79 121/80 123/81 124/82 125/83 118/73 118/78 119/79 121/79 122/80 123/81 124/81

12 90° 115/75 116/75 117/76 119/77 120/78 123/78 123/79 116/75 116/75 118/76 119/76 120/77 121/78 122/78
95° 119/79 120/79 121/80 123/81 125/82 126/83 127/83 120/79 120/79 121/80 123/80 124/81 125/82 126/82

13 90° 117/75 118/76 120/76 122/77 124/78 125/79 126/80 118/76 118/76 119/77 121/78 122/78 123/79 124/80
95° 121/79 122/80 124/81 126/82 128/83 129/83 130/84 121/80 122/80 123/81 125/82 126/82 127/83 128/84

14 90° 120/76 121/76 123/77 125/78 126/79 128/80 128/80 119/77 120/77 121/78 122/79 124/79 125/80 126/81
95° 124/80 125/81 127/81 128/82 130/83 132/84 132/85 123/81 124/81 125/82 126/83 128/83 129/84 130/85

15 90° 123/77 124/77 125/78 127/79 129/80 131/81 133/81 121/78 121/78 122/79 124/79 125/80 126/81 127/82
95° 127/81 128/82 129/83 131/83 133/84 134/85 135/86 124/82 125/82 126/83 128/83 129/84 130/85 131/86

16 90° 125/79 126/79 128/80 130/81 132/82 133/82 134/83 122/79 122/79 123/79 125/80 126/81 127/82 128/82
95° 129/83 130/83 132/84 134/85 136/86 137/87 138/87 125/83 126/83 127/83 128/84 130/85 131/86 132/86

17 90° 128/81 129/81 131/82 133/83 134/84 136/85 136/85 122/79 123/79 124/79 125/80 126/81 128/82 128/82
95° 132/85 133/85 135/86 136/87 138/88 140/89 140/89 126/83 126/83 127/83 129/84 130/85 131/86 132/86
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del sistema nervoso autonomo (13).
Ulteriori ricerche potrebbero sugge-
rire di abbassare il valore soglia che
definisce l’ipertensione in età pedia-
trica.
Attualmente le tabelle più affidabili
e complete a cui fare riferimento per
valutare la pressione arteriosa nel
bambino sono quelle elaborate del
Task Force Report on High Blood
Pressure in Children 2004, che ri-
portano i valori limite di pressione
arteriosa in base al sesso, l’età e al
percentile dell’altezza (9). Poiché
queste tavole fanno riferimento a
una popolazione statunitense per
omogeneità sarebbe consigliabile
utilizzare i percentili di altezza di
quella popolazione, quindi le curve
di crescita del CDC (Center of Dis-
ease Control and Prevention, Natio-
nal Center for Health Statistics,
USA); tuttavia, almeno per una pri-
ma analisi, non si dovrebbero indur-
re eccessivi errori anche con le curve
abitualmente utilizzate dai pediatri
italiani.

L’effetto camice bianco

In alcune persone adulte la rilevazio-
ne della pressione arteriosa da parte
del medico può causare un aumento
dei valori pressori dovuto ad una
reazione emotiva (“effetto camice
bianco”). È esperienza comune che il
camice bianco intimorisca non solo
gli adulti ma anche i bambini, che lo
associano immediatamente a cure,
iniezioni, dolore. Per questo la dia-
gnosi di ipertensione richiede nu-
merose misurazioni effettuate nel
corso di diverse visite mediche; ripe-
tendo più volte la misurazione, in
questo modo l’eventuale reazione
emotiva tende ad attenuarsi o a
scomparire.
Sulla base di queste considerazioni
appare chiaro che il Pediatra di Fa-

miglia è in medico che più facilmen-
te può ottenere delle rilevazioni del-
la pressione attendibili nel bambino
che da tempo conosce e con il quale
ha un rapporto di reciproca fiducia.
Inoltre egli ha occasione di visitare il
bambino in stato di buona salute du-
rante i controlli di crescita, che sono
l’occasione più opportuna per la rile-
vazione della pressione arteriosa es-
sendo associati ad altre rilevazioni
antropometriche.

Monitoraggio della pressione 
arteriosa delle 24 ore e 
automonitoraggio domiciliare

Al contrario che nell’adulto, nel
bambino non esistono sicuri valori
di riferimento per il monitoraggio
delle 24 ore della pressione arteriosa.
Solo un lavoro (14) ha proposto una
tabella di valori ottenuti su un cam-
pione troppo ristretto per essere
considerato un riferimento di nor-
malità. Inoltre alcune esperienze
suggeriscono che spesso i bambini
tollerano male questa metodica (15)
dimostrando valori di pressioni su-
periori a quelli rilevati con misura-
zioni ambulatoriali. Pertanto il mo-
nitoraggio delle 24 ore della pressio-
ne arteriosa non è considerata una
metodica diagnostica nel bambino e,
attualmente, la diagnosi di iperten-
sione può essere posta solo con ripe-
tute misurazioni ambulatoriali. Tut-
tavia questa metodica può fornire
delle utili indicazioni se valutata in
modo critico da personale esperto,
soprattutto per confermare l’effica-
cia di un intervento dove ciascun
bambino è controllo di sé stesso.
Nell’adulto sta prendendo sempre
più importanza l’automonitoraggio
domiciliare della pressione arteriosa
sia per la diagnosi che per il control-
lo del trattamento. In età pediatrica
sono in corso degli studi che non

hanno avuto ancora una validazione
definitiva.

Iter diagnostico per escludere 
forme secondarie di ipertensione 
arteriosa e per la valutazione 
dell’eventuale danno d’organo

Anche se l’iter diagnostico per una
diagnosi eziologica precisa di una
forma secondaria di ipertensione ar-
teriosa può essere, in alcuni casi,
complesso e di pertinenza di centri
specialistici, il pediatra può esclude-
re con sufficiente sicurezza la pre-
senza di una ipertensione secondaria
tramite l’anamnesi, l’esame obiettivo
e pochi esami mirati.
Il riscontro di una ipertensione arte-
riosa secondaria è raro e ancora più
raro in un bambino con una storia
precedente priva di importanti pato-
logie, inoltre nel caso di forme se-
condarie i valori di pressione sono di
solito molto elevati, superiori al 99°
percentile.
Le cause di ipertensione secondaria
sono riassunte nella tabella 3.
Un esame delle urine e un dosaggio
delle creatininemia nella norma
escludono una nefropatia, che rap-
presenta fino al 70% delle forme se-
condarie, mentre una normalità de-
gli elettroliti sta contro tutte quelle
condizioni caratterizzate da una ri-
tenzione di sodio, che raccolgono
una ampia parte delle rimanenti
ipertensioni secondarie. La presenza
dei polsi periferici, in particolare di
quelli femorali, tende ad escludere
una coartazione aortica, nel dubbio
può essere richiesta una ecocardio-
grafia che comunque rientra tra gli
esami utili per valutare l’eventuale
danno d’organo indotto dall’iperten-
sione stessa. Molto rare in pediatria
le ipertensioni nefrovascolari che si
dovrebbero sospettare solo nella tar-
da adolescenza e nei giovani adulti,
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in ogni caso un valore di potassiemia
non inferiore alla norma depone per
l’assenza di questa patologia. Le
condizioni che si associano ad au-
mentata liberazione di catacolamine
sono rare nell’infanzia e si associano
ad un corteo sintomatologico preci-
so. Infine l’ipertiroidismo può essere
sospettato se si associa ad altri sinto-
mi e facilmente escluso dal dosaggio
degli ormoni tiroidei.
La valutazione del danno di organo
è fondamentale nell’adulto dove un
misconosciuto regime pressorio ele-
vato può essere presente da parec-
chio tempo. Nel bambino questa
eventualità per fortuna si verifica so-
lo in casi rari, pertanto la necessità di
valutare la presenza di un danno
d’organo potrà essere valutata da ca-
so a caso.
Una microalbuminuria potrà evi-
denziare un iniziale danno renale,
mentre un ECG e in particolare una
valutazione ecocardiografica ci po-
tranno fornire informazioni su even-
tuali aumenti di spessori delle pareti
dei ventricoli, del setto o della massa
miocardica in toto. Difficilmente si
riscontrano dei valori francamente
superiori ai limiti di normalità di
questi parametri ma, in alcuni bam-
bini ipertesi, ci saranno delle misu-
razioni ai limiti superiori del range
di normalità.
Riassumendo gli esami che il pedia-
tra potrà richiedere per una valuta-
zione di primo livello in un bambino
nel quale abbia riscontrato e confer-
mato in successive misurazioni la
presenza di ipertensione arteriosa

sono i seguenti: creatinina, esame
urine completo, sodio, potassio, fT4,
TSH, microalbuminuria, ECG ed
ecocardiogramma. Naturalmente in
presenza di obesità sarà opportuno
valutare anche altri parametri che
possano condizionare un futuro ri-
schio cardiovascolare quali il dosag-
gio del colesterolo totale e HDL,
trigliceridi, glicemia, insulina basale,
transaminasi,uricemia.

Trattamento 

Solo in casi del tutto eccezionali nel
trattamento dell’ipertensione primi-
tiva del bambino può essere ipotiz-
zata una terapia farmacologica, nella
quasi totalità dei casi il trattamento
è basato su cambiamenti dello stile
di vita e di alimentazione.
A tal fine è necessario un coinvolgi-
mento attivo dei genitori e di tutta la
famiglia.
È importante che i bambini vengano
trattati, anche quando l’aumento
della pressione supera solo di poco i
valori limite, perché è noto che lo
stato di ipertensione tende a mante-
nersi fino all’età adulta, pertanto vi è
un lunghissimo periodo di tempo
durante il quale si può instaurare un
danno cardiovascolare.
Il trattamento dell’ipertensione si
fonda sulla prescrizione di diete nor-
mocaloriche con riduzione dell’ap-
porto di sodio e aumento della atti-
vità fisica. Queste prescrizioni coin-
cidono con quelle per un corretto
stile di vita e di alimentazione e an-

drebbero adottate da tutti indipen-
dentemente dal livello pressorio e
dalla fascia di età, pertanto, non solo
sono prive di effetti indesiderati, ma
possono essere consigliate in assolu-
ta tranquillità a tutta la famiglia. Il
paradosso consiste nel fatto che il
bambino iperteso in trattamento
percepisca come anormale quanto
gli viene proposto, se confrontato
con gli stili di vita e di alimentazio-
ne scorretti adottati dalla maggior
parte degli altri bambini e dalle loro
famiglie.

Trattamento dietetico

Nel bambino in eccesso ponderale il
primo obiettivo è quello di ridurre o
quanto meno di non aumentare il
peso corporeo. Questo obiettivo so-
litamente viene raggiunto tramite
diete normocaloriche, solo a ragazzi
più grandi e obesi possono essere
proposte delle diete leggermente
ipocaloriche. Tutti gli interventi die-
tetici debbono tener conto delle ne-
cessità di organismi in fase di cresci-
ta. Le diete dovrebbero essere prepa-
rate basandosi sulle indicazioni del-
l’anamnesi alimentare in modo da
venire incontro, nei limiti del possi-
bile, alle specifiche esigenze del
bambino e favorirne la compliance.
In età infantile un intervento mirato
al miglioramento degli stili di ali-
mentazione può essere più facilmen-
te coronato da un successo rispetto
all’adulto, in quanto le abitudini dei
bambini non sono ancora definitiva-
mente consolidate e sono più facil-
mente soggette a modifiche. Tutta-
via a questo scopo è essenziale l’ap-
poggio della famiglia. Il mancato
appoggio della famiglia determina in
genere un cattivo esito del tratta-
mento.
Le modificazioni della dieta per
una sana alimentazione sono le se-
guenti:

Tabella 3 

- Nefropatie acute e croniche
- Ipertensione nefrovascolare
- Coartazione aortica
- Neoplasie: feocromocitoma, tumore di Wilms
- Endocrinopatie: iperaldosteronismo primitivo, m. di Cushing,

ipertiroidismo
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• normalizzazione/riduzione calori-
ca se è presente eccesso di peso;

• dieta bilanciata, sia dal punto di vi-
sta dei nutrienti che della distribu-
zione nell’arco della giornata;

• consumo regolare di frutta e verdu-
ra;

• riduzione dell’assunzione di ali-
menti ad alto indice glicemico;

• riduzione del contenuto di sodio
(1.2 g/die tra 4-8 aa, 1.5 g/die > 8
aa).

La suddivisione calorica raccoman-
data è:
• 25-30% dell’energia totale da origi-

ne lipidica, facendo attenzione al
contenuto di grassi saturi (max 10%
dell’energia totale giornaliera);

• 55-60% dai carboidrati, limitando
il più possibile gli zuccheri sempli-
ci a favore dei carboidrati comples-
si;

• 15-20% dalle proteine.
Si considera ottimale, in genere, un
introito giornaliero di colesterolo in-
feriore a 250 mg, obiettivo facilmen-
te compatibile con le abitudini ali-
mentari delle famiglie italiane.
La quantità di fibra giornaliera rac-
comandata dovrebbe essere calcolata
in grammi aggiungendo all’età del
bambino un valore compreso tra 5 e
10. Al contrario del precedente que-
sto obiettivo non risulta agevolmen-
te raggiungibile, stante la difficoltà
di molti bambini ad assumere frutta
e verdura.
La distribuzione dei pasti deve esse-
re così ripartita: tre pasti principali
(colazione,pranzo e cena, sottoli-
neando l’importanza della prima co-
lazione che viene spesso trascurata) e
due spuntini (uno a metà mattina e
uno a metà pomeriggio).
E’ bene inoltre fare attenzione ai ci-
bi scelti e  preferire degli spuntini a
base di frutta o yogurt, non fare di-
giuni troppo prolungati nel tempo
ed eliminare le bevande zuccherate
sostituendole con l’acqua.

La dieta iposodica

La riduzione del sodio nella dieta è
uno dei fattori principali nel tratta-
mento non farmacologico dell’iper-
tensione e la sua efficacia è confer-
mata da dati scientifici: studi clinici
hanno concluso che una restrizione
moderata dell’intake di sodio riduce
la pressione arteriosa in soggetti so-
diosensibili, che secondo alcune sti-
me sarebbero circa il 50-60% dei
soggetti ipertesi (16). La prima me-
ta-analisi sulla riduzione dell’introi-
to di sale nei bambini è stata pub-
blicata nel 2006 da Feng J. He et al
(17) e ha dimostrato che una mode-
sta riduzione dei livelli di sale intro-
dotto con la dieta determina un’im-
mediata riduzione dei valori di pres-
sione arteriosa e che, se la quantità
di sale introdotto viene mantenuta
ridotta nel tempo, si può avere una
diminuzione dei livelli di pressione
arteriosa che tendono ad aumentare
fisiologicamente con l’età. Secondo
i dati dell’Istituto Nazionale della
Nutrizione, il consumo medio gior-
naliero di sodio di un italiano adul-
to è di 3,5 g che corrisponde a circa
10 g di sale da cucina. Questo dato
si riscontra anche in altre nazioni
dell’Europa Meridionale, mentre
nel Nord Europa i livelli di assun-
zione sono maggiori. Il sodio dis-
crezionale è quello contenuto nel
sale da cucina e rappresenta in me-
dia il 36% dell’assunzione totale di
sodio; il sodio non discrezionale è
invece quello contenuto negli ali-
menti, presente naturalmente (10%
dell’assunzione totale di sodio) o
aggiunto artigianalmente o indu-
strialmente (54% dell’assunzione
totale di sodio).
Da questi dati si può comprendere
quanto sia importante privilegiare il
consumo di alimenti freschi ridu-
cendo il più possibile il consumo di
alimenti conservati ed eccessiva-

mente ricchi di sale (formaggi, in-
saccati) al fine di avere un’introito
giornaliero di sodio non discreziona-
le inferiore a 500-700 mg conside-
rando solo quello contenuto natural-
mente negli alimenti. Purtroppo ne-
gli ultimi decenni si è molto incre-
mentato il consumo di alimenti
pronti, cibi precotti, cibo dei fast-
food e snack che risultano non solo
ricchi di sale, ma anche di zuccheri e
grassi. Questo spiega perché l’introi-
to di sale nella dieta sia molto au-
mentato già durante l’infanzia e l’a-
dolescenza, pertanto ai fini di una
dieta con un corretto contenuto di
sodio è necessario limitare il ricorso
a questi cibi.
Per tenere sotto controllo l’uso del
sodio discrezionale un consiglio pra-
tico può essere quello di cucinare
senza sale aggiunto e concedere una
quantità di sale pari a un cucchiaino
raso di sale da consumare nel corso
della giornata.

Esercizio fisico

Diversi studi dimostrano la maggior
efficacia del trattamento dietetico
nel caso in cui sia accompagnato da
un incremento dell’attività fisica;
inoltre l’esercizio fisico regolare ap-
porta notevoli benefici all’individuo
in sovrappeso, come una maggior
sensibilità all’insulina (18).
In linea generale i bambini passano
molte ore del giorno in attività se-
dentarie: scuola, studio, videogiochi,
televisione. Nel caso della televisio-
ne, non solo la sua visione eccessiva
comporta una marcata inattività fisi-
ca, ma si accompagna anche alla
esposizione ad un elevato numero di
spot pubblicitari che spesso propa-
gandano cibi ad alto contenuto calo-
rico e di sale. Al contrario il tempo
dedicato alla attività fisica sia libera
che strutturata in forma di sport ri-
sulta sempre più limitato.
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La riduzione della sedentarietà e
l’incremento dell’attività motoria so-
no obiettivi da proporre a tutti i
bambini e risultano irrinunciabili nel
trattamento dell’ipertensione arte-
riosa.

Terapia farmacologica

Mentre il trattamento farmacologi-
co dell’ipertensione arteriosa secon-
daria, qualora non sia risolvibile la
malattia di base, è parte integrante
della terapia come avviene nell’in-
sufficienza renale cronica; nel caso
dell’ipertensione essenziale esso co-
stituisce l’eccezione che deve essere
riservata a pochi casi selezionati se-
guiti in ambienti specialistici.
Un trattamento farmacologico del-
l’ipertensione arteriosa in età pedia-
trica si rende necessario nelle forme
severe, in caso di mancato raggiun-
gimento dei valori pressori adeguati
con la terapia non farmacologica e
nelle forme secondarie, accanto alla
terapia eziologica, ed ha, come sco-
po principale, quello di ridurre i
danni a carico dell’apparato cardio-
vascolare.
La terapia antipertensiva nell’età
dello sviluppo pone però ancora
molti problemi in quanto sono scar-
samente disponibili prodotti farma-
ceutici con formulazioni adatte al-
l’assunzione da parte di bambini e
sono necessari frequenti modifica-
zioni della posologia in base alla cre-
scita e in base alla risposta per ap-
prossimazione, dato che i dosaggi
sono estrapolati da quelli per adulti e
non calcolati in base ai risultati di
studi dose-effetto. Inoltre non esi-
stono studi a lungo termine sugli ef-
fetti sulla crescita e lo sviluppo del
bambino, mentre esistono studi sul-
l’efficacia e sicurezza a breve termi-
ne (19).
I farmaci da considerare di prima
scelta nel trattamento dei pazienti

pediatrici sono i bloccanti del siste-
ma renina-angiotensina (ACE-ini-
bitori e sartanici), i calcioantagoni-
sti, i beta-bloccanti ed i diuretici, da
soli od in associazione (20, 21). Gli
altri anti-ipertensivi usati nell’adul-
to, come inibitori adrenergici cen-
trali, alfa-bloccanti e vasodilatatori
sono controindicati nella maggior
parte dei casi per il basso indice te-
rapeutico e gli importanti effetti col-
laterali. I farmaci attualmente più
usati sono gli ACE inibitori per l’ef-
ficacia antipertensiva e la bassa inci-
denza di effetti collaterali, oltre al-
l’importante effetto sul danno d’or-
gano e sulla proteinuria (22). I pre-
parati più studiati nel bambino sono
captopril ed enalapril, ma il secondo
è maggiormente usato nella pratica
clinica per la sua maggior manegge-
volezza, data la lunga durata d’azio-
ne che permette la monosommini-
strazione giornaliera. I calcio-anta-
gonisti, soprattutto i diidropiridini-
ci, sono da tempo usati nei bambini
e numerosi studi supportano la loro
efficacia. I beta bloccanti ed i diure-
tici, infine, sono meno usati per gli
effetti collaterali e per la riduzione
della resistenza allo sforzo e le capa-
cità sportive in un’età in cui l’attività
fisica va in ogni caso facilitata e con-
sigliata. Infatti anche in caso di tera-
pia farmacologica, a questa è sempre
fondamentale associare un corretto
stile di vita e di alimentazione.

Conclusioni 

L’ipertensione arteriosa è una condi-
zione non rara nel bambino più
grande e nell’adolescente, anzi il suo
riscontro è frequente nei soggetti
obesi. La misurazione della pressio-
ne arteriosa deve quindi essere effet-
tuata di routine dal pediatra in occa-
sione delle visite di controllo. La for-
ma essenziale, soprattutto associata

ad eccesso ponderale, è quella più
frequente, mentre è un evento molto
raro trovarsi di fronte a una condi-
zione di ipertensione secondaria, in
particolare in soggetti con una storia
negativa per importanti patologie e
in assenza di altri sintomi. Il Pedia-
tra di Famiglia è il medico che più
agevolmente può porre diagnosi di
ipertensione e con pochi e relativa-
mente semplici approfondimenti è
in grado di escludere le forme secon-
darie. Allo stesso modo il Pediatra di
Famiglia potrà gestire con successo,
nella grande maggioranza dei casi, il
trattamento dietetico-comporta-
mentale delle forme primitive di
ipertensione arteriosa, essendo rare
le situazioni che necessitano di una
terapia farmacologica.
Data la prevalenza e il previsto au-
mento di eccesso ponderale nelle gio-
vani generazioni, il Pediatra di Fami-
glia si troverà sempre più spesso ad
avere a che fare con bambini con va-
lori elevati di pressione arteriosa. È
quindi opportuno che si attrezzi sia
dal punto di vista culturale che orga-
nizzativo per la diagnosi e il tratta-
mento di questa condizione morbosa.
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Chi è il pediatra di Comunità?
Quali sono i suoi compiti?

Gli Atti Ufficiali sono:
• il Progetto Obiettivo Materno-In-

fantile nazionale;
e per la Regione Campania;
• gli Atti di indirizzo sulle Vaccina-

zioni (1996);
• le Attività socio-sanitarie rivolte al

minore scolarizzato  (1997);
• la Promozione e tutela della salute

degli adolescenti (1999);
• le linee guida relative alla Pediatria

di Comunità (2000).
La Pediatria di Comunità (delibera
della Regione Campania del
29.05.2000) ha tre obiettivi generali:
1.Promuovere e monitorare lo stato di

salute della popolazione infantile,
garantendo alla popolazione pe-
diatrica interventi individuali di
sorveglianza, educazione e promo-
zione alla salute attraverso i bilanci
di salute; riducendo l’incidenza e
migliorando la prognosi di patolo-
gie per le quali disponiamo di in-
terventi efficaci di prevenzione
tramite screening di massa; moni-
torando, attraverso l’analisi perio-
dica dei bilanci di salute, lo stato di
salute della popolazione pediatrica
di quell’ambito; stabilendo le ne-
cessità assistenziali prioritarie in
accordo con la pediatria di base.

2.Promuovere e difendere la salute del-
le fasce deboli e dei bambini con “bi-
sogni speciali” attraverso l’istituzio-

ne, presso l’Unità Operativa Ma-
terno-Infantile, di un registro di
bambini con bisogni speciali, per
conoscerne l’entità e approntare
eventuali percorsi facilitanti.

3.Promuovere e tutelare la salute del mi-
nore scolarizzato e dell’adolescente at-
traverso lo sviluppo di programmi
di educazione e promozione alla sa-
lute rivolto agli insegnanti, alle fa-
miglie e ai minori scolarizzati.

Le funzioni della Pediatria di Co-
munità si esplicano attraverso la rea-
lizzazione di percorsi assistenziali e
sociosanitari dedicati ai minori con
particolari problemi che per gravità,
complessità, durata, ecc. non posso-
no essere lasciati del tutto alla re-
sponsabilità del Pediatra di libera
scelta, in particolare per i bisogni a
carattere socio-assistenziale.
Per poter rispondere in modo efficace
ai bisogni di salute dei soggetti in età
evolutiva è necessario un notevole la-
voro di interdisciplinarietà e di colle-
gamento tra i servizi sanitari e sociali
all’interno del Distretto Sanitario.

Il problema obesità e la pediatria di
comunità

Sappiamo dalla letteratura che l’obe-
sità si manifesta quando individui su-
scettibili (predisposti geneticamente)
sono posti in ambienti sfavorevoli. Il
Pediatra di Comunità, in accordo con
tutti gli altri organi o istituzioni (Co-
mune, Scuole, Associazioni di volon-

tariato, ecc) può intervenire a vari li-
velli per contrastare il fenomeno.
Dietz ha suggerito che ci sono tre pe-
riodi critici per lo sviluppo di obesità.
1) Gestazione e prima infanzia
Bambini nutriti al seno hanno un ri-
schio minore di obesità rispetto ai
bambini nutriti con formula e quelli
nutriti al seno per un periodo più
lungo un rischio ulteriormente mino-
re. Jackson e coll. forniscono forti evi-
denze sulle modifiche indotte dall’a-
limentazione sull’asse ipotalamo-ipo-
fisi-surrene tra madri e feti. La dispo-
nibilità di sostanze nutritive durante
la gravidanza, specie in rapporto al-
l’assunzione di proteine, ha forti im-
plicazioni per la futura salute meta-
bolica (un indicatore è rappresentato
da un incremento ponderale in gravi-
danza superiore ai 12 Kg).
2) Seconda infanzia 
I 5-7 anni di età sono stati identifi-
cati come un periodo potenziale di
adiposità di rimbalzo (adiposity re-
bound) nei bambini (7,8). Inoltre un
eccessivo apporto di proteine a 2 an-
ni promuove un aumento di sovrap-
peso all’età di 8 anni.
3) Adolescenza
In tale periodo della vita vi è un au-

mentato apporto di calorie e grassi,
per es. cibi a maggiore densità ener-
getica e bibite, schemi di pasti irre-
golari, spuntini  e cene fuori casa,
comportamenti sedentari, come
guardare la televisione, e l’assenza di
attività fisica regolare.

Prevenire l’obesità nei bambini: terza parte
Il ruolo del Pediatra di Comunità

O. D’Amico1, C. Buongiovanni2, M. Sticco2, A. Franzese2

1 Pediatra di Comunità ASL SA 1 – Distretto 3 – Nocera Inferiore; 
2 Dipartimento di Pediatria Università Federico II, Napoli
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Possibili interventi del Pediatra di
Comunità

• Gestazione e prima infanzia: può
promuovere la corretta alimenta-
zione della gestante nel terzo tri-
mestre e l’allattamento al seno nei
Corsi di preparazione al parto isti-
tuiti presso le Unità Operative
Materno-Infantili.

• Prima e seconda infanzia: può
sfruttare i momenti vaccinatori per
controlli dei parametri di crescita,
educazione ad un sano stile di vita
e prevenzione dell’obesità specie
per quella minoranza di popola-
zione che non si rivolge ai Pls.

• Tutte le età: può analizzare i bilan-
ci di salute prodotti dai Pls per di-
segnare la prevalenza locale del fe-
nomeno sovrappeso/obesità. Di
tali dati si dovrebbe dare restitu-
zione appropriata agli utenti e alla
Regione.

• Tutte le età: Può inoltre cooperare
con le Istituzioni e gli Enti locali
per promuovere un incremento di
attività fisica attraverso il miglio-

ramento degli ambienti ove vive il
ragazzo; uso di rallentatori - dossi
artificiali- per le strade frequenta-
te da bambini; recarsi a scuola a
piedi – pedibus-  invogliare all’at-
tività fisica con convenzioni con
palestre pubbliche e/o private ri-
volte in special modo a soggetti
meno abbienti; scuole “aperte” di
pomeriggio per la pratica di attivi-
tà sportive nelle loro palestre, etc.

Analisi dei bilanci di salute e loro
importanza nella lotta all’obesità

Analisi dei dati relativi all’anno 2006
effettuata nella ASL Salerno 1

Scopo
Attraverso l’analisi dei dati in nostro
possesso (bilanci di salute, attività di
educazione alla salute effettuata nelle
scuole) abbiamo voluto conoscere la
prevalenza del fenomeno sovrappe-
so/obesità nel territorio ove operiamo.
Inoltre abbiamo voluto confrontare i
dati di prevalenza derivati dall’analisi
dei bilanci di salute con i dati ricavati

dall’attività effettuata nelle scuole per
altri motivi (educazione alla salute,
Progetto PRISMA) per verificare la
possibilità di utilizzo dei bilanci di sa-
lute come metodo per monitorare lo
stato di salute della popolazione pe-
diatrica.

Metodo
Sono stati esaminati ed analizzati
(con il programma AGB) i bilanci di
salute effettuati dai Pls nel corso
dell’anno 2006 relativi al 6° bilancio
(24-36 mesi), 7° bilancio (4-5 anni),
8° bilancio (5-6 anni), 9° bilancio (8-
10 anni) e 10° bilancio (12-13 anni)
dei bambini/ragazzi residenti nel
territorio dell’ASL SA1. Inoltre so-
no stati valutati bambini/ragazzi che
erano stati reclutati nelle scuole per
altri motivi (progetto di Educazione
alla Corretta Alimentazione in età
evolutiva che prevedeva, tra l’altro, la
valutazione auxologica dei bambini
di I e V elementare, nonché nell’am-
bito del progetto PRISMA rivolto
ad un campione di ragazzi della II
scuola media inferiore.
Tutti i bambini/ragazzi sono stati
pesati solo con gli indumenti intimi
in ambiente confortevole, con bilan-
cia di precisione della SECA e misu-
rati con altimetro a muro portatile.
I risultati sono stati valutati utilizzan-
do i centili di BMI di Cole e altri.

Risultati
Sono stati valutati n. 5995 bilanci di
salute con una percentuale per fascia
d’età che varia dal 55,1% del 6° bilan-
cio al 5,4% del 10 bilancio (Media

Tabella 1 - Numero e percentuale di bilanci effettuati alle varie età

Bilanci Popolazione Bilanci
residente effettuati %

6° 3654 2014 55,1
7° 3497 1507 43,1
8° 3527 1209 34,3
9° 6819 863 12,6
10° 7397 402 5,4

Fig. 1b - Percentuale e valori assoluti
dello stato nutrizionale dei bambini/ra-
gazzi alle varie epoche.

Fig. 1a - Valori assoluti e percentuali di
normopeso e di soprappeso/obeso alle
varie epoche
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30,1%) (Tabella 1). Sono stati poi va-
lutati i soggetti soprappeso
(BMI>85° perc) e obesi (BMI>95°
perc) (Figura 1).

Il pediatra di comunità e i soggetti a
rischio sociale

Inoltre il compito del PdC può esse-
re quello di aiutare il Pls soprattutto
per le fasce di bambini e adolescenti
socialmente a rischio (Tabella 2), che
sono notoriamente più vulnerabili e,
quindi, più meritevoli di attenzione
da parte del personale sanitario e so-
cioassistenziale (assistente sociale
ASL, Comune).
• Il Pediatra di Comunità, che è pres-

so le Unità Operative Materno-In-
fantili, è la figura istituzionalmente
individuata per tale scopo. Egli, oltre
ad avere la possibilità di coordinare i
vari interventi socio-sanitari, ha
l’opportunità di intercettare even-
tuali situazioni di rischio nei pro-
grammi di educazione alla salute che
svolge nelle Scuole. Tali programmi
sono tesi alla prevenzione dell’insor-
genza dell’obesità proponendo cor-
retti stili di vita (valide abitudini ali-
mentari, riduzione della sedentarietà
e aumento dell’attività fisica). Inoltre
può, in sinergia con gli Enti Locali,
proporre soluzioni per incrementare
e migliorare i luoghi adatti a svilup-
pare l’attività fisica.

Conclusioni

Il ruolo del PdC nella lotta all’obesità
rappresenta sicuramente un anello im-
portante di quella catena ideale che
deve essere presente sul territorio per
contrastare il dilagante fenomeno del-
l’obesità infantile. Infatti egli può af-
fiancare e integrare i vari attori presen-
ti sul territorio, in primo luogo i Pls,
gli insegnanti, le varie Istituzioni per
costituire quella task-force da tutti au-
spicata ma, nel concreto, mai attuata.
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Tabella 2 - Indicatori sociali di rischio

Segni minori Segni maggiori

Istruzione della madre ≤ 5ª elementare Famiglia già seguita dai servizi Sociali
Età della madre ≤ 20 anni Genitore tossicodipendente o alcolista o detenuto
Abitazione precaria: persone/vani> 1 Genitore con malattia cronica invalidante
Controlli ecografici in gravidanza ≤ 2 Entrambi i genitori disoccupati
Controlli medici in gravidanza ≤ 3 Genitore con lavoro saltuario*

Famiglia monoparentale
Genitore extra-comunitario

* lavoro garantito per sei mesi/anno o meno
La presenza di un segno maggiore o di due segni minori individua la condizione di rischio sociale. (Tratto dal ProgettoMimosa - ASL SA 1)


