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C   ari Amici,
 ben trovati a tutti in questo 2014 che ci vede impegnati a migliorare le nostre 
attività avviate l’anno scorso con tanto successo: il Network GPS, che sancisce 

un patto educativo fra Genitori, Pediatra e Scuola, continua nella sua attività di 
promozione, in collaborazione con il Ministero della Salute e il Ministero della Pubblica 
Istruzione, di una serie di attività didattiche nelle aree tematiche di “Regaliamo Futuro”,  
il macro progetto di salute globale per la famiglia, lanciato nel  2013 che si declina in 
9 aree tematiche.  Di queste alcune sono già operative, come nel caso di “Mangiar 
bene conviene”, dedicata all’educazione nutrizionale, che ha preso avvio nelle città 
di Ferrara, Verona, Milano e Palermo, mentre prosegue il suo percorso evolutivo 
nella provincia di Cosenza; a Napoli e Roma il progetto “La Salute di mano in mano”, 
dedicato alla promozione dell’igiene delle mani fra i bambini, è nuovamente attivo e 
operativo. Il grande successo ottenuto per “La borsa delle Buone azioni”, dedicato alla 
promozione di corretti stili di vita,  renderà attivi per un secondo anno i bambini di 
Martina Franca (BA) e quest’anno anche i bambini delle scuole di  Latina.
 Per quanto riguarda le attività di “Regaliamo Futuro” che metteranno in rete i  pediatri, 
vi segnaliamo il rilancio di ”Bambini da amare, Bambini da salvare”, un modulo 
dedicato ai genitori,  con una serie di azioni concrete e pratici strumenti educativi, per 
supportarli nel complicato compito di essere genitori oggi. 
Abbiamo inoltre il piacere di comunicarvi che la nostra Consensus sull’uso giudizioso 
degli antibiotici in età evolutiva ha avuto un riconoscimento importante da parte 
della comunità scientifica internazionale: è stata infatti accettata dalla prestigiosa 
rivista Paediatric Respiratory Reviews ed è in corso di pubblicazione. Visto il successo  
ottenuto abbiamo pensato di unire nuovamente gli sforzi per elaborare un nuovo 
documento, questa volta sulla prevenzione delle allergie alimentari e respiratorie. 
Il lavoro sarà svolto in collaborazione con la Società Italiana di Allergologia e 
Immunologia Pediatrica (SIAIP), con i Presidenti delle rispettive società scientifiche 
coinvolti in qualità di Coordinatori scientifici. La SIPPS infine conferma nuovamente 
il proprio impegno nella tutela e nel rispetto dell’infanzia partendo proprio dal suo 
motto per il 2014: dopo aver protetto i Bambini di Vetro ed esserci impegnati per 
regalare Futuro quest’anno abbiamo deciso di SEMINARE SALUTE, augurandoci 
di poter cogliere, fra qualche anno, i meravigliosi frutti di questo raccolto: bambini 
in salute e felici, pronti a diventare adulti sereni e cittadini di domani. SEMINARE 
FUTURO sarà anche il titolo del nostro annuale congresso, che quest’anno abbiamo 
deciso di organizzare al Nord, a Verona, dal 27 al 29 di novembre, un po’ in ritardo 
rispetto al solito. Vi terremo aggiornati sulla sua organizzazione nel corso delle 
prossime uscite: nel frattempo vi auguriamo una buona lettura del primo numero 
della nostra bella rivista. 

Editoriale

Dott. Giuseppe Di Mauro
Presidente SIPPS

Dott. Guido Brusoni
Direttore Responsabile
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Norme per gli autori
1.	 Pediatria Preventiva & Sociale - Organo della Società 

Italiana di Pediatria Preventiva e Sociale è una rivista  
che pubblica, in lingua italiana o inglese, lavori scientifici 
originali inerenti il tema della Medicina Pediatrica, in par-
ticolare sotto l’aspetto della prevenzione e dell’impatto 
sociale.

2. 	 I lavori debbono essere inviati tramite e-mail alla Redazio-
ne della Rivista, corredati di titolo del lavoro (in italiano e in 
inglese), di riassunto (in italiano e in inglese), parole chiave 
(nelle due lingue), didascalie delle tabelle e delle figure. Nel-
la prima pagina devono comparire: il titolo, nome e cogno-
me degli Autori per esteso e l’Istituto o Ente di appartenen-
za, il nome e il recapito telefonico, postale e mail dell’Autore 
cui sono destinate le bozze e la corrispondenza, le parole 
chiave e il riassunto in italiano e in inglese. Nella seconda 
e successive il testo dell’articolo. La bibliografia e le dida-
scalie di tabelle e figure devono essere in calce all’articolo.  
Le immagini e le tabelle devono essere fornite a parte su 
supporto cartaceo e su file. Ciascun lavoro nella sua esposi-
zione deve seguire i seguenti criteri: 1) introduzione; 2) ma-
teriale e metodo; 3) risultati; 4) discussione e/o conclusione. 
Il testo non dovrebbe superare le 15 pagine dattiloscritte 
compresi iconografia, bibliografia e riassunto (una pagina 
corrisponde circa a 5.000 battute spazi inclusi). Legenda di 
tabelle e figure a parte. Il riassunto e il summary (in lingua 
inglese) non devono superare le 250 parole ciascuno.

3.	 Gli articoli devono essere accompagnati da una richiesta di 
pubblicazione e dalla seguente dichiarazione firmata dagli 
autori: “L’articolo non è stato inviato ad alcuna altra rivista, 
né è stato accettato altrove per la pubblicazione e il conte-
nuto risulta conforme alla legislazione vigente in materia di 
etica della ricerca”.
Gli Autori devono dichiarare se hanno ricevuto finanzia-
menti o se hanno in atto contratti o altre forme di finanzia-
mento, personali o istituzionali, con Aziende i cui prodot-
ti sono citati nel testo. Questa dichiarazione verrà trattata 
dal Direttore come una informazione riservata e non verrà 
inoltrata ai revisori. I lavori accettati verranno pubblicati con 
l’accompagnamento di una dichiarazione ad hoc, allo scopo 
di rendere nota la fonte e la natura del finanziamento.

4.	 Particolarmente curata dovrà essere la bibliografia che deve 
comprendere tutte, ed esclusivamente, le voci richiamate 
nel testo che devono essere numerate e riportate secondo 
l’ordine di citazione. Devono comparire i cognomi dei primi 
6 autori; per i lavori con un numero superiore di autori il co-
gnome dei primi 3 sarà seguito dalla dicitura “et al.”; segui-
ranno nell’ordine: cognome dell’Autore ed iniziale del nome, 
titolo dell’articolo, titolo della Rivista secondo l’abbreviazio-
ne in uso e conforme ad Index Medicus, l’anno, il volume, 
la pagina iniziale e quella finale con numeri abbreviati (per 
es. 1023-5 oppure 1023-31). Non utilizzare carattere corsivo, 
grassetto, sottolineato o tutto maiuscolo.

	 Per articoli:
-	 You CH, Lee KY, Chey RY, Menguy R. Electrogastrographic study 

of patients with unexplained nausea, bloating and vomiting. 
Gastroenterology 1980; 79: 311-4

- 	G oate AM, Haynes AR, Owen MJ, Farrall M, James LA, Lay LY, et 
al. Predisposing locus for Alzheimer’s disease on line chromoso-
me 21. Lancet 1989; 1: 352-5

	 Per libri:
- 	T aussig MJ. Processes in pathology and microbiology. Second 

Edition. Oxford: Blackwell, 1984

	 Per capitoli di libri o atti di Congressi:

- 	 Kuritzke JF. Some epidemiologic features compatible with an 
infectious origin for multiple sclerosis. In Burdzy K, Kallos P eds. 
Pathogenesis and etiology of demyelinating diseases. Phila-
delphia: Saunders, 1974; 457-72

5.	 I riferimenti della bibliografia nel testo devono essere attuati 
con un numero arabo ad apice; quando gli autori devono esse-
re citati nel testo, i loro nomi vanno riportati per esteso nel caso 
che non siano più di 2, altrimenti si ricorre dopo il primo nome 
alla dizione: et al. seguiti dal corrispondente numero.

6.	 I dattiloscritti devono essere corredati (per facilitare la pubbli-
cazione) da supporto elettronico che deve rispettare i seguenti 
programmi:

	 - su sistema operativo Windows: Word salvato in a) formato 
Word per Windows 8.0 o inferiori; b) formato Word Mac 5.1 o 
inferiori; c) formato Word Perfect 5.0

	 - su sistema operativo Macintosh: a) Word 5.1 o inferiori; b) 
Xpress 3.31; Xpress Passport 4.0 o inferiori

7.	 Illustrazioni (supporto cartaceo): fotografie, disegni, grafici, 
diagrammi devono essere inviati in formato cartaceo con di-
mensioni minime di 10x15 cm (formato cartolina). Ogni foto-
grafia va segnata a matita sul retro con numero progressivo, 
nome dell’autore principale e verso (alto e basso accompa-
gnato da una freccia).

8. 	 Illustrazioni (supporto informatico): file allegato ad e-mail, di-
schetto o CD formattati PC o MAC. Per fotografie, disegni, grafi-
ci, diagrammi:

	 - risoluzione almeno 300 dpi, formato JPEG, Tiff, eps
	 - risoluzione almeno 800 dpi per il formato bmp
	 Le immagini vanno salvate come singolo file.

9.	 Gli Autori hanno diritto al file formato “pdf ” del loro articolo 
pubblicato. Per eventuali altri ordini di estratti potranno contat-
tare direttamente l’Editore, che fornirà informazioni e costi.

10.	I lavori devono essere indirizzati a:

Dr.ssa Elisa Vaccaroni
PEDIATRIA PREVENTIVA & SOCIALE
Sintesi InfoMedica
Via G. Ripamonti, 89 - 20141 Milano
Tel. +39 02 56665.1 - Fax +39 02 97374301
E-mail: redazioneSIPPS@sintesiinfomedica.it
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PoliomIelite: la SIPPS invita a non abbassare la 
guardia e a vaccinare i bambini

Nelle ultime settimane, secondo quan-
to riferito dall’Organizzazione Mondiale 
della Sanità (OMS), in Siria sono stati re-
gistrati 14 casi di poliomielite, che hanno 
interessato prevalentemente bambini di 
età inferiore a due anni, non-immunizza-
ti o sotto-immunizzati. Il virus selvaggio 
responsabile di questa piccola epidemia 
è geneticamente vicino a un ceppo iso-
lato in campioni ambientali in Egitto nel 
dicembre 2012, che a sua volta era stato 
collegato con ceppi WPV circolanti in Pa-
kistan. A partire da febbraio 2013, ceppi 
simili sono stati anche isolati da cam-
pioni ambientali in Israele, Cisgiordania 
e Striscia di Gaza. In Siria non veniva re-
gistrato un caso autoctono di polio dal 
1995 e l’ultimo caso importato è stato 
segnalato nel 1999. La vaccinazione 
contro la poliomielite è obbligatoria dal 
1964 e tra il 2002 e il 2010 nei bambini di 
età inferiore a un anno la copertura con 
tre dosi di vaccino antipolio orale (OPV) 
è stata superiore al 95%. A causa della 
guerra civile in atto nel Paese del Vicino 
Oriente, la copertura vaccinale per tutte 
le malattie prevenibili mediante vacci-
no, tra cui la polio, si è successivamente 
ridotta, e si stima che nel 2012 la coper-
tura con OPV3 nella coorte di 12-23 mesi 
sia stata pari al 52%. Per ridurre il rischio 
di espansione dell’epidemia, dagli inizi 
di novembre l’Unicef e l’OMS hanno av-
viato una campagna di vaccinazione di 
massa, che in 7-8 mesi interesserà oltre 

22 milioni di bambini fino a 5 anni di età, 
della Siria e di 6 Paesi limitrofi. L’ECDC 
(European Center for Disease Prevention 
and Control) ritiene che l’insorgenza del-
la polio in Siria comporti un rischio con-
creto di importazione e di trasmissione 
del virus nei Paesi dell’Unione Europea 
(UE) attraverso soggetti che possano 
diffonderlo, ed ha emanato una serie di 
raccomandazioni per impedire la rein-
troduzione del virus, fra cui:
• Gli Stati membri dell'UE e dell’Area 

Economica Europea (EEA) che rice-
vono i rifugiati e richiedenti asilo dal-
la Siria devono valutare il loro stato 
vaccinale in arrivo e fornire la vaccina-
zione antipolio e le altre vaccinazioni 
necessarie;

• Gli Stati membri EU/EEA devono dare 
massima priorità alla valutazione del-
la copertura vaccinale contro la polio 
a livello nazionale e locale ed alla in-
dividuazione dei gruppi vulnerabili e 
sotto-vaccinati;

• I Paesi in cui la copertura vaccinale è 
inferiore al 90% devono aumentare 
gli sforzi per migliorarla.

“Dal momento che il quadro della po-
liomielite si manifesta solo in 1 su 200 
individui non vaccinati che si infettano 
con il virus della polio WPV1 – afferma il 
Prof. Luciano Pinto, Vice-Presidente SIPPS 
della Regione Campania – sono molti i 
portatori che possono diffondere i virus 
senza essere riconosciuti. Gli individui 

vaccinati non corrono alcun rischio di 
malattia, ma la vaccinazione con virus 
inattivato (IPV) può non proteggere 
dall’infezione, per cui potrebbe avere un 
ruolo nella diffusione della polio. Infatti, 
il vaccino IPV, che è quello prevalente-
mente utilizzato in Europa, è altamente 
efficace nel prevenire la malattia, riduce 
la trasmissione del virus e previene solo 
parzialmente l’infezione dei soggetti 
vaccinati. In regioni con bassa copertura 
vaccinale quali la Bosnia (87%) e l’Ucraina 
(74%), ed in particolare in quelle con bas-
sa copertura della vaccinazione con IPV 
(Austria, 83%), l’immunità naturale po-
trebbe essere insufficiente per prevenire 
una trasmissione del virus protratta nel 
tempo”. La validità di queste indicazioni 
è confermata dal confronto della epide-
miologia della polio negli anni 2012 e 
2013. “Nel 2013, nelle zone endemiche – 
precisa Pinto – vi è stata una significativa 
riduzione dei casi di polio in Afghanistan 
e Nigeria e un incremento nelle ultime 
settimane in Pakistan. Si è verificata inve-
ce una vera esplosione di nuovi casi, tutti 
da virus importati, oltre che in Siria, an-
che nella regione del Corno d’Africa, e in 
particolare nella Somalia (183 casi di cui 
l’ultimo il 9 ottobre 2013), nel Kenya (14 
casi) e in Etiopia (6 casi). In queste zone la 
copertura vaccinale per la polio è molto 
bassa. In pratica, a causa delle epidemie 
da virus importato, il numero di casi di 
poliomielite da WPV del 2013 supera di 
circa il 70% quello del 2012”. Ma qual è 
la situazione in Italia? “Nel nostro Paese 
– spiega il Dott. Giuseppe Di Mauro, Pre-
sidente della SIPPS – vi sono certamente 
le premesse per stare tranquilli in quanto 
la copertura vaccinale, anche per la polio, 
oggi è pari al 97%, ma bisogna fare i conti 
con due fenomeni:
•	 il crescente arrivo nelle nostre terre di 

immigrati provenienti sia dalle regio-
ni mediterranee, fra cui la Siria, che 
dall’Africa, e quindi anche dalla Nige-
ria e dal Corno d’Africa i quali, spesso 
non sono sottoposti a programmi di 
prevenzione, nonostante l’impegno 
delle nostre Autorità; 

AGORà
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•	 la “tempesta mediatica” che si è scate-
nata in seguito alla pubblicazione di 
alcune sentenze di tribunale su pre-
sunti danni provocati da vaccini, al ri-
tiro dal commercio di alcune partite di 
vaccino, e dall’attività dei movimenti 
che si oppongono alle vaccinazioni e 
che rischia di mettere in discussione la 
credibilità delle strategie vaccinali. 

I dati epidemiologici dimostrano con 
chiarezza che non bisogna abbassare la 
guardia. Mai come in questo momento 
sarebbe estremamente pericoloso ridur-
re la copertura vaccinale dei nostri bim-
bi. Noi pediatri – conclude Di Mauro –
abbiamo il dovere di contrastare le false 
credenze, di intensificare il nostro impe-
gno in favore delle famiglie, illustrando 

i rischi che comporta il contatto sempre 
più frequente con persone di cui igno-
riamo lo stato vaccinale, rafforzando la 
fiducia dei genitori nelle vaccinazioni e 
sottolineando che solo il pieno rispetto 
del calendario vaccinale può garantire la 
protezione dei loro figli”.

Fonte: GAS COMMUNICATION

La SIPPS lancia l’allarme:  
con il maltempo gli adolescenti passano  
più tempo davanti al computer

Per i bambini e per i ragazzi, l’inverno è 
probabilmente il periodo meno bello 
dell’anno: pioggia e freddo li costringo-
no infatti a stare maggiormente in casa. 
Quando il cielo è coperto dalle nuvole, 
come in questi giorni, può così accade-
re che i piccoli passino più tempo da-
vanti alla televisione, al computer o con 
il telefonino o il tablet in mano.  Ed è 
proprio nelle giornate uggiose che i na-
vigatori prendono d’assalto i social net-
work. Da Facebook a Twitter, da IRC alle 
chat, Internet offre lo spunto alle giova-
ni generazioni per nuove opportunità 
di gioco e svago e la comunicazione vir-
tuale prende spesso il posto dello sport 
e delle attività all’aria aperta. La Società 
Italiana di Pediatria Preventiva e Sociale 
(SIPPS) lancia l’allarme “retomania”, una 
nuova forma di dipendenza, la cosid-
detta internetdipendenza o anche In-
ternet Addiction Disorder (I.A.D.). “Sono 
almeno tre i fattori che scatenano la 
retomania – spiega il Dott. Giuseppe Di 
Mauro, Presidente SIPPS: le psicopatolo-
gie predisponenti, i comportamenti a ri-
schio e le potenzialità psicopatologiche 
proprie della Rete. Nelle psicopatologie 
predisponenti, Internet rappresenta un 
vero e proprio rifugio per quanti hanno 
già una stabilità emotiva precaria, sof-
frono di depressione, disturbi bipolari 
o ossessivi-compulsivi. La Rete diventa, 
di fatto, il luogo in cui ricercare amici o 
relazioni sentimentali e che consente il 
superamento delle relazioni della vita 

reale. Per comportamento a rischio si 
parla, ovviamente, di un abuso delle 
informazioni disponibili in Rete, con in-
tere giornate passate davanti allo scher-
mo di un pc, trascurando la vita reale. 
Tutto questo si somma alle potenzialità 
psicopatologiche della Rete: dalla ca-
pacità di indurre sensazioni di onnipo-
tenza (vincere le distanze ed il tempo) 
fino ad arrivare al cambiamento della 
personalità e dell’identità. “Nel mondo 
di Internet – aggiunge Di Mauro – lo 
spazio non esiste più e la Rete permette 
a tutti di realizzare quello che nella vita 
reale non è possibile fare. Nelle chat le 
frontiere non hanno più confini ed è 
possibile parlare tra gruppi numerosi in 
“stanze” che la realtà difficilmente ren-
de disponibili. è comunque un mondo 
irreale, dove è possibile modificare l'età, 
la professione e perfino il sesso: si trat-
ta di una vera e propria recita in questo 
enorme teatro on line”. Nei giorni scorsi 
lo stesso Papa Francesco ha definito la 
Rete “dono di Dio, aiuta a sentirsi più 
vicini, offre maggiori possibilità di in-
contro e di solidarietà tra tutti”. “Ma – ha 
ammonito il Pontefice – non basta pas-
sare lungo le 'strade' digitali, cioè sem-
plicemente essere connessi: occorre 
che la connessione sia accompagnata 
dall'incontro vero. Non possiamo vivere 
da soli, rinchiusi in noi stessi”. “Esiste un 
concreto pericolo – prosegue Di Mauro 
- che l'abuso di Internet per comunicare 
crei confusione tra vita reale e vita vir-

tuale. Basti pensare a quanto emerso da 
“Pronti, Partenza, Via!”, progetto per la 
pratica motoria e l’educazione alimen-
tare di bambini e adolescenti promos-
so da Save the Children e Mondelēz 
International Foundation e in partner-
ship con Centro Sportivo Italiano (CSI) 
e Unione Italiana Sport Per tutti (UISP). 
La ricerca, che coinvolge bambini e ge-
nitori, sottolinea, tra l’altro, come 1 mi-
nore su 4 non faccia moto e sport nel 
tempo libero, nel 28% dei casi (+13%) 
per difficoltà economiche; 4 ragazzi su 
10 si muovono in auto, pochi (24%) a 
piedi, ancora meno (9%) in bici; il 73% 
sta in casa nel tempo libero; diffuso ma 
in flessione, comprende 7 minori su 10, 
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il consumo quotidiano di frutta e verdu-
ra, mentre il 9% non fa colazione ed è 
ancora di 9 famiglie su 10 con figli l’a-
bitudine di sedersi a tavola”. Altri studi 
mostrano inoltre come la dipendenza 
da Internet tra gli adolescenti sia un gra-
ve problema di salute pubblica in tutto 
il mondo. Per esempio, da uno studio 
condotto negli Stati Uniti emerge una 
prevalenza dell’1,0%, mentre da una 
ricerca condotta in Europa emerge una 
prevalenza del 9,0% e da studi condotti 
in Asia i dati variano dal 2,0% al 18,0%. 
“Non c’è dubbio – afferma il Dott. Pier-
carlo Salari, pediatra di consultorio a 
Milano e componente SIPPS – che la 
dipendenza da Internet sia diventata 
un problema di salute pubblica grave 
in tutto il mondo, soprattutto tra gli 
adolescenti. La I.A.D. può determinare 
una serie di conseguenze sociali e sa-
nitarie negative: dal basso rendimento 
scolastico allo scarso rapporto con la 
propria persona, fino all’ansia e alla de-
pressione. Il compito di noi pediatri è 
dunque quello di proteggere i ragazzi 
dai pericoli e dall’abuso della Rete. Ma 
in pericolo ci sono anche gli adulti, che 
a causa del troppo tempo passato a na-
vigare trascurano le relazioni sociali ed il 
lavoro e modificano in modo dannoso il 
sonno e le proprie abitudini alimentari”. 
Dalla rete-dipendenza si può comun-
que guarire. “In particolare – conclude 
Salari – bisogna limitare ad una/due ore 
la quantità di tempo trascorso quoti-
dianamente on line; integrare le attività 
in Rete con quelle reali simili come ac-
quisti, svaghi o relazioni sociali; mai so-
stituire la socializzazione reale a quella 
virtuale; chiedere un aiuto competente 
qualora si avvertisse una necessità in-
controllabile di collegarsi al web”.

Con tutto il cuore con  
i bambini della Siria 

La guerra che da due anni si combatte 
in Siria sta colpendo soprattutto i bam-
bini, minando le sorti di un’intera gene-
razione che ogni giorno si vede privare 

del diritto all’innocenza, del diritto ad 
avere un’infanzia normale e purtroppo 
qualche volta anche della vita stessa. 
Questa generazione, il futuro della Siria, 
deve essere aiutata e sostenuta per po-
ter superare i problemi pratici, culturali e 
psicologici dovuti alle terribili esperien-
ze e pressioni a cui è sottoposta. Andare 
a scuola in Siria non è oggi una cosa fa-
cile, perché la maggioranza delle scuole 
sono state distrutte, e molte di quelle 
ancora in piedi sono state utilizzate per 
altri scopi. Tra i tanti tantissimi diritti ne-
gati ai bambini della Siria quello della 
scuola è sicuramente tra i più importan-
ti. Poter andare a scuola significa poter 
avere il diritto alla conoscenza, il diritto 
a vivere una vita come tutti gli altri bam-
bini del Mondo, il diritto a condividere 
parte della loro giornata con i loro ami-
ci e amiche, con le loro insegnanti. Ed è 
anche il diritto al gioco, all’arte, alla sco-
perta di meravigliosi momenti sociali ed 
interpersonali che si sviluppano, giorno 
dopo giorno, a scuola. Per tutti questi 
motivi le scuole che riescono a conti-
nuare le loro attività in Siria sono tutte 
Scuole di Pace. Molte di loro sono ora 
“scuole dell’emergenza”, situate spesso 
in locali interrati per cercare di preve-
nire i rischi che potrebbero venire dalla 
caduta di una granata oppure di un mis-
sile. La Scuola di Pace e Time4Life Inter-
national stanno attuando, in collabora-
zione-cooperazione con gli educatori 
ed insegnanti siriani della “Syrian Team 
for Progress and Prosperity”, il progetto 
Con tutto il cuore con i bambini della Siria 
che prevede un gemellaggio tra i bam-
bini e ragazzi italiani, e di altre zone del 
Mondo, e i bambini e ragazzi della Siria, 
e il sostegno alla scolarizzazione di que-
sti ultimi. Attualmente il progetto sta so-
stenendo 5 scuole, per un totale di 650 
alunni, ad Huraitan nei pressi di Aleppo 
in Siria. L’obiettivo è quello, naturalmen-
te, di estendere il progetto per creare/
sostenere altre scuole.
Cosa prevede il progetto di sostegno?
- La salute, attraverso cure mediche e 

acquisto di medicinali

- L’alimentazione e la fornitura di acqua 
potabile

- La scuola, con la fornitura del materia-
le didattico necessario

- Il benessere del bambino/a, con la 
fornitura del vestiario, i giochi, le at-
tività ludiche, artistiche e teatrali di 
JoyTherapy per aiutarli a superare lo 
shock postraumatico dovuto alle con-
seguenze della guerra. 

Il progetto di sostegno prevede sia la 
partecipazione individuale, sia quella 
collettiva di scuole e comunità che sta-
biliranno così un rapporto di gemel-
laggio e corrispondenza con le scuole 
con cui si attuerà l’adozione a distanza 
(sostegno alla scolarizzazione). Tutte le 
fasi di utilizzo delle risorse raccolte ver-
ranno seguite e monitorate in loco dai 
volontari delle associazioni italiane pro-
motrici del progetto, insieme al “Syrian 
Team for Progress and Prosperity”. Il so-
stegno è molto importante, e parlare e 
far parlare del progetto è fondamentale. 
Per questo la SIPPS ha deciso di dedica-
re un piccolo spazio sulla sua rivista per 
contribuire, seppure in minima parte, a 
diffondere questa iniziativa e dare così 
un piccolo aiuto ai bambini della Siria. 
Per maggiori informazioni:  
www.time4life.it 
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Il miele: un alimento funzionale 
che viene dalla tradizione
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Introduzione

Il concetto di alimenti funzionali trova 
origine in Giappone negli anni ’80, 
quale tentativo delle autorità sanitarie 

di  migliorare la qualità e le aspettative 
di vita a fronte del costante aumento 
dell’età media della popolazione. Solo 
successivamente,1-4 , tra il 1995 e il 1999, 
un gruppo di più di 100 esperti che han-
no lavorato al progetto FUFOSE (Fun-
ctional Food Science in Europe), azione 
concertata tra l’International Life Scien-
ce Institute (ILSI) Europeo e la Commis-
sione Europea, ha elaborato una defini-
zione che comparve per la prima volta 
nel 1999 sul British Journal of Nutrition 
in un documento recante il nome di 
“Scientific Concepts of functional Foods 
in Europe, Consensus Document”.5-7 In 
base a quanto stabilito in questo docu-
mento, “un alimento può essere consi-
derato funzionale se dimostra in manie-
ra soddisfacente di avere effetti positivi 
e mirati su una o più  funzioni specifiche 
dell’organismo, che vadano oltre gli ef-
fetti nutrizionali normali, in modo tale 
che sia rilevante per il miglioramento 
dello stato di salute e di benessere e/o 

per la riduzione del rischio di malattia. 
Fermo restando che gli alimenti funzio-
nali devono continuare a essere alimen-
ti e devono dimostrare la loro azione 
nelle quantità in cui vengono assunti 
normalmente nella dieta. Gli alimenti 
funzionali non sono né  compresse, né 
capsule, ma alimenti che formano parte 
di un regime alimentare normale”. Una 
definizione pratica appare quella ripor-
tata nel Box 1.5,8 

Il miele come alimento 
funzionale
In ottemperanza al regolamento CE 
1924/2006 (regole per l’utilizzo delle in-
dicazioni nutrizionali e sulla salute for-
nite sui prodotti alimentari) la Commis-
sione europea ha trasmesso un elenco 
provvisorio di nutrienti all’EFSA, la qua-
le tra il 2008 e il 2011, ha valutato e sta-
bilito l’indicazione funzionale di 2758 di 
essi.9,10 Per quanto esposto, i prodotti 
dell’alveare (miele, gelatina reale e pro-
poli) costituiscono un perfetto esempio 
di alimenti funzionali naturali, che non 
hanno subito processi di modifica della 
loro composizione chimica.11-14 

Parole chiave
Miele, alimenti funzionali, tosse, 
bambini

Key words
honey, functional foods, cough, 
children

Riassunto
Il miele, prodotto apistico per eccellen-
za, ha una tradizione d’uso secolare, sia 
per le sue proprietà nutrizionali sia sa-
lutistiche. La sua composizione, ricca di 
zuccheri, acidi, sali e sostanze fenoliche 
(flavoni, flavonoidi), è la responsabile 
delle proprietà antibatteriche, antivirali, 
cicatrizzanti e antiossidanti.  Queste ca-
ratteristiche permettono di annoverare 
il miele tra gli alimenti funzionali. Dal 
punto di vista clinico, recenti evidenze di 
letteratura hanno dimostrato l’efficacia e 
la sicurezza d’uso per il trattamento della 
tosse e dei disturbi del sonno a essa cor-
relati, anche in età pediatrica.  

Abstract 
Honey, beekeeping product for 
excellence, has a tradition of secular 
use, both for its nutritional and healthy 
benefits. Its composition, rich in sugars, 
acids, salts and phenolic substances 
(flavones, flavonoids), is responsible for 
its antibacterial, antiviral, antioxidant 
and healing properties. These features 
allow us to consider it as a  functional 
food. From the clinical point of view, 
recent evidence from literature has 
demonstrated  its  efficacy and safety 
of use for the treatment of cough and 
cough associated sleep disorders, even 
in children.
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Definizione e proprietà 

Fra le loro proprietà funzionali, ricor-
diamo la loro capacità antiossidante e 
anti-infiammatoria, le proprietà anti-
virali, anti-ulcera e antibatteriche.5,16-20 
Benché il miele sia diffusamente cono-
sciuto e presente da secoli nella tradi-
zione alimentare del nostro Paese, per 
reperire una sua definizione codificata 
dobbiamo rifarci al Decreto Legislativo 
del 21 maggio 2004 n. 179, attuazione 
della direttiva 2001/110/CE, secondo il 
quale “Per miele si intende la sostanza 
dolce naturale che le api (Apis mellifera) 
producono dal nettare di piante o dal-
le secrezioni provenienti da parti vive 
di piante o dalle sostanze secrete da 
insetti succhiatori che si trovano su 
parti vive di piante che esse bottinano 
e trasformano, combinandole con so-
stanze specifiche proprie, depositano, 
disidratano, immagazzinano e lascia-
no maturare nei favi dell’alveare”.21,22                                                                                                     
In termini pratici si tratta di una solu-
zione sovrasatura di zuccheri, principal-
mente  fruttosio e glucosio, con piccole 
quantità di zuccheri complessi,  enzimi, 
acidi, sali e sostanze aromatiche.19,23,24  È 
prodotto dalle api a partire dal nettare 
dei fiori o dalla melata situata su alcu-
ne piante. Le differenze fra un miele e 
un altro sono rilevabili dall’analisi di 
laboratorio, dalle caratteristiche or-

ganolettiche (aspetto, colore, aroma) 
e  dall’origine botanica (mieli uniflora-
li,  multiflorali e mieli di melata, i quali 
derivano dalla raccolta della melata, 
secrezione zuccherina emessa da alcu-
ni insetti, da parte delle api). Il nettare 
è un liquido zuccherino derivato dalla 
linfa dei vegetali superiori e secreto da 
particolari organi ghiandolari chiamati 
comunemente nettari. L’origine e la se-
crezione del nettare sono influenzate 
da diversi fattori (alcuni legati alla pian-
ta e altri all’ambiente):25-28 ad esempio, 
la produzione di nettare è più elevata 
nelle piante coltivate in alta montagna 
rispetto a quelle che crescono in pia-
nura. Analogamente al nettare, anche 
la melata deriva dalla linfa delle piante 
ma, mentre il nettare viene secreto at-
traverso un processo attivo, la melata 
è prodotta attraverso l’intervento di in-
setti parassiti, definiti “produttori di me-
lata”, che succhiano la linfa delle piante. 
Semplificando, la melata è costituita dai 
residui di “lavorazione” della linfa, che 
questi insetti espellono, sotto forma 
di liquido zuccherino, per procurarsi le 
sostanze azotate, di cui hanno bisogno 
per i loro processi metabolici. La produ-
zione di melata è condizionata oltre che 
dai fattori già citati per il nettare, anche 
dalla possibilità di sviluppo dell’insetto 
sulla pianta ospite. Anche la melata è 
composta principalmente da zuccheri, 

ma contiene anche enzimi secreti dalle 
ghiandole salivari e dall’intestino degli 
insetti, i quali consentono, ad esempio, 
la sintesi di zuccheri non presenti nella 
linfa, con conseguente maggiore con-
centrazione di oligosaccaridi.23,24,29    

Produzione e caratteristiche

La soluzione zuccherina assorbita 
dall’ape bottinatrice viene raccolta nel-
la borsa melaria. Rientrando  all’alveare 
l’ape passa ad un’ape di casa la goccia 
di materia prima raccolta, in modo tale 
che questa, dopo una serie di passag-
gi  coinvolgenti altre api, perde una 
notevole quantità di acqua per evapo-
razione, favorita dal clima caldo-secco 
dell’alveare. Una volta depositata nelle 
celle, la goccia raccolta prosegue il pro-
cesso di evaporazione con la successiva 
formazione del miele maturo (il con-
tenuto di acqua è di circa il 18%, ido-
neo a garantirne la stabilità). A questo 
punto la cella viene sigillata dalle api 
mediante un opercolo di cera. È molto 
importante sottolineare che i passaggi 
da un’ape all’altra favoriscono l’azione 
di specifici enzimi provenienti dalle se-
crezioni ghiandolari, con conseguenti 
trasformazioni chimiche a carico so-
prattutto degli zuccheri (ad esempio, 
l’enzima invertasi idrolizza le molecole 
di saccarosio in glucosio e fruttosio). 
Sebbene la composizione chimica del 
miele sia molto complessa, alcuni grup-
pi di componenti sono sempre presenti 
(zuccheri, acqua, sali minerali, acidi or-
ganici, enzimi), pur se in proporzioni 
variabili, a seconda dell’origine botani-
ca e/o geografica, come esemplificato 
nella Tabella 1.19,23,26-29    

Box 1. Definizione di alimento funzionale.

Un alimento naturale. 

Un alimento nel quale uno dei suoi componenti è stato migliorato mediante 
condizioni speciali  di coltura.

Un alimento al quale si è aggiunto un componente in modo da fargli produrre 
un beneficio (ad es. flora batterica probiotica selezionata, con effetti benefici 
accertati sulla salute intestinale). 

Un alimento nel quale è stato eliminato uno dei suoi componenti in modo 
da diminuire o eliminare gli  effetti negativi sulla salute (ad es. la diminuzione 
degli acidi grassi saturi). 

Un alimento nel quale la struttura di uno o più dei suoi componenti è stata 
modificata chimicamente per  migliorare la salute (ad es. gli idrolizzati proteici 
addizionati nei preparati per lattanti per ridurre il rischio di allergenicità). 

Un alimento nel quale la biodisponibilità di uno o più dei suoi componenti è 
stata aumentata per migliorare l’assimilazione di un componente benefico (ad 
es. licopeni nei pomodori). 

Qualsiasi combinazione delle possibilità precedenti. 

Tabella 1. Composizione chimica del miele.

Carboidrati 75-80%

Acqua 16,6-18,5%

Acidi organici 0,1-0,5%

Sali minerali 0,1-1,5%

Sostanze azotate organiche 0,2-2%
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Il contenuto di acqua del miele, a sua 
volta condizionato da molteplici fat-
tori,  è un parametro molto importan-
te ed è correlato alla sua conservabi-
lità. Il valore ottimale del contenuto 
d’acqua è fissato intorno al 17%, ma  
è possibile reperire prodotti con con-
tenuto di acqua compreso tra il 14% 
e il 21% (valori molto bassi possono 
rendere difficoltosi i processi di la-
vorazione a causa di una minore so-
lubilità degli zuccheri, mentre valori 
elevati possono favorire fenomeni 
di natura fermentativa). Gli zuccheri 
rappresentano i principali compo-
nenti del miele, costituendo oltre il 
95% della sostanza secca, e sono re-
sponsabili di svariate proprietà, quali 
il valore energetico e il potere dolci-
ficante. Tra essi fruttosio e glucosio 
sono quelli contenuti in maggior 
concentrazione. La concentrazione 
più elevata di fruttosio contribuisce a 
mantenere il miele allo stato liquido. 
Gli zuccheri complessi sono meno 
rappresentati: il saccarosio è contenu-
to in percentuale compresa tra l’1 e il 
3%; altri, quali il maltosio, l’isomalto-
sio, l’erlosio e il melezitosio (caratte-
ristico dei mieli di melata) sono rap-
presentati in concentrazioni minori.                                                                                                            
Il miele è un alimento acido. I mieli 

di nettare hanno un pH compreso fra 
3,5 e 4,5 mentre quelli di melata evi-
denziano valori fra 4,5 e 5,5.  È stata 
evidenziata la presenza di numerosi 
acidi tra i quali l’acido acetico, butir-
rico, citrico, formico, fumarico, gluco-
nico (deriva dal glucosio per azione 
dell’enzima glucosio ossidasi ed è 
quantitativamente il più importan-
te), α-chetoglutarico, lattico, maleico, 
malico, ossalico, piroglutammico, suc-
cinico e tartarico.19,28,30  L’acidità totale 
del miele,  espressa in milliequivalenti 
per kg,  varia fra 10 e 60 e  contribuisce, 
insieme all’elevata pressione osmo-
tica dovuta all’alta concentrazione di 
zuccheri, alla stabilità dell’alimento 
rispetto alla degradazione microbica.                                                                                                                               
Tra i sali minerali il potassio è quel-
lo presente in maggiore concentra-
zione (circa il 50% del totale).  Sono 
inoltre presenti, in quantità minore, 
altri elementi quali cloro, zolfo, so-
dio, calcio, fosforo, magnesio, silicio, 
ferro, manganese e rame. I minerali 
sono principalmente espressione del 
suolo nel quale è cresciuta la pianta e 
rappresentano il fattore  che influen-
za maggiormente il colore dei mieli.  
Infatti, i mieli chiari (acacia, rosmari-
no, agrumi) sono tendenzialmente 
poveri in sostanze minerali, mentre 

quelli più scuri, in particolare il mie-
le di castagno e quello di melata, ne 
sono più ricchi. Nel miele, a differen-
za di altri prodotti d’alveare come il 
polline o la gelatina reale, le sostanze 
azotate sono scarsamente rappre-
sentate (aminoacidi liberi, principal-
mente prolina, proteine ed enzimi).                                                                                                      
Tra i principali enzimi del miele ri-
cordiamo l’invertasi e la glucosio 
ossidasi (di esclusiva origine ani-
male), la diastasi (origine sia anima-
le sia vegetale), la catalasi e la fo-
sfatasi (di origine vegetale).19,23,24,29                                                                                                                
Tra le vitamine, presenti in concen-
trazioni ridotte, sono state rinvenute 
solo vitamine idrosolubili (vitamina C 
e vitamine del gruppo B): la loro origi-
ne è principalmente ascrivibile ai gra-
nuli di polline riscontrabili nel miele. 
Tra gli altri costituenti del miele le so-
stanze fenoliche contribuiscono alla 
definizione dell’aroma e delle carat-
teristiche organolettiche: soprattutto 
ad esse (flavoni, flavanoni, flavonoidi), 
in quanto antiossidanti, viene attribu-
ita l’azione benefica sulla salute.

Impiego

Molti usi del miele sono tradizional-
mente legati alle proprietà terapeuti-
che, alcune delle quali hanno trovato 
recente riscontro in ricerche cliniche. 
L’azione antibatterica, sia nel mie-
le tal quale sia in soluzioni diluite, è 
correlata all’elevata concentrazione 
di zuccheri, al pH acido, ai polifenoli,  
ma soprattutto all’accumulo di peros-
sido di idrogeno derivante dall’azione 
dell’enzima glucosio ossidasi che con-
ferisce al miele un’attività antibiotica 
e favorente la guarigione delle ferite. 
Interessante, in ambito pediatrico, 
è l’effetto sul sintomo tosse,  legato 
all’accentuazione della salivazione, 
all’aumento della secrezione di muco 
in faringe e laringe, nonché all’incre-
mento della clearance muco-ciliare, 
tutti correlati alla presenza di zucche-
ri in elevata concentrazione. In uno 

REVIEW
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studio condotto nel 2007 da Paul IM 
e colleghi31 su un campione di 130 
bambini (105 dei quali hanno com-
pletato lo studio) di età media 5,22 
anni, il miele si è dimostrato superiore 
sia al placebo sia al destrometorfano 
per tutti gli outcomes presi in esame 
(frequenza e intensità della tosse, fa-
stidio determinato dalla tosse, qualità 
del sonno dei bambini e dei genitori). 
Un recente studio clinico condotto 
dal gruppo di lavoro di Cohen HA32  
pubblicato su Pediatrics nell’agosto 
del 2012 ha concluso che il miele è più 
efficace di un placebo nel controllo 
della tosse notturna nei bambini con 
infezioni respiratorie superiori (URI). I 
ricercatori hanno arruolato 300 bam-
bini con URI, di età compresa tra 1 e 
5 anni, che presentavano una tosse 
notturna attribuibile a URI. Sono stati 
esclusi bambini che  avevano sintomi 
di asma, polmonite, laringo-tracheo-
bronchite, sinusite, e/o rinite allergica 
o che avevano usato farmaci  o miele 
nelle ultime 24 ore. 
I genitori sono stati invitati a valutare i 
bambini il giorno della presentazione, 
quando non era ancora stato sommini-
strato alcun farmaco  e poi,  di nuovo,  il 
giorno dopo l’assunzione di una singola 
dose di 10 g di miele di eucalipto, miele 
di agrumi, miele di  labiatea o placebo, 
somministrati trenta minuti prima di 
andare a letto. Valutazioni pre e post in-
tervento sono state ottenute utilizzando 
un questionario riguardante la tosse del 
bambino e le difficoltà del sonno. Sono 
stati inclusi solo i bambini i cui genito-
ri hanno valutato la gravità con  alme-
no un punteggio di 3 (su una scala che 
prevedeva 7 punti) per almeno 2 delle 
3 domande relative alla tosse notturna 
e la qualità del sonno,  nel questionario 
pre intervento. Dei 300 pazienti arruola-
ti, 270 (89,7%) hanno completato lo stu-
dio. L'età media di questi bambini era di 
29 mesi (range 12-71 mesi).  I gruppi era-
no omogenei per quanto riguarda sia la 
gravità dei sintomi, sia l’età.  Eventi av-
versi, rappresentati da mal di stomaco, 

nausea e vomito sono stati riportati in 5 
pazienti e non erano significativamente 
differenti tra i due gruppi. L'endpoint pri-
mario valutato è stato la frequenza della 
tosse (valutazione soggettiva dei  geni-
tori). Gli outcomes secondari sono stati 
la variazione nella gravità della tosse e  
l'effetto della tosse sul sonno, sia per il 
bambino sia per il genitore. I punteggi 
ottenuti dalla valutazione dei sintomi 
per ogni gruppo di trattamento, prima 
e dopo l'intervento, hanno dimostrato 
che  i pazienti dei tre gruppi  “miele” han-
no avuto un miglioramento significativo 
rispetto ai pazienti trattati con placebo, 
senza  differenze significative tra i diversi 
tipi di miele.
Nonostante i limiti dello studio (peraltro 
riconosciuti dagli stessi Autori), com-
presa la soggettività delle  rilevazione, il 
fatto che il periodo di intervento è stato 
limitato a una singola dose e  il possibile  
miglioramento spontaneo della pro-
gressione naturale dell’URI,  lo stesso 
concludeva che il miele può essere of-
ferto come un trattamento alternativo 
per i bambini >1 anno di età, sia per la 
tosse sia per le difficoltà del sonno asso-
ciate a URI.

Conclusioni 
Dal punto di vista prettamente ali-
mentare il miele è un alimento gluci-
dico a elevato potere energetico. Esso 
fornisce 320 calorie ogni 100 grammi 
contro le 400 dello zucchero da cuci-
na, pur avendo un potere dolcificante 
superiore. Essendo composto preva-
lentemente da zuccheri semplici pre-
senta una facile digeribilità. Il glucosio 
infatti entra direttamente in circolo 
e viene utilizzato immediatamente, 
mentre il fruttosio viene consumato 
più lentamente e funziona da riserva 
energetica in quanto, prima di essere 
utilizzato dall’organismo, deve essere 
trasformato in glucosio a livello epati-
co. Il miele offre quindi un immediato 
apporto energetico. Tra gli alimenti 
energetici esso occupa il primo posto 

nell’alimentazione dello sportivo, ma  
può  essere utile in ogni fascia di età in 
situazioni di  fabbisogno energetico  
elevato. La presenza di sali minerali, 
enzimi, sostanze aromatiche e oligo-
elementi contribuisce ad aumentare 
le potenzialità nutritive del miele. In 
conclusione, il miele, oltre a essere un 
importante  alimento nella nutrizione 
a tutte le età, può costituire una vali-
da opportunità terapeutica, nel trat-
tamento della tosse e dei disturbi del 
sonno a essa correlati nel bambino,  a 
decorrere dal primo anno di età. 
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Introduzione
Infestazioni da parassiti intestinali

Le elmintiasi sono infestazioni in-
testinali causate da parassiti me-
tazoi (elminti) e rappresentano 

una causa importante di mortalità e 
morbidità in molti paesi del mondo, 
specialmente quelli in cui le misure 
sanitarie e igieniche sono più caren-
ti.1,2 Anche nei paesi più sviluppati le 
infezioni da parassiti intestinali sono 
frequenti e interessano tutti gli stra-
ti della popolazione, in particolare i 
bambini (incidenza nella popolazio-
ne infantile: 20%);3,4 la Famiglia delle 
Oxiuridae, in particolare Enterobius  
vermicularis, risulta essere la mag-
giore responsabile di elmintiasi nelle 
zone temperate, tra cui l’Italia.4 
L'infestazione infantile è general-
mente dovuta al contatto con terreno 
o con oggetti infestati dal parassita o 
dalle sue uova; la loro introduzione 
per via orale avvia il ciclo di infesta-
zione. Gli elminti raggiungono lo sta-
dio adulto nel basso tratto gastroin-
testinale dopo circa 2-6 settimane; 
in seguito la femmina migra, gene-
ralmente di notte, verso la regione 
perianale e deposita le uova entro 
le pieghe cutanee; in seguito, con le 
dita, si ha il trasferimento delle uova 
del parassita dalla regione anale agli 
oggetti (vestiti, giocattoli, etc.) da cui 
passano per contatto o inalazione a 
un nuovo ospite o re-infestano il por-
tatore, dando così avvio a un nuovo 
ciclo di infestazione.1,4 

La sintomatologia classica dell’in-
festazione da elminti ha come ma-
nifestazione principale il prurito 
perianale associato ad escoriazioni 
causate dal continuo grattamento, 
mentre altri sintomi spesso associati 
alla presenza dei parassiti sono dolo-
ri addominali, insonnia, irritabilità 
e irrequietezza, manifestazioni simi-
li all’orticaria, astenia e alterazio-
ne dell’appetito. Nelle elmintiasi di 

Esperienze

Profilassi e trattamento 
naturale delle Elmintiasi. 
Indagine osservazionale 
sull’attività ed efficacia  
di Gunaelmint e  
Guna-Tanacetum nelle 
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particolare gravità sono stati segna-
lati eventi di migrazione del parassita 
verso altri organi (fegato, polmoni), 
stati infiammatori a livello del colon-
retto, vaginiti, infiammazioni del cie-
co simili ad appendicite, formazione 
di granulomi intraperitoneali e alte-
razioni della fertilità femminile.3,5-9 

Le infestazioni parassitarie han-
no importanti riflessi sull’omeo-
stasi dell’asse cerebro-intestinale 
(Gut-Brain Axis - GBA), il sistema di 
feedback continuo tra neuroni sen-
sitivi intestinali e neuroni motori a 
livello del Sistema Nervoso Centrale 
(SNC):10 in presenza di infestazione 
parassitaria si assiste alla riduzione 
dell’espressione dei recettori per la 
serotonina (5-HT),11 neurotrasmetti-
tore chiave del cross-talk tra intestino 
e SNC. Lo squilibrio generato dalla ri-
dotta risposta alla 5-TH circolante è 
alla base dell’insorgenza di sintomi 
quali insonnia, irrequietezza e altera-
zione dell’appetito. 
L’alterazione dell’omeostasi intesti-

nale causata dall’infestazione pa-
rassitaria può provocare fenomeni 
di malassorbimento di sostanze nu-
tritizie con conseguente calo pon-
derale (fino a 10 kg in 40 giorni);12 
una riduzione significativa dei livelli 
ematici di alcuni minerali come ferro, 
magnesio e zinco è stata rilevata in 
bambini affetti da elmintiasi (in par-
ticolare se l’infestante è Enterobius 
vermicularis) e correlata con il malas-
sorbimento.13-15 
Le elmintiasi portano spesso all’in-
staurazione di un equilibrio della 
risposta immunitaria (in particolare 
Th2-mediata) tale da garantire la sta-
bilità del binomio parassita-ospite: 
l’immunocompetenza dell’ospite 
viene down-modulata direttamente 
dal parassita in modo da garantir-
si, anche per anni, la sopravviven-
za silente. Questo meccanismo di 
compensazione porta tuttavia a una 
maggiore suscettibilità dell’ospite 
nei confronti di re-infestazioni e ulte-
riori infezioni opportunistiche.15 

Trattamento delle elmintiasi:  
lo studio GUNAELMINT

Nei Paesi sviluppati l’infestazione pa-
rassitaria è raramente sintomatica e 
apparentemente non dannosa, per cui 
generalmente non viene ritenuto ne-
cessario instaurare alcun trattamento 
farmacologico; esso viene comunque 
richiesto frequentemente al medico di 
famiglia a causa del “turbamento psi-
cologico” provocato dal concetto stes-
so di “infestazione parassitaria”.
La terapia farmacologica classica 
prevede la somministrazione di me-
bendazolo (o altre molecole della 
medesima classe) solitamente con 
posologia di 200 mg/die per os, indi-
pendentemente dall'età del pazien-
te.16,17 L’assunzione di mebendazolo 
generalmente non comporta effetti 
collaterali gravi a causa della sua scar-
sa biodisponibilità; ciononostante, 
la comparsa di disturbi gastrointesti-
nali è associata a una sua assunzione 
prolungata (necessaria soprattutto in 

Riassunto
Le elmintiasi sono infezioni intestinali causate da parassiti (elminti) e rappresentano rilevante causa di mortalità in molti paesi caratterizzati da carenti condi-
zioni igienico-sanitarie. Le infezioni da parassiti intestinali sono frequenti anche nei paesi più sviluppati e interessano in particolare i bambini, con un’inciden-
za nella popolazione infantile del 20%. Le infestazioni parassitarie alterano l’omeostasi dell’asse cerebro-intestinale con insorgenza di sintomi quali insonnia, 
irrequietezza, alterazione dell’appetito, fenomeni di malassorbimento di sostanze nutritizie e riduzione significativa dei livelli ematici di alcuni minerali; sono 
inoltre accompagnate da una coorte sintomatologica di grave discomfort per il paziente. Dal punto di vista immunologico le elmintiasi portano a una mag-
giore suscettibilità dell’ospite nei confronti di re-infestazioni e ulteriori infezioni opportunistiche. Lo studio clinico osservazionale GUNAELMINT si inserisce 
nel quadro delle elmintiasi legate in particolare a infestazione da ossiuri e ha come obiettivo quello di valutare l’efficacia del trattamento sperimentale delle 
stesse con l’integratore alimentare Gunaelmint e il medicinale omeopatico Guna-Tanacetum. Lo studio è stato condotto su 23 soggetti arruolati secondo 
criteri definiti trattati con Gunaelmint e Guna-Tanacetum somministrati per via orale con valutazione di parametri sintomatici e della safety attraverso il 
monitoraggio di eventuali eventi avversi. Gunaelmint è stato somministrato per 1 settimana alla posologia di 3 bustine/die per os seguito da due settimane 
di wash-out e da una ulteriore settimana di trattamento con la medesima posologia. Guna-Tanacetum è stato somministrato alla posologia di 10 gocce/3 
volte-die per 25 giorni (a dosaggio dimezzato sotto i 6 anni di età). I dati raccolti evidenziano che l’utilizzo dell’integratore alimentare Gunaelmint associato 
a Guna-Tanacetum può essere proposto come valida opzione terapeutica per le elmintiasi e come terapia profilattica in condizioni di aumentato rischio di 
infestazione da elminti, in particolare in comunità.

Abstract
Helminths infections are intestinal diseases caused by parasites (helminths) and represent an important mortality risk in many countries 
characterized by poor hygienic-sanitary conditions. The intestinal parasitic infections are also frequent in most developed countries and 
especially affect children, with an incidence of 20%. Parasitic infestations alter the homeostasis of the cerebral-intestinal axis and present 
symptoms like insomnia, restlessness, abnormal appetite, malabsorption phenomena of nutrients and significant reduction of blood levels of 
some minerals. From an immunological point of view helminthiasis lead to increased host susceptibility against re-infestation and additional 
opportunistic infections. The clinical observational study GUNAELMINT is focused on helminthiasis related particularly to infestation with 
pinworms and aims to evaluate the effectiveness of the experimental treatment of helminthiasis with the dietary supplement Gunaelmint and 
homeopathic medicine Guna-Tanacetum. The study was conducted on 23 subjects enrolled and treated according to defined criteria with orally 
administered Gunaelmint and Guna-Tanacetum with symptomatic evaluation of parameters and safety through the monitoring of adverse 
events. Gunaelmint was administered for 1 week at the dose of 3 sachets/day followed by two weeks of wash-out and by a further week of 
treatment. Guna-Tanacetum was administered at a dose of 10 drops/3 times a day for 25 days ( half-dose if under 6 years). Collected data show 
that the use of the food supplement Gunaelmint associated with Guna-Tanacetum can be proposed as an effective therapeutic option for 
helminthiasis and as prophylactic therapy in conditions of increased risk of infestation by helminths, especially in communities.
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caso di re-infestazione del paziente). 
Il mebendazolo, a causa della sua te-
ratogenicità, non può essere assunto 
in caso di gravidanza e allattamento; 
la contemporanea presenza nel nucleo 
familiare di bambini affetti da elmin-
tiasi e donne in gravidanza (in parti-
colare nei primi tre mesi) rappresenta 
conseguentemente una situazione di 
difficile gestione farmacologica.18 In 
questo quadro terapeutico si inserisce 
lo studio clinico osservazionale GUNA-
ELMINT, avente come obiettivo quello 
di valutare l’attività dell’integratore 
alimentare Gunaelmint (GUNA S.p.a. 
Milano, Italia) associato a Guna-Tana-
cetum (GUNA S.p.a. Milano, Italia) nel 
trattamento delle elmintiasi, con parti-
colare attenzione alla compliance e alla 
safety  dei due prodotti.  Gunaelmint è 
un integratore alimentare contenente 

estratti di semi di zucca (Cucurbita pepo 
L.), mirra (Commiphora myrrha Eng.) e 
curcuma (Curcuma longa L.), sostanze 
attive sulla depurazione dell’intestino e 
protettive del fegato e rene che agisco-
no creando un ambiente sfavorevole 
agli elminti e ne favoriscono la spon-
tanea eradicazione. Guna-Tanacetum 
è un medicinale omeopatico indicato 
nel trattamento dell’irritazione nervosa 
e dei disturbi gastrointestinali associati 
alle parassitosi intestinali.

Materiali e metodi
Lo studio GUNAELMINT è un’indagine 
di tipo osservazionale avente come 
obiettivo la valutazione dell’attività 
dell’integratore alimentare Gunaelmint 
+ Guna-Tanacetum nel trattamento 
delle infestazioni da elminti. 

Disegno dello studio

Lo studio clinico osservazionale GUNA-
ELMINT è stato condotto presso ambu-
latori di Pediatria di libera scelta (ASL-8 
Arezzo; ASL-2 Milano) e privati; sono 
stati individuati e arruolati 23 soggetti, 
per la maggior parte bambini, secon-
do il parere discrezionale del medico 
di base. Solo i soggetti i cui genitori ab-
biano firmato il consenso informato (o 
dopo diretta accettazione e firma del 
consenso per i soggetti maggiorenni) 
sono stati inclusi nel gruppo di studio. 
La durata complessiva dello studio 
è stata di circa 5 mesi, dal Febbraio 
2013 al Giugno 2013 (4 mesi di arruo-
lamento e 26 giorni di trattamento). È 
stata eseguita una prima visita di scre-
ening (T0) per la selezione del pazien-
te in base ai criteri di inclusione ed 
esclusione richiesti dal protocollo, in 
seguito tutti i soggetti arruolati sono 
stati sottoposti ad una seconda visita 
(T2) al termine del trattamento per la 
valutazione degli obiettivi. 
I genitori dei soggetti partecipanti (o i 
soggetti stessi) hanno riportato su ap-
posito diario del genitore (Tabella 1) la 
severità e la frequenza (scala decimale: 
10= sintomo grave, insopportabile - 0= 
nessun sintomo) con cui si presentava-
no i seguenti sintomi: prurito anale, 
dolore addominale, insonnia, irrita-
bilità e irrequietezza, facile stanca-
bilità, alterazione dell’appetito, 
orticaria. Dai dati ottenuti dai diari si 
sono valutati la frequenza e la severità 
dei sintomi al T0, al T1 a 6 giorni e al T2 
a 26 giorni.  Il medico sperimentatore 
ha seguito i soggetti inclusi nello stu-
dio durante tutto il periodo di assun-
zione dei prodotto al fine di valutarne 
la safety attraverso il monitoraggio di 
eventuali eventi avversi (AE).

Trattamenti

•	 Composizione di Gunaelmint in-
tegratore alimentare (singola bu-
sta): zucca (Cucurbita pepo L.) semi, 

Esperienze

Tabella 1. Schema del diario del genitore allestito nell’ambito dello studio GUNAELMINT.

Indagine osservazionale su Gunaelmint + Guna-Tanacetum
DIARIO PER I GENITORI

INIZIALI DEL BAMBINO:

DATA DI NASCITA:

NUMERO DI TELEFONO:

Sospetta elmintiasi da: 

TREND DELLA SINTOMATOLOGIA:
Indicare in una scala da 0 a 10 il grado di severità della sintomatologia associata all’elmintiasi:

10 = sintomo grave, insopportabile - 0 = nessun sintomo

SINTOMATOLOGIA PRIMA DEL 
TRATTAMENTO

DOPO 6 GIORNI 
DALL’INIZIO 

DEL TRATTAMENTO

DOPO 26 GIORNI 
DALL’INIZIO DEL 
TRATTAMENTO

Prurito anale

Irrequietezza e irritabilità

Facile stancabilità

Insonnia

Sintomi addominali 

Orticaria e/o prurito cutaneo

Alterazioni dell’appetito

Accettazione e gradimento del prodotto da parte del paziente:  
(barrare la casella corrispondente)

SCARSA

SUFFICIENTE

OTTIMALE

Reazioni avverse: SI      NO

se sì, quali: 

Autorizzo il trattamento dei dati personali ai sensi D.L. 196 del 2003
Firma del genitore …………………………………………………………………………………
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estratto secco 100 mg, aroma, mirra  
(Commiphora myrrha Eng.) gomma 
resina estratto secco 70 mg, curcu-
ma (Curcuma longa L.) rizoma estrat-
to secco 33,3 mg, maltodestrine, ad-
densanti: gomma d’acacia, gomma 
xanthano, correttore di acidità: acido 
citrico; edulcorante: sucralosio.

•	 Composizione di Guna-Tanacetum: 
Tanacetum vulgare D1, Artemisia  
vulgaris D2, Absinthium D4; Serpyllum 
D3, Chenopodium D6. Etanolo 60%. I 
soggetti arruolati nell’ambito dello 
studio hanno assunto i prodotti se-
condo il seguente schema:
-	G unaelmint: 1 settimana di tratta-

mento con 3 bustine/die per os se-
guita da due settimane di wash-out 
e da un’ulteriore settimana di tratta-
mento con la medesima posologia.

-	G una-Tanacetum 10 gocce/3 volte-
die per 25 giorni (a dosaggio dimez-
zato se sotto i 6 anni).

Risultati
Analisi dell’endpoint primario

Prurito anale
L’endpoint primario di questo studio 
è rappresentato dalla valutazione del 
prurito anale, la più significativa e ca-
ratteristica manifestazione dell’infe-
stazione da Ossiuri (e delle elmintiasi 
in generale). 
Al termine del trattamento con Guna-
elmint + Guna-Tanacetum il prurito 
anale, causato dalla deposizione delle 
uova del parassita a livello delle pieghe 
cutanee, risulta essere significativa-
mente ridotto: il ΔT0-T2 risulta essere 
del -88,35% con punteggi medi rilevati 
T0= 6,35, SD ± 2,82; T1= 2,74, SD ± 2,26; 
T2= 0,74, SD ± 1,74. L’analisi statistica 
dei dati con test di Friedman ha rileva-
to una significatività pari a p<0,00001 
(Tabella 2). Il valore rilevato al T1 e la 
sua significatività (T0 vs T1: p<0,00001) 
indicano un’efficace e rapida azione 
sull’infestazione già nei primi 6 giorni di 
trattamento.

 Analisi degli endpoints secondari

Tutti gli endpoints secondari sono sta-
ti raggiunti con l’assunzione di Guna-
elmint + Guna-Tanacetum; gli scores 
intermedi registrati al T1 sottolineano, 
per tutti i parametri, la velocità di insor-
genza dell’effetto e l’efficacia di azione 
dei prodotti già nei primi sei giorni di 
trattamento.

Dolore addominale
Il dolore addominale associato all’el-
mintiasi risulta essere significativa-
mente ridotto tra il valore basale 
T0 e l’ultima rilevazione T2 (test di 
Friedman: p<0,00001). Gli episodi 
mostrano una riduzione media del 

-87,83% (T0= 7,48, SD ± 2,31; T1= 
4,00, SD ± 2,43; T2= 0,91, SD ± 1,97) in 
seguito a trattamento con Gunaelmint 
+ Guna-Tanacetum (Tabella 3A).

Insonnia
L’insonnia è un sintomo legato alla ridu-
zione dell’espressione dei recettori per 
la serotonina causata dall’infestazione 
parassitaria. Gli episodi di insonnia risul-
tano essere significativamente ridotti, 
tra il valore basale T0 e l’ultima rileva-
zione T2, in media del -65,06% (test 
di Friedman: p<0,00001). Gli episodi si 
sono ridotti (T0= 5,61, SD ± 3,54; T1= 
3,00, SD ± 2,49; T2= 1,56, SD ± 2,49) in 
seguito a trattamento con Gunaelmint 
+ Guna-Tanacetum (Tabella 3B).

Irritabilità e irrequietezza
Anche irritabilità e irrequietezza sono 
stati emotivi legati alla riduzione dell’e-
spressione dei recettori per la seroto-
nina causata dall’infestazione paras-
sitaria. Entrambi i parametri risultano 
essere significativamente ridotti tra il 
valore basale T0 e l’ultima rilevazione 
T2 (test di Friedman: p<0,00001). Gli 
episodi mostrano una riduzione media 
del -76,07% (T0= 6,52, SD ± 2,87; T1= 
3,74, SD ± 2,10; T2= 1,56, SD ± 1,37) in 
seguito a trattamento con Gunaelmint 
+ Guna-Tanacetum (Tabella 3C).

Tabella 2. Rappresentazione grafica 
dell’analisi dell’endpoint primario. La 
riduzione del prurito anale è significativa 
(ΔT0-T2 =- 88,35%).
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Facile stancabilità
La maggiore suscettibilità alla stan-
chezza risulta essere significativamen-
te ridotta tra il valore basale T0 e l’ul-
tima rilevazione T2 (test di Friedman: 
p<0,00001). Gli episodi mostrano una 
riduzione media del -61,51% (T0= 
5,43, SD ± 1,23; T1= 3,52, SD ± 1,97; 
T2= 2,09, SD ± 1,78) in seguito a tratta-
mento con Gunaelmint + Guna-Tana-
cetum (Tabella 3D).

Alterazione dell’appetito
L’alterazione dell’appetito è un parame-
tro particolarmente sensibile per l’im-
portanza che riveste dal punto di vista 
fisiologico e psicologico. La capacità di 
alimentarsi correttamente è infatti fon-
damentale per il benessere generale. In 
seguito a trattamento con Gunaelmint 
+ Guna-Tanacetum gli episodi di alte-
razione mostrano una riduzione me-
dia del -64,45% con i seguenti scores 
parziali: T0= 5,26,SD ± 2,78; T1= 3,52, 
SD ± 1,57; T2= 1,87, SD ± 1,79 (test di  
Friedman: p<0,00001) (Tabella 3E).

Orticaria
Gli episodi di orticaria risultano essere 
significativamente ridotti tra il valore 
basale T0 e l’ultima rilevazione T2 (test 
di Friedman: p=0,039). La variazione 
dello score indica una riduzione media 
del -86,05% (T0= 1,22, SD ± 2,45; T1= 
0,75, SD ± 1,91; T2= 0,17, SD ± 0,83) in 
seguito a trattamento con Gunaelmint 
+ Guna-Tanacetum. Tra le rilevazioni T0 
vs T1 e T1 vs T2 non esiste significatività 
mentre tra T0 e T2 si registra il mode-
sto valore di “p” sopra riportato. Data la 
scarsa frequenza dell'insorgenza di orti-
caria nella popolazione di studio, il dato 
è poco rilevante circa l'attività di Guna-
elmint e Guna-Tanacetum (Tabella 3F).

Segnalazione di eventi avversi e 
safety del trattamento

Per tutta la durata del trattamento non 
sono stati registrati da parte del medico 
sperimentatore eventi avversi segnalati 

dai soggetti arruolati; pertanto è possi-
bile confermare la safety dei prodotti e 
del loro uso secondo protocollo.

Discussione
Lo studio clinico GUNAELMINT è un’in-
dagine di tipo osservazionale che ha 
come obiettivo la valutazione dell’atti-
vità dell’integratore alimentare Gunael-
mint associato al medicinale omeopa-
tico Guna-Tanacetum nel trattamento 
delle infestazioni da elminti.

I risultati ottenuti nell’ambito dello 
studio GUNAELMINT dimostrano che  
l’utilizzo di Gunaelmint in associazio-
ne con Guna-Tanacetum è efficace 
nel trattamento dei sintomi associati 
a elmintiasi. Tutti i parametri rilevati 
mostrano un significativo migliora-
mento confermando l’efficacia del 
trattamento; l’endpoint primario, la 
riduzione del prurito anale, è stato 
pienamente raggiunto evidenziando 
una diminuzione della severità pari a 
-88,35%.

Esperienze

Tabella 3. Endpoints secondari.  Tutti gli endpoints secondari sono stati raggiunti: (A) 
dolore addominale ΔT0-T2= - 87,83%); (B) insonnia ΔT0-T2 = -65,06%; (C) irritabilità 
-  irrequietezza ΔT0-T2= -76,07%; (D) facile stancabilità ΔT0-T2= -61,51%; (E) alterazione 
dell’appetito ΔT0-T2= -64,45%; (F) orticaria ΔT0-T2= -86,05%.
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La valutazione degli endpoints se-
condari conferma il trend positivo re-
gistrato dall’outcome primario: tutti i 
parametri segnano riduzioni medie 
variabili tra -61,51% (facile stancabi-
lità) e -87,83% (dolore addominale). 
L’analisi statistica mostra come una 
riduzione significativa dei sintomi 
associati all’infestazione elmintica 
avvenga già nei primi sei giorni di 
trattamento indicando così nella ra-
pidità di azione un aspetto premian-
te del trattamento con Gunaelmint +  
Guna-Tanacetum.
Una caratteristica fondamentale del 
trattamento proposto è la comple-
tezza d’azione delle sostanze attive 
presenti, in grado di agire su tutti gli 
aspetti dell’infestazione: esse con-
corrono alla formazione di un am-
biente sfavorevole all’insediamento 
del parassita, hanno tossicità diret-
ta sul parassita stesso, stimolano il 
sistema immunitario in modo tale 
da favorire la naturale eradicazione 
dell’elminta e ridurre la possibilità di 
recidive e infezioni opportunistiche, 
ripristinano – così – l’omeostasi inte-
stinale riducendo i fenomeni infiam-
matori e di malassorbimento.
I componenti attivi di Gunaelmint 

sono gli estratti secchi di semi di zucca 
(Cucurbita pepo L.), mirra (Commiphora 
myrrha Eng.) e curcuma (Curcuma 
longa L.). I semi di zucca contengono 
cucurbitina, sostanza che crea nell’in-
testino condizioni ambientali sfavore-
voli all’insediamento ed alla sopravvi-
venza dei parassiti.19 
L’estratto di mirra ha un ampio spet-
tro d’azione: contribuisce alla for-
mazione dell’ambiente ostile agli 
elminti, stimola il sistema immunita-
rio down-regolato dai parassiti e ha 
azione antiinfiammatoria e analgesi-
ca, utile per ridurre la sintomatologia 
dolorosa della parassitosi.20,21 
L’estratto di Curcuma longa è ricco di 
curcuminoidi, molecole che favori-
scono la naturale eradicazione degli 
elminti, fungono da antiossidanti e 
svolgono funzione epatoprotettiva, 
particolarmente importante in caso 
di migrazione parassitaria.22-24 
Guna-Tanacetum è una soluzione 
idroalcolica contenente Tanacetum 
vulgare, efficace anti-dissenterico e 
calmante delle irritazioni nervose ti-
piche delle elmintiasi,25 Artemisia vul-
garis e Absinthium, rimedi anch’essi 
indicati per disturbi gastrointestinali 
con componente nervosa.26 

Conclusioni
I dati raccolti all’interno dello stu-
dio osservazionale GUNAELMINT 
dimostrano che l’utilizzo dell’inte-
gratore alimentare Gunaelmint, in 
associazione con Guna-Tanacetum, 
garantisce un’efficace azione antiel-
mintica grazie all’attività sinergica 
dei componenti (azione ad ampio 
spettro), alla rapidità d’azione ed 
alla capacità di mantenimento della 
stessa nel tempo.
L’azione diretta sul parassita, quella 
indiretta sul microambiente intesti-
nale e il sostegno al Sistema immuni-
tario dell’ospite sono i fattori chiave 
per il raggiungimento di un risultato 
rapido, efficace, sicuro e con alta 
compliance per il paziente.
Di particolare interesse è anche la 
possibilità in taluni casi di un over-
lapping terapeutico tra Gunaelmint 
+ Guna-Tanacetum e trattamento 
farmacologico antielmintico tradi-
zionale (mebendazolo o pirantel pa-
moato). Secondo i casi Gunaelmint 
e Guna-Tanacetum possono essere  
somministrati (secondo lo schema di 
posologia indicato) durante il ciclo di 
trattamento tradizionale e/o a con-
clusione di esso per prevenire possi-
bili reinfestazioni.
L’uso di Gunaelmint + Guna-Tanace-
tum risulta essere tossico per i paras-
siti ma non per l’uomo; questo aspet-
to, unito alla safety dei due prodotti 
e del loro utilizzo, ne fa una valida 
opzione terapeutica in condizioni 
sensibili come la gravidanza o la pre-
senza di infestazioni recidivanti, per-
mettendo di ovviare alle limitazioni 
ed agli effetti collaterali delle terapie 
farmacologiche classiche. 
L’utilizzo dell’integratore alimenta-
re Gunaelmint in associazione con 
Guna-Tanacetum può essere propo-
sto anche come terapia profilattica 
in condizioni di aumentato rischio di 
infestazione da elminti, in particolare 
in comunità.
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CASO CLINICO

Parole chiave 
sindrome da tachicardia ortostatica, 
pediatria, diagnosi, tilt test

Key words 
postural orthostatic tachycardia 
syndrome, pediatrics, diagnosis, 
tilt test

Caso clinico
Riportiamo il caso di A., 14 anni e 5/12, giunto 
alla nostra osservazione per episodi di dolore 
toracico irradiato al braccio sinistro. All’arrivo 
l’obiettività generale e cardiovascolare risulta-
no nella norma. Durante il ricovero A. lamenta 
diversi episodi di dolore toracico a riposo, nel 
corso dei quali vengono eseguiti ECG ed enzimi 
cardiaci, risultati sempre negativi. Ecocardio-
gramma, Rx torace e consulenza cardiologica 
escludono cause cardiache. Il neurologo rileva 
lieve tremore e slivellamento dell’arto superiore 
sinistro alle prove antigravitarie, deficit di forza 
allo stesso arto, deficit di sensibilità tattile con 
lieve ipopallestesia e ROT iperattivi prevalenti a 
sinistra, per cui si richiedono RMN encefalo e ra-
chide cervicale nel sospetto di una disfunzione 
delle vie lunghe sensitivo-motorie centrali, risul-
tate però negative. Successivamente il collega 
ortopedico evidenzia una riduzione sotto stress 
del polso radiale sinistro con accentuazione del-
le parestesie; pertanto, nel sospetto di sindrome 
dello stretto toracico superiore, esegue Rx tora-
ce che non documenta coste soprannumerarie 
o alterazioni osteostrutturali. Inoltre nemmeno 
l’ecocolordoppler dei TSA e dei distretti arteriosi 
degli arti superiori documentano lesioni stenoti-
co-ostruttive. Anche l’elettromiografia degli arti 
superiori e l’angioTC dell’aorta toracica risultano 
negativi. Dopo la dimissione A. presenta episo-
dio presincopale con dolore toracico. Di nuovo 
ricoverato, esegue ECG Holter, EEG e prove vesti-
bolari, che risultano negativi . Segue terzo ricove-
ro per ripetuti episodi presincopali. Richiediamo 
tilt test che documenta: rapido incremento della 
frequenza cardiaca (FC), in assenza di alterazioni 
pressorie, durante la valutazione dell’ortostati-
smo prolungato; al termine della valutazione, 
inoltre, A. manifesta irregolarità del ritmo respi-
ratorio associato a significativo aumento della FC 
in occasione di rinforzo emotivo, accompagnato 
da nausea, ovattamento dei suoni, spiccato pal-
lore cutaneo e riduzione pressoria dopo circa 30 
minuti (il ragazzo riconosce nella sintomatologia 
clinica scatenata dal tilt test gli stessi sintomi la-
mentati durante i precedenti episodi di perdita 
di coscienza). Quest’ultimo esame, pertanto, ci 
consente di formulare la diagnosi di sindrome da 
tachicardia posturale ortostatica.

Sindrome da tachicardia posturale 
ortostatica in età  evolutiva: un caso clinico 
problematico e uno sguardo alla letteratura
Bellonzi S, Pellino G, Lama C, Govoni MR
Scuola di specializzazione in Pediatria, Ospedale Sant’Anna, Ferrara

Introduzione
La sindrome da tachicardia posturale 
ortostatica (POTS) è una condizione 
clinica caratterizzata da tachicardia e 
sintomi da ipoperfusione cerebrale 
scatenati dall’ortostatismo.
Descritta inizialmente come con-
dizione tipica dell’adulto, la POTS è 
oggi diagnosticata comunemente 
in bambini e adolescenti; tuttavia 
la sua prevalenza in età pediatrica 
rimane sconosciuta,1 poiché molti 
Autori ritengono di fatto errato ap-
plicare alla popolazione pediatrica 
i criteri di diagnosi formulati per 
l’adulto (persistenza di intolleranza 
all’ortostasi della durata di almeno 
6 mesi, associata ad aumento della 
frequenza cardiaca di almeno 30 
bpm o frequenza cardiaca assoluta 
superiore ai 120 bpm entro 10 mi-
nuti dall’acquisizione della posizio-
ne eretta o dall’inizio del tilt test.2,3

Raramente esordisce prima dei 9-10 
anni di vita e il 65-70% dei pazienti 
affetti è di sesso femminile.4 Cause 
precipitanti includono la gravidan-
za, le infezioni virali e i traumi.  
La fisiopatologia della POTS varia a 
seconda dei fattori neurali, umorali 
o fluidodinamici coinvolti, benché 
possano essere presenti componenti 
ambientali e/o genetiche (ad esem-
pio storia familiare positiva o deficit 
noto di proteina trasportatrice della 
norepinefrina) che ne influenzano 
l’espressione clinica. Inoltre, in circa 
il 15% dei pazienti sono stati trovati 
anticorpi contro il recettore dell’ace-
tilcolina.1 Tutti questi fattori concor-
rono all’incapacità del sistema vasco-
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lare periferico di garantire un’adeguata 
resistenza in ortostasi, con conseguente 
accumulo di sangue nelle zone declivi. Il 
tentativo fisiologico di compenso, con 
aumento della frequenza cardiaca e del-
la contrattilità miocardica, non è del tut-
to sufficiente a correggere la deplezione 
di volume, con conseguente ipoperfu-
sione cerebrale e periferica.
Le forme più comuni di POTS sono la 
neuropatica, caratterizzata da denerva-
zione simpatica agli arti inferiori, la ipe-
radrenergica, caratterizzata da elevati li-
velli di norepinefrina (> 600 pg/ml) e da 
aumento della pressione sistolica in or-
tostasi (> 10 mmHg)5 e la ipovolemica, 
associata a iponatriuria nelle 24h (< 100 
mEq).6 Meno frequentemente descritta 
è la forma contraddistinta da iperlassità 
legamentosa e storia familiare positiva, 
dal suggestivo substrato genetico.7

Definizione di POTS in  
età pediatrica
Inizialmente le diagnosi di POTS e di in-
tolleranza ortostatica (OI) in età pedia-
trica erano poste secondo i criteri ela-
borati per la popolazione adulta, non 
essendo stati ancora standardizzati, nei 
bambini e negli adolescenti, i range di 
normalità della FC assoluta in ortostati-
smo e dell’incremento della FC in rispo-
sta ai cambiamenti posizionali. Negli 
ultimi anni sono stati realizzati diversi 
studi clinici allo scopo di riempire il gap 
di conoscenze tra ciò che è normale e/o 
anormale nella valutazione delle rispo-
ste autonomiche al passaggio dal clino 
all’ortostatismo nella popolazione pe-
diatrica.8-11 Era già noto che la definizio-
ne di normalità di FC fosse influenzata 
dall’età e che, sia in posizione supina sia 
in ortostatismo, i valori massimi di FC si 
riducessero con la crescita. Alla luce dei 
risultati ottenuti negli studi clinici ana-
lizzati è da considerare elevata, nel pas-
saggio all’ortostatismo o dopo 10 mi-
nuti dall’inizio dell’head up tilt test, una 
frequenza cardiaca superiore a 130-140 
bpm nei bambini al di sotto dei 13 anni 

o superiore a 120 bpm negli adolescen-
ti dai 14 anni in poi.12

I bambini più piccoli possono, quindi, 
avere una frequenza cardiaca in orto-
statismo superiore a 120 bpm, in as-
senza di intolleranza ortostatica. È stato 
dimostrato, inoltre, che un incremento 
della frequenza cardiaca di 30 bpm nel 
passaggio dal clino all’ortostatismo è 
da considerarsi all’interno del range di 
normalità in età pediatrica.13 Di conse-
guenza, se questo criterio fosse utiliz-
zato per bambini e adolescenti, la sua 
specificità nella diagnosi di POTS sareb-
be molto bassa, con aumento conside-
revole dei falsi positivi. È risultato invece 
significativo un incremento in ortostasi 
della frequenza cardiaca di almeno 40-
45 bpm.14

L’ipotensione ortostatica è definita come 
una riduzione > 20 mmHg della pressio-
ne arteriosa sistolica o > 10 mmHg del-
la pressione arteriosa diastolica dopo 3 
minuti dall’assunzione della posizione 
eretta.15 Tale definizione è stata validata 
anche per l’età pediatrica.16

Alla luce di queste riflessioni sono stati 
elaborati i criteri specifici per l’età pe-
diatrica da utilizzare nella definizione di 
POTS (Box 1).17

Sintomatologia e 
comorbidità
La sintomatologia da intolleranza or-
tostatica (vertigini, sensazione di testa 
vuota, cedimento degli arti inferiori, 
scarsa capacità di concentrazione, visio-
ne offuscata) e iperattivazione adrener-
gica (palpitazioni, dolore toracico, emi-
crania, tremori, ansia, pallore, eccessiva 
sudorazione) si presenta con andamen-
to cronico-quotidiano.18

Inoltre, nei bambini e negli adolescen-
ti, le disfunzioni autonomiche possono 
essere responsabili di un ricco corredo 
di sintomi di accompagnamento come 
presincopi/sincopi, nausea, diarrea,19 
dolore addominale,20 perdita di peso, 
scarsa tolleranza all’esercizio.21

È noto che la POTS può associarsi alla 

sindrome della stanchezza cronica/fi-
bromialgia22 e ai disturbi gastrointesti-
nali funzionali.23 Studi retrospettivi che 
ne hanno indagato le comorbidità in 
età pediatrica hanno permesso di indi-
viduare altre associazioni oltre a quelle 
note, come per esempio i disturbi del 
sonno,24 il dolore cronico e la cefalea.25 
Non è invece dimostrata una maggior 
prevalenza di deficit d’attenzione nei 
pazienti con POTS in età pediatrica, a 
differenza di quanto accade nella popo-
lazione adulta affetta da POTS.26

La rilevanza di queste associazioni nel 
paziente pediatrico suggerisce di adot-
tare un approccio multidisciplinare nel-
la gestione della POTS, da considerarsi 
quale disordine multisistemico dove 
l’intolleranza ortostatica è solo una del-
le manifestazioni.27

Diagnosi
Il percorso diagnostico sarà guidato dai 
dati anamnestici e obiettivi raccolti. In 
caso di sospetta POTS iperadrenergica 
sono considerati esami di primo livello 
uno studio ematochimico (emocromo 

Box 1. Criteri diagnostici in età 
pediatrica.

1.	 Intolleranza ortostatica cronica: 
sintomi di intolleranza ortostatica 
e di iperattivazione adrenergica ad 
andamento cronico-quotidiano pre-
senti per almeno 3 mesi.

2.	T achicardia ortostatica: incremen-
to della frequenza cardiaca (FC) di 
almeno 40-45 bpm e/o FC assoluta 
elevata (età < 14 anni: FC > 130-140 
bpm; età ≥ 14 anni: FC > 120 bpm) 
all’assunzione della posizione eretta 
o a 10 minuti dall’inizio del tilt test.

3.	A ssenza di significativa ipotensio-
ne ortostatica: riduzione > 20 mmHg 
della pressione arteriosa sistolica o > 
10 mmHg della pressione arteriosa 
diastolica dopo 3 minuti dall’assunzio-
ne della posizione eretta.

4.	A ssenza di cause note (farmaci).
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completo, assetto marziale,28 PCR, elet-
troliti, azotemia, creatinina, glicemia, 
25-H vitamina D,29 TSH, T4, metanefrine 
plasmatiche) e un elettrocardiogram-
ma. Nella forma neuropatica dovrebbe 
essere considerata la ricerca di anticorpi 
anti-acetilcolina.30

Potrebbero essere utili un ecocardio-
gramma e un test da sforzo a seconda 
del parere del cardiologo. La diagnosi 
di POTS è confermata dall’Head Up Tilt 
Test (HUTT, Box 2), capace di scatenare 
la sintomatologia di intolleranza orto-
statica e di iperattivazione adrenergica 
entro 10 minuti dall’acquisizione della 
posizione eretta, innescando il riflesso 
neuromediato secondario all’accumulo 
declive del pool ematico, con riduzione 
del ritorno venoso in risposta allo stress 
ortostatico e all’immobilizzazione. Tut-
tavia, il test può risultare negativo in 
una piccola percentuale di pazienti con 
POTS e con sintomi quotidiani,31 men-
tre può risultare positivo in pazienti con 
altre forme di sincope riflessa o affetti 
da malattia del nodo del seno.32

Diagnosi differenziali
Da considerare tra le diagnosi differen-
ziali il feocromocitoma e altre cause di 
intolleranza all’ortostatismo, quali dia-
bete mellito, intossicazione da metalli 

pesanti, chemioterapia, sindrome di 
Sjőgren, lupus eritematoso sistemico, 
farmaci che riducono il ritorno venoso 
al cuore (diuretici, ansiolitici e vasodila-
tatori), stato ansioso, ipovolemia e ma-
nifestazioni paraneoplastiche.33

Gli adolescenti con POTS possono pre-
sentare un quadro clinico facilmente 
interpretabile come indice di malattia 
psichiatrica. La prevalenza nell’arco 
della vita di depressione maggiore e 
di disturbo d’ansia, però, non differisce 
in modo significativo dalla popolazio-
ne generale e i sintomi di depressione 
minore tendono a migliorare con il pas-
sare del tempo.34 Palpitazioni, dolore 
toracico, tremori, dispnea, vertigini e 
sudorazione possono essere talora er-
roneamente interpretati come sintomi 
da attacco di panico. È stato dimostra-
to tuttavia che nella maggior parte dei 
casi tali sintomi non sono da correlarsi a 
una patologia psichiatrica concomitan-
te, ma da imputarsi a fattori biologici 
piuttosto che psicologici.35 Alcune ca-
ratteristiche possono esserci d’aiuto nel 
discriminare le due patologie e nel per-
mettere un’adeguata diagnosi differen-
ziale della POTS. In primo luogo la sin-
tomatologia panic-like nei soggetti con 
POTS è tipicamente scatenata dall’or-
tostatismo e cessa in clinostatismo.36 
Inoltre alcuni sintomi tipici dell’attacco 

di panico, come ad esempio paura di 
morte e timore di perdere il controllo, 
sono estremamente rari nella POTS, 
dove prevalgono invece le anomalie 
del sistema nervoso autonomo.

Terapia
Il trattamento della POTS, per il quale 
al momento scarseggiano studi sulla 
popolazione pediatrica, è essenzial-
mente di tipo comportamentale. Esso 
comprende un’adeguata idratazione 
(almeno 2 litri d’acqua al giorno)37 e in-
cremento dell’introito salino (almeno 
200 mEq al giorno).38 Se questi prov-
vedimenti non risultassero sufficienti 
a migliorare l'ipovolemia relativa, è 
possibile somministrare fludrocorti-
sone acetato (un mineralcorticoide di 
origine sistemica) a basse dosi.39 Inol-
tre buona norma sembra essere quel-
la di dormire con la testa lievemente 
più alta rispetto al corpo e compiere 
regolarmente esercizi isometrici agli 
arti inferiori, al fine di favorire la pom-
pa muscolare.39 Il deficit di ferro, con o 
senza anemia, è di comune riscontro 
nella POTS e la sua correzione può mi-
gliorare l'astenia e la resistenza all'e-
sercizio.40

Benché non esista un trattamento far-
macologico approvato per la terapia 

CASO CLINICO

Box 2. Tilt test.

Il tilt test (anche noto come Head Up Tilt Test o test di stimolazione ortostatica passiva) è un esame diagnostico che 
permette di monitorare la frequenza cardiaca e la pressione arteriosa sistemica in clinostatismo (paziente sdraiato), nel 
passaggio dal clino all’ortostatismo e per 20-30 minuti durante la posizione inclinata. Le principali indicazioni all’ese-
cuzione del test sono la sincope (perdita improvvisa e transitoria della coscienza con incapacità di mantenere il tono 
posturale per una riduzione o interruzione del flusso sanguigno cerebrale), la pre-sincope (il cui meccanismo è più lento 
per cui non si arriva alla perdita di coscienza poiché il bambino ha la possibilità di avvisare chi gli è accanto, di sedersi o 
di sdraiarsi) e l’intolleranza ortostatica. In età pediatrica è possibile effettuare l’esame dopo il compimento dell’ottavo/
nono anno di età, dal momento che è necessaria collaborazione e autonomia del bambino; preferibile inoltre l’assenza 
dei genitori per ridurre gli stimoli psicologici. Il bambino deve essere a digiuno da almeno tre ore. Si registra il tracciato 
elettrocardiografico, la pressione arteriosa e la frequenza cardiaca in clinostatismo al 1°, al 5° e al 10° minuto dall’inizio 
del test. Successivamente il lettino viene inclinato a 60-80° e la posizione viene mantenuta per 20-30 minuti o fino 
all’insorgenza di sintomi o di riduzioni significative dei parametri vitali. L’esame viene considerato negativo se non si 
manifestano comportamenti patologici di ritmo e pressione arteriosa e il bambino non accusa sintomi.
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della POTS al fine di ridurre la frequen-
za cardiaca, la vasodilatazione e miglio-
rare il riempimento cardiaco, è possibi-
le trattare i pazienti con beta bloccanti 
quali metoprololo (β-bloccante selet-
tivo) e propranololo (β-bloccante non 
selettivo), soprattutto per quanto ri-
guarda le forme iperadrenergiche.39 
Questa categoria di farmaci si è dimo-
strata recentemente efficace, determi-

nando in molti pazienti una sostanzia-
le riduzione della sintomatologia.41

È possibile utilizzare anche la midodri-
na, un agonista α-1 adrenergico, che 
si è dimostrato in grado di migliorare 
l'intolleranza ortostatica.39 Gravi forme 
di POTS di tipo neuropatico, con com-
ponente autoimmune, possono essere 
trattate con immunoglobuline seguite 
da terapia immunosopressiva.42

Infine, sono stati pubblicati alcuni studi 
monocentrici nei quali è emersa un’ef-
ficacia della ivabradina nel trattamento 
della POTS.43,44 Questo farmaco, deri-
vato del verapamil, è un bloccante se-
lettivo del nodo del seno, senza effetti 
sulla pressione sanguigna, che sembra 
efficace nel ridurre alcuni sintomi della 
POTS, in particolare la fatica muscolare, 
la pre-sincope e le palpitazioni.43
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APPROFONDIMENTI

Introduzione

L’età in cui viene consigliata una valutazione sulla 
corretta crescita della bocca, dei denti e del viso del 
bambino è, fortunatamente, sempre più precoce.1

Pur nella convinzione che non esista un’età standard – in-
fatti lo sviluppo della faccia e della dentatura di un bambi-
no è legato a fattori individuali, a variabili ambientali e, in 
parte, a caratteristiche ereditarie – una filosofia ortodonti-
ca che voglia definirsi protettiva e preventiva secondo le 
Linee Guida Ministeriali e secondo il buonsenso attuale in-
dirizza a una valutazione di routine fra i 3 e i 5 anni, ovvero 
nella fase di dentizione decidua.2,3

Il pediatra, più di chiunque altro, è nella reale condizione 
di osservare il bambino e il suo sviluppo globale e spe-
cifico attraverso l’esperienza e la periodicità dei bilanci 
di salute: i suoi parametri sequenziali gli consentono di 
individuare ogni iniziale allontanamento dalla linea di 
crescita ideale. Il pediatra è anche in grado di individua-
re tutte le cause comportamentali (abitudini viziate) che 
possono alterare l’armonia di crescita dei mascellari (ad 
es. succhiamento del pollice) e che devono infatti essere 
identificate il prima possibile, informando i genitori sulle 
loro possibili conseguenze.4

In questo modo, il sinergico intervento di un team che 
vede collaborare il pediatra, l’odontoiatra per l’infanzia e, 
se necessario, il logopedista, permetterebbe di riequili-
brare la funzione del bambino attraverso l’applicazione di 
regolatori funzionali elastici con la maggior tempestività 
possibile. Lo scopo è eliminare tutte quelle forze disfun-
zionali che agiscono negativamente sullo sviluppo del 
pattern scheletrico.5 Questo intervento è pertanto rico-
noscibile come il primo anello della filiera sanitaria della 
protezione della salute del bambino.
L’obiettivo del nostro lavoro è valorizzare la precocità e 
l’importanza della diagnosi  funzionale ed estetica nell’età 
pre-scolare, al fine di individuare ai loro albori le eventua-
li anomalie di sviluppo e, quando occorre, di consentire 
all’odontoiatra per l’infanzia la scelta e l’applicazione del 

Parole chiave
anomalie dento-facciali, ortopedia orale intercettiva,  
dispositivi preformati

Key words
dentofacial defects, oral interceptive orthopaedics, 
elastodontics

Riassunto
Gran parte delle malocclusioni si instaura già nel perio-
do della prima infanzia, ovvero nella  fase di  dentizione 
decidua, periodo in cui la salute del bambino è tutelata 
dal pediatra. Quest’ultimo rappresenta l’unica figura sa-
nitaria che, visitando con scadenza periodica i bambini, 
può essere in grado di intercettare precocemente even-
tuali anomalie dento-facciali. In questo modo permetterà 
all’odontoiatra per l’infanzia di intervenire attraverso l’e-
lastodonzia, riequilibrando così la funzione e lo sviluppo. 
Lo scopo del presente lavoro è quindi fornire le informa-
zioni utili per effettuare una corretta e precoce intercetta-
zione delle malocclusioni in età evolutiva.

Abstract 
Most of malocclusions is already present during early 
childhood, a time of deciduous dentition, when children’s 
health is supervised by the paediatrician. Due to 
continuous medical examination, he is most likely to early 
intercept dentofacial defects, so that dentists are able 
to treat malocclusion with elastodontics , re-balancing 
function and the growth.
In this sense, the present work aims at giving some useful 
information for an early and correct interception of 
children’s malocclusions.

Guida all’intercettazione precoce (3-5 anni) 
delle anomalie dento-facciali
Piergallini G, Frati E, Rosmarini M, Manzini P, Malerba A, Strohmenger L
Clinica Odontostomatologica AO San Paolo, 
Dipartimento Scienze della Salute, Università degli Studi di Milano
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supporto elastico correttivo più idoneo. Questi sono infat-
ti diversi a seconda del difetto scheletrico da correggere.
Il successo di tali terapie pre-ortodontiche è inoltre rac-
chiuso nella loro elevata tollerabilità che permette al bam-
bino una convivenza terapeutica accettata e serena.6

Un percorso protettivo supportato da regolatori funziona-
li elastici consente quindi di contrastare efficacemente e 
precocemente le eventuali discrepanze che intervengono 
nel posizionamento dei denti e nella sequenza ideale del-
lo sviluppo del viso e della bocca, impedendo l’evoluzione 
di anomalie lievi iniziali in patologie così conclamate da 
richiedere successivamente trattamenti ortodontico-orto-
pedici che, come sappiamo, hanno caratteristiche algiche 
e invasive che le rendono assai meno seduttive. Se infatti 
questi stessi casi giungessero all’osservazione dello spe-
cialista odontoiatra quando la crescita è ormai ultimata, 
sarebbero a rischio di danni permanenti sia a livello sche-
letrico-funzionale sia estetico-facciale.7

Non dobbiamo inoltre dimenticare che, sotto il profilo sa-
nitario, sociale ed etico, tutti i trattamenti orientati verso la 
protezione meritano la più grande attenzione e consento-
no una crescita armonica che rappresenta la sola garanzia 
di benessere.
In questi casi risulta quindi imperativo attuare un tratta-
mento ortopedico-ortodontico il più precocemente pos-
sibile, in modo da “evitare prima” e non “modificare dopo”.  
Proteggere, piuttosto che correggere è, di certo, il com-
portamento più etico e più bello per ogni bambino e, si 
spera, per ogni professionista dell’infanzia. È anche il più 
moderno.

Linee guida nazionali per la 
promozione della salute orale e la 
prevenzione delle patologie orali in 
età evolutiva (2008-12): prevenzione 
delle malocclusioni dalla nascita 
all’adolescenza

Raccomandazione 1
Incentivare l’allattamento al seno, al fine di favorire un cor-
retto sviluppo dei mascellari.

L’allattamento artificiale può favorire le malocclusioni, se 
associato a suzione non nutritiva o patologie otorinola-
ringoiatriche. In particolare, l’allattamento artificiale da 
solo o in associazione a rinite allergica ha effetto sulla 
crescita del mascellare superiore.8 Adeguata competen-
za labiale, corretta postura linguale, respirazione nasale 

e corretti diametri traversi del palato sono invece corre-
lati all’allattamento naturale.9-10  Importante sottolineare, 
inoltre, come i soggetti allattati artificialmente possano 
sviluppare più frequentemente abitudini di suzione non 
nutritiva. La suzione non nutritiva, insieme alla rinite al-
lergica, sembra essere il più importante fattore per lo svi-
luppo di un morso crociato posteriore nei bambini di età 
inferiore a 5 anni.8

Raccomandazione 2
Adottare misure atte a disincentivare la suzione non nutritiva 
dopo i 2 anni, per interromperla entro l’anno successivo.

La suzione non nutritiva è rappresentata dal succhiamen-
to del pollice – o di altre dita – del succhietto, del lab-
bro e della lingua. È estremamente diffusa nell’infanzia, 
tanto da ritenersi normale. Se si prolunga oltre i 3 anni 
può causare malocclusioni, quali morso aperto anteriore, 
morso incrociato posteriore e seconda classe molare.11-13 

Per indurre la cessazione del vizio è inizialmente suggeri-
bile la terapia cognitivo-comportamentale: consigliare al 
genitore di non rimproverare il bambino mentre succhia, 
piuttosto lodarlo quando non lo fa. Le modalità di tratta-
mento possono comprendere assistenza psicologica per i 
bambini e i genitori, terapia miofunzionale o terapia con 
dispositivi ortodontici.
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Raccomandazione 3
I bambini con respirazione prevalentemente orale e mascel-
lare superiore contratto traggono beneficio da espansione 
ortopedica del mascellare.

I soggetti respiratori orali mostrano seconda classe scheletri-
ca, contrazione dei diametri trasversi del mascellare superio-
re (palato ogivale), retroinclinazione degli incisivi mascellari e 
mandibolari, aumento dell'altezza facciale anteriore e angoli 
mandibolari più ampi. Causa di tale correlazione è la postura 
bassa della lingua e l’ipotonia dei muscoli facciali conseguen-
te alla respirazione orale. I soggetti con apnee notturne e i 
cosiddetti respiratori orali nutrono beneficio dall’espansione 
ortopedica del mascellare superiore, anche in assenza di al-
tra alterazione funzionale o anatomica.14 Se quest’ultima è, 
però, presente, va trattata. L'espansione della sutura palatina, 
infatti, in assenza di ipertrofia adenotonsillare o altra patolo-
gia limitante la respirazione nasale, è in grado di ripristinare il 
normale flusso aereo nasale.15

Raccomandazione 4
Monitorare i pazienti con postura bassa e anteriore della lin-
gua, al fine di prevenire il morso aperto dento-alveolare ed 
eccessiva crescita mandibolare.

Una posizione bassa e anteriore della lingua determina mor-
so aperto anteriore, altera in eccesso la crescita mandibolare, 
provoca difficoltà nel linguaggio e un’alterata protrusione 
degli incisivi dell’arcata superiore. Le forze intermittenti del-
la lingua sui denti (deglutizione atipica) non determinano 
sequele negative (Guideline of management AAPD). Nella 
prima fase di dentizione mista, i soggetti con morso aperto 
utilizzano una larga area della lingua per ottenere una de-
glutizione efficace, al contrario dei soggetti con deglutizione 
fisiologica che mostrano un impegno linguale puntiforme 
sul palato.16-18 Nei soggetti con morso aperto sia il dorso, sia 
la punta della lingua risultano posizionati anteriormente e 
inferiormente nello stadio di riposo e durante la fase di for-
mazione di pressione negativa della deglutizione. La durata 
del contatto lingua-palato durante la deglutizione varia nei 
soggetti ed è correlata alla morfologia occlusale e facciale.19

APPROFONDIMENTI

Casi clinici
MORSO APERTO (da abitudine viziata)

Caso 1: bambina di anni 5 con openbite 

a) Inizio terapia elastodontica (con Infant Trainer)
b) Fine terapia dopo 3 mesi
c) Inizio terapia logopedica 
d) Controllo a 10 mesi dal termine della terapia elastodontica  
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MORSO COPERTO E RETRUSIONE MANDIBOLARE
Caso 2: bambina di anni 5 con morso coperto e 
retrusione mandibolare

a) Inizio terapia elastodontica (con Infant Trainer)
b) Preformato elastico Infant Trainer
c) Fine terapia elastodontica dopo 5 mesi
d) Controllo dopo 3 anni

MORSO CROCIATO ANTERIORE

 

Caso 3: bambino di anni 4 con inversione anteriore

a) Inizio terapia elastodontica con EF Classe III
b) Salto dell’articolato dopo 9 mesi di terapia
c) Mantenimento del risultato mediante placca a tre vie  
     dopo un anno
d) Preformato elastico EF Classe III

MORSO CROCIATO MONOLATERALE

 

Caso 4: bambina di anni 5 con morso crociato  
monolaterale posteriore

a) Inizio terapia elastodontica con EF Start
b) Esempi di dispositivi preformati per alterazioni trasversali 
      in dentizione decidua: Infant Trainer e EF Start
c) Risoluzione del cross bite dopo 3 mesi di terapia
d) Inizio permuta dentale e stabilità del risultato

Fotografie cliniche per gentile concessione di Doctor Os  
(Frati E, Nalin V, Manzini P, Schiavoni S, Pegna F, Strohmenger L. Problem solving in ortodonzia iperpreventiva  2013;2:111-21)
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Conclusioni
L’intervento precoce evidenziato dal pediatra risulta fon-
damentale in ambito preventivo, data l’elevata prevalenza 
delle anomalie dento-facciali nella popolazione pediatri-
ca. Ancora oggi, infatti, la maggior parte dei bambini giun-
ge all’osservazione dell’odontoiatra per l’infanzia in prima 
visita all’età media di 7-8 anni, quando il difetto dento-
scheletrico si è ormai instaurato.20

Come sottolineato dalle Linee Guida Ministeriali sopracita-
te, la prevenzione rappresenta una misura fondamentale 
in termini di efficacia e di favorevole rapporto costo-bene-

fici. Pertanto è indispensabile l’attuazione di un compor-
tamento preventivo che intercetti le malocclusioni fin 
dalla nascita. Questo orientamento limiterebbe, inoltre, 
la necessità di un successivo intervento con trattamenti 
ortodontici tradizionali, che il Sistema Sanitario Nazionale 
fatica a garantire.21

In conclusione le terapie elastiche funzionali preventive 
per essere applicate richiedono il riconoscimento molto 
precoce dell'instaurarsi di un'anomalia di crescita : questo 
compito è deputato al medico che per primo, e più di tutti, 
accompagna lo sviluppo del bambino dalla nascita, ovve-
ro il medico pediatra.
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Introduzione
Gli studi anatomopatologici che carat-
terizzarono la ricerca medica durante 
il XVIII secolo evidenziarono la speci-
ficità dell’anatomia, della fisiologia e 
della patologia dell'età evolutiva. 
Anche se l'assistenza e la cura della 
fase del parto, della nascita e del bam-
bino erano presenti già nelle civiltà 

antiche, dal Settecento si capì che la 
pediatria rappresentava una discipli-
na autonoma. Da allora si iniziarono 
a sviluppare gli studi pediatrici e nac-
quero così i primi trattati e, nell'Otto-
cento, si sviluppò in modo autonomo 
la pediatria, a livello di assistenza, di-
dattica e ricerca.
Se ripercorriamo le fasi della nascita e 
dello sviluppo della pediatria si nota 

come i vari membri della dinastia dei 
Borbone di Parma1 avessero sempre 
intuito precocemente i bisogni della 
didattica, ricerca e assistenza in cam-
po pediatrico, precorrendo i tempi e 
attuando scelte operative finalizzate 
alla realizzazione di supporti teorici e 
assistenziali per poter realizzare una 
promozione della salute del bambino.

Materiali e metodi
Abbiamo esaminato i documenti sto-
rici esistenti, utilizzati per ricostruire 
il percorso del pensiero pediatrico 
a livello della storia della medicina 
e abbiamo individuato le istituzioni 
pubbliche o private, nonché i sogget-
ti individuali, che hanno promosso e 
attuato le iniziative indispensabili per 
lo sviluppo della pediatria in Italia. 
Abbiamo inoltre valutato le iniziative 
a livello nazionale, rapportate al con-
testo mondiale.
Da questa nostra analisi è emerso 
come dalla fine del Settecento all'unifi-
cazione italiana, fra i vari governi preu-
nitari i Borbone-Parma furono i princi-
pali, quasi sempre gli unici, sovrani ad 
attuare iniziative efficaci e innovative.
Per questo abbiamo ricostruito la na-
scita e lo sviluppo della pediatria ita-
liana, fino all'Unità nazionale, analiz-
zandola secondo l'azione dei sovrani 
della dinastia dei Borbone-Parma.

DOCUMENTI

Parole chiave
Borbone-Parma, pediatria, cattedra di pediatria, ospizi marini,  
pediatria preventiva

Key words
Bourbon-Parma, pediatrics, chair of pediatrics, marine hospices,  
preventive pediatrics

Riassunto
In questo studio si esamina il ruolo che ebbero nella nascita e nello sviluppo della 
pediatria i Borbone-Parma che realizzarono importanti attività a favore dell'infanzia, 
con una priorità e una capacità di innovazione superiore agli altri governi italiani.  Fra 
le varie importanti iniziative attuate dai Borbone-Parma le più importanti, che hanno 
valenza planetaria, sono l'istituzione della prima cattedra di pediatria del mondo e del 
primo ospizio marino del mondo. La ricerca dimostra una notevole capacità di gover-
no unita a scelte innovative e una politica orientata a garantire la salute e la sicurezza 
sociale della popolazione.   

Abstract 
In this study we examined the role that Bourbon-Parma had in the birth and 
development of pediatrics. They carried out important activities in favor of 
children, with a priority and a capacity for innovation superior to other Italian 
governments. Among various important initiatives implemented by the 
Bourbon-Parma the most important, which have global significance, are the 
establishment of the first chair of pediatrics in the world and the first marine 
hospice in the world. Research has shown a remarkable capacity for government 
combined with innovative choices and a policy aimed at ensuring the health and 
social security of the population.

I Borbone-Parma con l’innovazione  
e la prevenzione fondarono 
la pediatria mondiale 
Farnetani I
Professore a contratto all’ Università degli Studi di  Milano-Bicocca
Pediatra, giornalista
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La storia dei Borbone
Prima di effettuare l'analisi dell'azio-
ne di governo dei singoli sovrani è 
opportuno ricostruire la storia e la 
dinamica dinastica dei Borbone che 
regnarono in Italia. L'ingresso dei Bor-
bone in Italia avvenne a Parma. 
Nel 1731 morì, senza lasciare figli, il 
duca di Parma e Piacenza Antonio Far-
nese (1679-1731). Il Ducato fu riven-
dicato da Elisabetta Farnese (1692-
1766), moglie di Filippo V (1683-1746) 
e nipote di Francesco Farnese (1678-
1727) e del fratello Antonio, ultimo 
duca di Parma e Piacenza. 
Fu inviato un corpo di spedizione spa-
gnolo per occupare il Ducato in cui si 
insediò il 9 ottobre 1732 Carlo (1716-
1788), infante di Spagna. L'obiettivo 
dei Borbone era però la conquista 
dell'Italia meridionale, che avrebbe 
costituito una "quarta sponda" nel 
Mediterraneo per il regno di Spagna. 
Già nel 1718 Filippo V aveva inutilmen-
te cercato di conquistare il regno di 
Napoli e la Sicilia che invece riuscì al fi-
glio Carlo: dopo la battaglia di Bitonto, 
conquistò il regno di Napoli nel 1734.   
Nel 1759, alla morte del fratellastro 
Ferdinando VI (1712-1759), divenne re 
di Spagna col nome di Carlo III. 
Salvo una breve interruzione durante 
il periodo napoleonico i Borbone re-
starono a Napoli fino al 1860. 
Nel frattempo riconquistarono anche 
il Ducato di Parma e Piacenza con an-
nessa Guastalla che avevano dovuto 
cedere all'Austria nel 1734, infatti con il 
trattato di Aquisgrana del 1748 fu dato 
a Filippo (1720-1765), un altro figlio di 
Filippo V che regnò fino alla morte av-
venuta nel 1765, quando gli successe il 
figlio Ferdinando I (1751-1802).
Con la pace di Luneville (9 febbraio 
1801) gli Asburgo-Lorena rinunziarono 
al Gran Ducato di Toscana. Con i trat-
tati franco-spagnoli di Sant'Ildefonso 
(1 ottobre 1800) e Aranjuez (21 marzo 
1801), la Toscana passò a Ludovico I 
(1733-1803), figlio del duca di Parma e 

Piacenza, Ferdinando I, che assunse il 
nome di re d'Etruria, mentre il Ducato di 
Parma e Piacenza (11 settembre 1802) 
passò alla Francia. Si deve specificare 
che Ferdinando I abdicò a favore del 
figlio, Ludovico, perché non volle ab-
bandonare i suoi sudditi di Parma. 
Ludovico morì a Firenze il 27 maggio 
1803. Gli successe fino al 1807 il figlio 
Carlo Lodovico di 3 anni  (1799-1833) 
con la reggenza della madre Maria Lu-
isa di Borbone (1782-1824), figlia di Car-
lo IV (1748-1819), re di Spagna.
Nel dicembre 1807 Napoleone abolì 
il Regno d'Etruria e la Toscana fu unita 
all'Impero napoleonico.
Nel 1815 il congresso di Vienna penaliz-
zò i Borbone perché furono restaurati 
i Lorena nel Gran Ducato di Toscana, 
mentre il Ducato di Parma, Piacenza e 
Guastalla non fu riconsegnato ai Borbo-
ne, com'era nella situazione prenapole-
onica, ma fu assegnato a Maria Luigia 
d'Asburgo Lorena (1791-1847), figlia 
di Francesco I (1768-1835) Imperatore 
d'Austria, moglie di Napoleone Bona-
parte (1769-1821). 
Tale decisione fu aspramente contesta-
ta da Maria Luisa di Borbone che non si 
accontentava di aver ottenuto soltanto 
il Ducato di Lucca. 
Nel 1817 fu conclusa una mediazione 
e siglato un atto addizionale per cui i 
Borbone sarebbero ritornati in posses-
so del Ducato di Parma, Piacenza e Gua-
stalla alla morte di Maria Luigia. 
Maria Luisa fece l'ingresso a Lucca il 17 
dicembre 1817 mantenendo il titolo e 
la dignità di regina.  Alla morte, avvenu-
ta a Roma il 13 marzo 1824, le subentrò 
il figlio Carlo Ludovico che era stato il 
secondo re dell'Etruria e che alla mor-
te di Maria Luigia, avvenuta nel 1847, 
divenne duca di Parma e Piacenza. Due 
anni dopo abdicò in favore del figlio 
Carlo (1823-1854) che fu ucciso in un 
attentato nel 1854. Divenne allora duca 
il figlio Roberto (1848-1907), di sei anni, 
pertanto la reggenza venne tenuta dal-
la madre, Luisa Maria di Berry dei Bor-
bone di Francia (1819-1864).

Ferdinando: sponsor della 
traduzione del trattato di 
pediatria 
I Borbone hanno una priorità nella trat-
tatistica pediatrica italiana.
Dopo aver individuato a livello anato-
mopatologico la specificità della pedia-
tria era indispensabile riassumere in un 
trattato le acquisizioni scientifiche per 
poter favorire lo studio e la ricerca delle 
malattie del bambino.
Nel 1794 Giovanni Paolo Pizzetti, oste-
trico della corte dei Borbone duchi di 
Parma e Piacenza, tradusse2 dall'inglese 
il trattato di pediatria3 di Michael Un-
derwood (1736-1820), il terzo in assolu-
to scritto nel mondo (Figura 1). 
Per comprendere la portata innovativa 
della scelta si consideri che i due trattati 
scritti in precedenza4 sono quello del-
lo svedese Nils Rosén von Rosenstein 
(1706-1773) nel 1764 e  nel 1767, quello 
di George Armstrong (1719-1789). Que-
sto trattato fu pubblicato in italiano nel 
1792, cioè ci mise venticinque anni a 

Figura 1. Frontespizio della prima edizione 
inglese del  trattato di pediatria di Michael 
Underwood, pubblicata nel 1789.
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DOCUMENTI

essere tradotto in italiano, mentre quel-
lo di Underwood uscì in Italia nel 1794, 
solo cinque anni dopo la prima edizione 
in inglese che è del 1789. 
Considerato i mezzi tipografici ancora 
rudimentali e la difficoltà dei collega-
menti si capisce la conoscenza del mon-
do scientifico internazionale e l’impe-
gno nella traduzione. Il libro fu dedicato 
a Carolina (1770-1804), figlia di Ferdi-
nando I, duca di Parma e Piacenza, futu-
ra principessa di Sassonia, in occasione 
della prima gravidanza dalla quale nac-
que Maria Amalia (1794-1870). 

Ludovico: fondatore della 
pediatria mondiale
L'iniziativa di Ludovico I è quella supe-
riore a tutte le altre. Intuì che ormai le 
malattie dei bambini erano una specia-
lità della medicina e trasse alcune con-
clusioni pratiche, fra cui prima la neces-
sità di istituire una cattedra di pediatria, 
gestita direttamente dall'Università, 
perché attraverso la formazione dei me-
dici si potevano innalzare i livelli di cura. 
In questo modo fu il primo al mondo 
a istituire una cattedra specifica per la 
pediatria. In passato infatti c'erano state 
solo lezioni o corsi dedicati ai bambini, 
in genere affiancati a quelli di ostetricia. 
Altro elemento innovativo fu quello di 
affiancare alla cattedra il reparto clinico 
individuato in uno dei più grandi brefo-
trofi del tempo, lo “Spedale degli Inno-
centi”. Affidò anche al docente i compiti 
di ricerca e ispezione. In tal modo ha for-
nito un ulteriore elemento di eccellen-
za, affiancando la didattica alla clinica. Si 
noti che nell'Italia post-unitaria la prima 

cattedra istituita, quella di Luigi Somma 
(1836-1884) a Napoli nel 1874, non era 
di nomina universitaria e che nel 1882, 
quella di Padova, affidata a Dante Cer-
vesato (1850-1903), non aveva reparto 
di degenza.
La più importante eccellenza realizzata 
dai Borbone in Italia nel settore della 
pediatria è l'istituzione della prima cat-
tedra di pediatria del mondo.5

È significativo che Ludovico I di Borbo-
ne abbia intuito prima degli altri l'evolu-
zione socioculturale dei tempi intuendo 
che la pediatria poteva rappresentare 
uno strumento di promozione per la 
salute. Infatti, la formazione scientifica 
dei medici era la soluzione per elevare 
il livello culturale degli operatori che 
avrebbe determinato una miglior preci-
sione della diagnosi e della qualità della 
cura, la quale avrebbe poi determinato 
la promozione della salute.
La cattedra fu affidata a Gaetano Palloni 
(1776-1803), docente dell'Università di 
Pisa (Figura 2) e che risulta essere il pri-
mo professore di pediatria del mondo.
La cattedra gli fu conferita l'8 aprile 1802 
da Ludovico I con il titolo di professore 
onorario dell'Università di Pisa e gli fu af-
fidato il ruolo di lettore per le “malattie 
degli infanti” (Figura 3), con responsa-
bilità assistenziali e cliniche nell'ambito 
dello “Spedale degli Innocenti” di Firen-
ze perché aveva compiti di “…ispezione, 
sul ricevimento e la custodia degli infan-
ti.” (Figura 4), perciò si evidenzia una vo-
lontà da parte di Ludovico I di tutelare 
i bambini, costante della politica sanita-
ria della dinastia.
L'8 aprile 1802 va pertanto considerata 
la data d'avvio della pediatria mondiale: 

si anticipa all'8 aprile 1802, precedendo 
per 37 giorni quella di Parigi dell'Hôpital 
des Enfants Malades (13 maggio 1802).6

In questo periodo il Palloni si dedicò an-
che alla ricerca pediatrica compiendo 
studi anatomo-patologici sulla circola-
zione del sangue nel feto.

Figura 2. Nomina di Gaetano Palloni a professore dell'Università di Pisa.

Figura 3. Documento che attesta la nomina 
di Gaetano Palloni a  professore delle 
“malattie degli infanti”  da parte di  Ludovico 
I, Re dell’Etruria.  Archivio Ospedale degli 
Innocenti Firenze - Filza d'Archivio di Negozi 
Diversi dell'anno 1802 – 108.

Figura 4. A Gaetano Palloni furono affidati 
anche compiti di assistenza presso lo 
“Spedale degli Innocenti” di Firenze a 
integrazione dell'attività didattica.  
Archivio Ospedale degli Innocenti Firenze - 
Filza d'Archivio di Negozi Diversi dell'anno 
1802 – 108.
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Maria Luisa: la migliore 
prevenzione d'Italia
L'elemento di eccellenza risiede già nella 
dimostrazione del funzionamento del si-
stema sanitario del Ducato di Lucca che 
arrestò, ai confini dello stato, l'epidemia 
di colera. Una valutazione dell'organiz-
zazione sanitaria del Ducato di Lucca fu 
in occasione dell'epidemia di colera che 
aveva colpito varie parti d'Europa nel 
1835. L'attuazione di un cordone sani-
tario ai confini del Ducato e il razionale 
utilizzo delle risorse mediche e igieniche 
a disposizione evitò che l'epidemia di 
colera arrivasse all'interno del territorio 
del Ducato, a differenza di altri Stati ove 
ci furono migliaia di vittime. A dimostra-
zione di quanto questo risultato fu deter-
minato dall’efficiente amministrazione è 
dimostrato dai percorsi organizzativi im-
postati, in cui venivano cooptate tutte le 
realtà esistenti nel Ducato, sia governa-
tive sia private, come la collaborazione 
con le parrocchie, che garantivano una 
ramificazione nel territorio. Nello stesso 
tempo è importante anche l'impegno 
della promozione delle vaccinazioni che, 
ancora oggi, è dimostrata essere uno de-
gli interventi più efficaci di medicina pre-
ventiva. Con un ordine reale emanato 
in data 18 aprile 1818, istituì il Comitato 
sanitario permanente, composto da cin-
que membri che erano medici. Il comita-
to, che aveva compiti di igiene e sanità 
pubblica, disponeva di effettivi poteri di 
ispezione e di intervento.7

Per comprendere la lungimiranza di tale 
scelta si consideri che la formazione a 
Parigi del Consiglio superiore di sanità 
avvenne nel 1822 e doveva vigilare sulle 
malattie epidemiche contagiose, la vac-
cinazione, gli ospedali, gli orfanotrofi e 
i medicinali. Per capire la lungimiranza 
della scelta di Maria Luisa si pensi che 
nell'Italia post-unitaria bisogna attende-
re il 1883 per avere una legge organica 
che regoli l'organizzazione sanitaria che 
prevedeva l'istituzione dei consigli sani-
tari provinciali, che peraltro restarono 
attivi fino al 31 dicembre 1978, a dimo-

strazione della validità di tale struttura.
L'8 marzo 18198 Maria Luisa emanò un 
decreto per regolamentare  la pratica 
vaccinale, da cui traspare una determi-
nazione ad attuare la vaccinazione di 
massa. Il decreto stabiliva che doves-
sero essere sottoposti alle vaccinazio-
ni contro il vaiolo tutti i bambini entro 
sei mesi dalla emanazione del decreto. 
I neonati dovevano essere vaccinati 
entro sei mesi dalla nascita. La vacci-
nazione doveva essere eseguita nei 
mesi di aprile, maggio e giugno per il 
primo semestre dell'anno e settembre, 
ottobre e novembre per il secondo se-
mestre. I parroci dovevano comunicare 
ogni tre mesi l'elenco dei bambini nati 
nelle loro parrocchie al commissario 
di vicaria, che a sua volta trasmetteva 
l'elenco al comitato di sanità. Attuan-
do una pratica ripresa dalla legislazio-
ne successiva, il decreto stabiliva che 
nessun bambino poteva entrare negli 
“Stabilimenti di pubblica beneficenza” 
se non aveva eseguito il vaccino o non 
potesse dimostrare di aver contratto il 
vaiolo in maniera naturale. Il direttore 
dello “Spedale di San Luca” doveva vac-
cinare entro 15 giorni dal ricovero tutti i 
bambini che accedevano al nosocomio.
Con una disposizione successiva, del 14 
luglio 1819, veniva resa obbligatoria la 
vaccinazione anche per i bambini che 
entrassero nel territorio del Ducato per 
essere allattati da balie, ma provenienti 
da altri Stati. Carlo Ludovico emanò un 
decreto il 21 agosto 1828 con  il quale 
rinnovò l'ordine della vaccinazione ob-
bligatoria contro il vaiolo, prescrivendo 
multe fino al carcere per coloro che non 
ottemperassero all'obbligo vaccinale.

Carlo Ludovico: fondatore 
del primo ospizio marino 
del mondo
L'eccellenza dell'istituzione degli ospizi 
marini presuppone un chiarimento sul 
nome. Non si tratta di colonie marine, 
come si svilupparono soprattutto nel-
la prima parte del Ventesimo secolo, 

perché il termine “ospizio” trae origine 
dalla definizione di ospedale attuata 
fin dai tempi del medioevo. Gli ospizi 
marini erano dei veri ospedali in riva al 
mare, che rappresentavano una forma 
di assistenza ospedaliera per poter at-
tuare cure con acqua di mare, sabbia e 
sole. È evidente il carattere innovativo: 
aver intuito la validità terapeutica del 
clima marino e aver attuato una strut-
tura organizzativa per poterla attuare 
è un sicuro elemento di eccellenza e 
innovazione, accresciuto dal fatto che 
fino all'introduzione degli antibiotici tali 
presidi erano gli unici efficaci nella cura 
della tubercolosi, malattia endemica 
grave in Europa. Già nel 1823, durante la 
reggenza di Maria Luisa e in seguito nel 
corso del regno del figlio Carlo Ludovi-
co di Borbone, si era iniziato a praticare 
le prime cure marine9 sulla spiaggia di 
Viareggio (LU). Nel 1823 furono inviati 
tre orfani a Viareggio presso Francesco 
Dini per praticare le cure marine con 
una spesa di 145,10 soldi. La pratica del-
le cure marine si espanse ulteriormente, 
infatti nel 1840 i bambini affidati a Lo-
renzo Malfatti erano aumentati con una 
spesa di 1.132 lire e 9 soldi. Il 1° marzo 
1842, Antonio Ghivizzani, il direttore 
generale degli ospizi di Lucca, inviò un 
rapporto al Consigliere di Stato del Di-
partimento dell'Interno, proponendo di 
affidare i bambini non a privati, ma di 
gestire direttamente da parte delle isti-
tuzioni pubbliche tale pratica terapeuti-
ca, annotando che la gestione affidata 
ai privati era molto costosa e con pochi 
risultati. Si notava anche che le cure ma-
rine erano particolarmente necessarie 
ai bambini dell'ospizio di San Luca per-
ché più soggetti  degli altri a malattie e 
infezioni. Si noti che tale osservazione è 
stata confermata nei decenni successivi 
proprio dal confronto tra bambini legit-
timi e illegittimi, ospedalizzati o meno. 
Il mese successivo l'amministrazione 
dell'ospedale e ospizi di Lucca acqui-
stò un fabbricato in via delle Caserme 
a Viareggio per 4.822 lire lucchesi e 53 
scudi. Tale fabbricato dal 1843 al 1856 
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ospitò i bambini dell'ospizio di San Luca 
e i bambini poveri del Ducato affetti da 
tubercolosi. Tale edificio era di proprietà 
delle forze armate del Ducato di Lucca 
e serviva come caserma per ospitare 
i carabinieri di stanza a Viareggio. Già 
dal 1841 era stato destinato all'autorità 
militare a ospitare i bambini per le cure 
marine. La scelta di Carlo Ludovico di 
istituire gli ospizi marini rientrava in una 
ben precisa volontà di promuovere la 
talassoterapia, un'impostazione alta-
mente innovativa. 
Nel 1827, il 27 giugno Carlo Ludovico 
approvò il progetto di costruzione dello 
stabilimento per i bagni comunali, un 
elemento estremamente innovativo. 
Fino allora solo a Dieppe, in Francia, era-
no stati edificati gli stabilimenti balnea-
ri. Carlo Ludovico affidò la costruzione 
al comune di Viareggio e destinò 200 
scudi. Fece costruire due bagni separati, 
uno per gli uomini e uno per le donne: 
ogni bagno disponeva di piccoli came-
rini, mentre la parte di mare antistante 
ai bagni era coperta da grandi tele. Era 
necessario pagare una quota d'ingres-
so. Interessante la regolamentazione 
dell'accesso ai bambini, come riportato 
dall'articolo 7 del primo regolamento: “i 
fanciulli dell'uno o dell'altro sesso, non 
oltrepassando l'età di anni dodici saran-
no esenti dal pagamento della tassa. 
Non sarà loro però permesso di bagnar-
si se non avranno seco una persona che 
li assista per la loro sicurezza e tal perso-
na (soggetta al pagamento della tassa) 
non potrà incaricarsi della sorveglianza 
di un numero maggiore di due ragazzi 
o ragazze”. Come si nota c'era già la vo-
lontà di garantire la sicurezza della bal-
neazione.
La pratica dei bagni di mare a Viareg-
gio ebbe un tale successo che sempre 
più persone iniziarono a frequentare 
la spiaggia. Furono realizzate, ai lati dei 
bagni comunali, degli steccati per ga-
rantire la riservatezza delle persone che 
stavano in spiaggia. Nello stesso tem-
po iniziarono a essere avviati in questi 
bagni anche i bambini illegittimi o ab-

bandonati di Lucca, quelli che facevano 
capo ai “R. Spedali”.
Questo è il primo esempio al mondo di 
applicazione della talassoterapia.
L'accesso a questi stabilimenti balneari, 
che erano gestiti da privati e prevedeva-
no un costo d'ingresso inferiore, erano 
stati affidati a Domenico Cardella che 
però aveva l'obbligo di vigilare giorno 
e notte sulle persone che entravano in 
acqua, il compito affidato oggi agli as-
sistenti di spiaggia, anche se a Cardella 
era affidata la vigilanza per ventiquattro 
ore giornaliere.10

Nel XIX secolo gli ospizi marini furono la 
forma più efficace di cura per i bambini 
«scrofolosi», cioè affetti da linfadenite 
cervicale tubercolare, e rachitici, e l'ospi-
zio di Viareggio è stato il primo al mon-
do11 e l’unico di derivazione ospedaliera.
La scelta di promuovere la cura marina 
rientrava in un percorso assistenziale 
terapeutico: infatti, nel 1833 era già sta-
to pubblicato un libro di talassoterapia 
scritto dal medico lucchese Giuseppe 
Giannelli12 (Figura 5). 
La validità degli ospizi marini è dimo-
strata dal fatto che non solo proliferaro-
no dopo la prima istituzione avvenuta a 
Viareggio, ma, presenti in tutta Europa 
alla fine del XIX secolo vista la grande 
validità ed efficacia terapeutica, fu pro-
posto di tenerli aperti tutto l'anno con 
la possibilità per bambini più critici di 
restarvi per periodi molto lunghi.
È importante anche notare che gli ospizi 
marini che si svilupparono in Italia e nel 
mondo, promossi in seguito da Giusep-
pe Barellai (1813-1884), si svilupparono 
proprio a partire da quello di Viareggio: 
infatti nel 1856 la provincia di Lucca, 
ormai integrata nel Gran Ducato di To-
scana, fece costruire un nuovo ospizio 
marino. Da allora, per interessamento di 
Barellai, gli ospizi si svilupparono in tutta 
Italia sul modello di quello di Viareggio. 
Si deve notare però che l'ospizio marino 
istituito durante il Ducato borbonico è 
stato l'unico gestito e sovvenzionato di-
rettamente dalla pubblica amministra-
zione. Gli altri venivano gestiti e finan-

ziati attraverso comitati privatistici che 
operavano la raccolta di fondi attraverso 
varie sottoscrizioni.

Carlo Ludovico e Carlo III: 
fondatori degli asili
L'istituzione degli asili risponde a una 
duplice esigenza sia di prevenzione di 
abusi, maltrattamenti e negligenza in 
generale nei confronti dei bambini, sia 
di una risposta di sicurezza sociale a 
sostegno della famiglia. Si noti come i 
servizi forniti dagli asili si svilupparono 
nei decenni e nei secoli successivi, fino 
a divenire cardine del sistema sociope-
dagogico. La conferma della volontà 
politica di tutelare l'infanzia, anche dal 
punto di vista sociale, si ha nell'istituzio-
ne degli asili. Grazie ai Borbone furono 
fondati nel Ducato di Lucca fra i primi 
asili dell'Italia pre-unitaria. Fondati dal 
sacerdote cremonese Ferrante Aporti 
(1791-1858) che istituì a Cremona il pri-
mo asilo nel 1831, a Milano nel 1836. Il 
26 maggio 1844 fu aperto il primo asilo 
a Lucca e il 24 luglio 1844 a Viareggio.

Figura 5. Frontespizio del primo trattato 
al mondo di talassoterapia, espressione 
dell'approccio scientifico e terapeutico ai 
bagni di mare.
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L'interesse dei Borbone-Parma all'infan-
zia in generale è anche dimostrato da un 
decreto reale in data 4 marzo 1851, nu-
mero 119 e 22 marzo 1854, numero 118, 
di Carlo III che creò l'opera pia Sant'An-
drea: l'istituzione aveva come compito 
la refezione gratuita dei bambini e delle 
bambine povere del comune di Parma 
di età compresa fra tre a sei anni.13 

Anche in questo caso l'evoluzione stori-
ca successiva ha confermato la validità 
delle scelte dei Borbone-Parma: infatti, 
nell'Italia post-unitaria, si diffuse anche 
se piuttosto lentamente, la presenza di 
asili per lattanti e infantili, sempre però 
poco presenti nel territorio rispetto ad 
altri stati. Si pensi agli asili per lattanti, 
o presepi, che nel 1885 in Francia erano 
200, mentre in Italia solo 21,14 mentre 
per gli asili infantili, aperti ai bambini da 
tre a sette anni, in Italia, per fare un rap-
porto con la popolazione, si consideri 
che a Roma ce n'erano otto.

Conclusioni
Un'analisi scientifica dell'attività di go-
verno dei Borbone nell'Italia pre-unita-
ria evidenzia un'attenzione all'infanzia e 
alle istituzioni pediatriche.15 

L’attenzione al bambino è dimostrata 
dall'attività di Carlo Ludovico durante 
il Ducato di Lucca, quando promosse 
le cure marine per poter garantire le 

migliori condizioni di salute attraver-
so la talassoterapia, oppure quando a 
Parma, attraverso la refezione, cioè l'a-
limentazione adeguata ai bambini po-
veri della città si garantiva una miglio-
re opportunità di salute. La gran parte 
delle iniziative promosse dai Borbone-
Parma furono certamente innovative, 
ma due, come l'applicazione della ta-
lassoterapia o l'istituzione della catte-
dra di Malattie degli Infanti, rappresen-
tarono una priorità mondiale che nei 
decenni e nei secoli successivi ha avuto 
una notevole espansione. Per valuta-
re l'azione di governo dei sovrani dei 
Borbone-Parma, bisogna inserire tutte 
queste iniziative intraprese in campo 
pediatrico. Non si tratta infatti mai di 
azioni sporadiche o disinserite dalla 
loro attività istituzionale perché fanno 
parte di un programma generale di go-
verno, a dimostrazione che le scelte in 
campo pediatrico non erano fortuite o 
occasionali, ma rappresentavano una 
ben precisa volontà politica. Per esem-
pio, la scelta di Ferdinando I di tradurre 
in italiano il primo trattato di pediatria 
rientra in una politica globale di promo-
zione culturale del Ducato.
Non sfugge infatti che l'istituzione della 
prima cattedra di pediatria da parte di 
Ludovico I rientrava in un contesto ge-
nerale di riorganizzazione dello Stato, 
dopo le turbolenze successive alla ri-

voluzione francese e in particolare a un 
riordino dell'Università di Pisa,16 allora 
l'unica presente in Toscana, perché  la 
ventata rivoluzionaria aveva determi-
nato un abbassamento della qualità. 
L'azione di Maria Luisa per l'organizza-
zione sanitaria rientrava in un quadro 
di riforma istituzionale del Ducato di 
Lucca. L'importanza data al diritto alla 
salute è dimostrata anche dal fatto che 
l'impostazione confessionale dello Sta-
to, che prevedeva la chiusura assoluta 
di tutti gli esercizi pubblici e commer-
ciali, garantiva l'apertura domenica-
le delle panetterie e delle farmacie, a 
dimostrazione di quanto l'assunzione 
dei farmaci fosse ritenuta servizio es-
senziale.  Anche l'istituzione degli ospi-
zi marini rientrava nell'ambito dei forti 
investimenti che Carlo Ludovico fece 
per la promozione delle zone marine, in 
particolare di Viareggio, ritenendo che il 
mare potesse rappresentare una risorsa 
sia per l'economia dello Stato, sia una 
forma di promozione della salute. Raf-
frontando le scelte operate dai Borbo-
ne-Parma, con l'evoluzione successiva 
della pediatria mondiale, si nota che i 
vari sovrani hanno sempre attuato, in 
netto anticipo rispetto agli altri stati, ini-
ziative in campo pediatrico che hanno 
avuto un notevole sviluppo nei decenni 
successivi a dimostrazione della validità 
delle scelte operate.
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