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Ritrovarsi una sola volta all’anno non è più sufficien-
te. Non possiamo nasconderci: le idee, i progetti e le 
attività della nostra Società sono davvero numerose 
e la partecipazione di noi tutti è estremamente at-
tiva e concreta. È per questo che abbiamo pensato 
di organizzare un meeting aggiuntivo, una sorta di 
momento di riflessione mid-term: aspettare fino ad 
ottobre il nostro Congresso Nazionale ci sembra-
va, infatti, un lasso di tempo troppo grande. Sono lie-
to di annunciarvi l’inaugurazione di questo nuovo incontro, che spero 
possa diventare un appuntamento fisso nei prossimi anni: Napule è Pediatria Preventiva 
e Sociale, un momento più informale ma non per questo meno ricco di spunti interes-
santi. Un’ulteriore occasione per ritrovarci e fare il punto della situazione sulle iniziative 

avviate, aggiornarci sullo svolgimento dei progetti in corso d’opera e proporne di nuovi. Una quattro giorni durante la 
quale raccoglieremo numerose testimonianze di esperti del settore sui temi che ci stanno più a cuore, come Società e 
come professionisti: si parlerà infatti di allergologia, gastroenterologia, prevenzione, dermatologia e nutrizione. 

Il 30 aprile inaugureranno l’evento diversi esponenti di spicco della Pediatria campana: Fulvio Turrà e Roberto 
Liguori, rispettivamente Presidenti SIP e SIPPS della regione Campania, Antonio D’Avino, Segretario della FIMP di 
Napoli e il Presidente dell’Ordine dei Medici di Napoli, Silvestro Scotti.

Seguirà una mia introduzione riguardante le sfide che la Pediatria moderna ci pone: i nuovi equilibri familiari impon-
gono infatti un diverso approccio del pediatra al bambino, all’adolescente e alle famiglie, con una maggiore attenzione 
al loro sviluppo psico-emotivo. Sfide che abbiamo l’obbligo morale di raccogliere per rimanere al passo con i tempi e 
garantire una crescita armonica e serena dei nostri giovani pazienti.

Il giorno seguente entreremo nel vivo dell’incontro, iniziando dalle allergie: dalle semplici intolleranze al trattamento 
delle allergie manifeste, come la APLV, passando a un approfondimento sui test di provocazione orale. Un intervento 
sarà interamente dedicato alla Consensus, presentata a Verona al nostro Congresso Nazionale SIPPS del 2014, riguar-
dante la prevenzione delle allergie respiratorie e alimentari, nel rispetto della nostra attenzione alla prevenzione - e 
non solo alla gestione - delle malattie pediatriche. Nel pomeriggio ci dedicheremo ai temi del microbiota intestinale 
e dei disturbi gastroenterologici, per sottolineare l’importanza dell’equilibrio della flora batterica di tale apparato non 
solo nell’ottica di un adeguato controllo delle malattie intestinali, ma anche in termini di acquisizione di un’adeguata 
tolleranza immunologica per un corretto sviluppo del sistema immunitario.

La mattina di sabato la nostra attenzione sarà invece rivolta alla salute della pelle e alla dermatologia, con l’approfon-
dimento di questioni riguardanti la dermatite atopica e l’acne: dobbiamo infatti sempre ricordarci che ci prendiamo 
carico non solo di neonati e bambini piccoli, ma anche di ragazzini. Questo significa che l’acne e, in generale, le patolo-
gie dermatologiche croniche, possono diventare disturbi percepiti in maniera estremamente seria e debilitante dagli 
adolescenti, in una fase così critica del loro sviluppo psicologico, e avere un impatto rilevante sulla loro autostima. 
Saperne di più può aiutarci a contribuire in maniera importante al miglioramento della qualità di vita dei nostri assisiti. 
Il pomeriggio del sabato sarà invece incentrato sulla vera e propria Pediatria Preventiva e Sociale, con approfondimenti 
su varie tematiche: tra queste, mi preme ricordare, sarà presentata un’indagine condotta proprio dalla SIPPS che ri-
guarderà le opinioni dei pediatri sul tema delle vaccinazioni. Presidi che, non finiremo mai di ripetere, sono fondamen-
tali non solo per la tutela del singolo individuo ma di tutta la comunità.

Per concludere, ma non per questo sarà un tema di minore importanza, una novità di cui andiamo orgogliosi: abbiamo 
infatti deciso di inserire una sessione finale, che avrà luogo domenica 3 maggio, interamente dedicata ai giovani medi-
ci e specializzandi. Un’opportunità davvero speciale durante la quale si confronteranno “vecchie” e “nuove” generazioni 
da cui certamente trarremo tutti grandi benefici. Per i giovani sarà il momento di presentare e discutere le proprie idee, 
i propri progetti e le proprie aspettative sulla professione che ci accomuna.

Aspetto tutti voi: i motivi per essere presenti sono, dunque, davvero numerosi e ricchi di spunti! 
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Le sfide del nuovo pediatra
Di Mauro G1, Mariniello L2

1Pediatra di famiglia, Presidente Società Italiana di Pediatria Preventiva e Sociale; 2Pediatra di famiglia, Componente 
Società Italiana di Pediatria Preventiva e Sociale

Il progresso economico e tecnolo-
gico moderno e l’urbanizzazione 
hanno negli ultimi decenni rivolu-
zionato il modo di vivere nei paesi 
industrializzati modificando radical-
mente il concetto stesso di famiglia 
e facendo emergere un’infanzia con 
caratteristiche e problematiche che 
impongono un approccio sanitario 
estremamente diverso rispetto al 
passato.
Agli inizi del 21° secolo la famiglia 
appare come una realtà sociale in 
pieno mutamento, assumendo con-
notazioni non tradizionali. La pro-
fonda trasformazione subita mera-
viglierebbe non poco i nostri avi. 
Dal 1950 la società agricola e pa-
triarcale (famiglie numerose, solida-
li, spesso sotto lo stesso tetto) si tra-
sforma in società industriale e post-

industriale. Predomina la cosiddetta 
famiglia “nucleare” ridotta al nucleo 
essenziale: genitori più uno o due 
figli. Dal 1990 crolla il lavoro dipen-
dente nell’industria e nel pubblico 
impiego, cresce il lavoro autonomo 
e del terziario. Inizia il lavoro bi-ge-
nitoriale, spesso precario. Queste 
dinamiche incidono sulla famiglia 
spingendo verso unioni meno so-
lide e strutture diverse rispetto al 
passato. La piramide demografica 
si rovescia in poco più di un secolo. 
Nel censimento del 1871 gli italia-
ni erano 27 milioni con 9 milioni di 
bambini under 14 anni (33% della 
popolazione generale). In quello del 
2005 sono censiti 60 milioni di abi-
tanti con 8.2 milioni di bambini un-
der 14 anni (14% della popolazione 
generale, Figura 1).

I bambini sono pochi, rarefatti tra 
adulti-anziani. Dal 1970 si assiste ad 
una denatalità sempre più spiccata. 
Nel 1964 in Italia nascevano oltre 1 
milione di bambini con un indice di 
fertilità pari a 2.7 figli per donna e un 
indice di natalità pari a 19.5 per mil-
le abitanti. In 40 anni si perdono ben 
500000 nascite per anno. L’indice di 
fertilità scende a 1.35 figli per donna 
e l’indice di natalità diventa inferiore 
a 10 per mille abitanti. Nessuna na-
zione ha avuto una denatalità tanto 
spiccata, prolungata e persistente 
come l’Italia. La struttura della fa-
miglia cambia profondamente. Nel 
1951 le famiglie con un solo com-
ponente sono il 10%, mentre quelle 
con 5 o più componenti il 33%. Nel 
2001 le famiglie con un solo com-
ponente diventano il 25% mentre 
quelle con 5 o più componenti sono 
meno del 7%. Il 34% delle famiglie o 
coppie non ha figli, il 30% ha un solo 
figlio, il 28% ne ha due e solo l’8% ha 
3 o più figli (Figura 2).

La coppia si preoccupa per il futuro, 
teme di non poter assicurare ai figli 
una vita migliore. Molte coppie ve-
dono nella nascita di figli limitazioni 
economiche, perdita di indipenden-
za, difficoltà di crescita sociale, osta-
coli all’attività di lavoro. I figli non 
sono più lo scopo principale delle 
nuove coppie. Le unioni avvengono 
tardi e l’età media delle madri per 
il primo figlio si sposta al di sopra 
dei 32 anni. Nascono sempre meno 
bambini: 1 milione nel 1964, 560000 
nel 2005, 542000 nel 2011, 530000 
nel 2013. Negli ultimi 4 anni si sono 
avute 42000 nascite in meno.
Sono sempre più numerose le fami-
glie ricomposte da diverse unioni, 
sancite o meno dal matrimonio. Si 

Figura 1: rivoluzione demografica.
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assiste a una forte pluralizzazione 
delle forme familiari, per cui costi-
tuiscono “famiglia” anche configu-
razioni non basate sulla differenzia-
zione sessuale o sul riconoscimento 
religioso o civile dell’unione-matri-
monio. 
Più che parlare di crisi, si può dire 
che la famiglia contemporanea at-
traversa una fase di profonde rifles-
sioni su ciò che essa è. Le cause sono 
molteplici e complesse, legate ai 
profondi cambiamenti della società. 
Uno degli elementi nuovi che più 
ha contribuito a rivoluzionare il con-
cetto di famiglia è l’emancipazione 
femminile. La donna ha rivendicato 
e ottenuto parità dei diritti, pari op-
portunità di carriera e di trattamento 
economico, possibilità di gestire la 
propria fecondità, di divorziare con 
maggiori tutele legali. Ha raggiunto 
l’indipendenza e ha dimostrato di 
riuscire ad assumersi responsabilità 
di rilievo nella società. Non sempre 
un figlio impedisce alla donna di 
realizzarsi, ma questa emancipa-
zione può avere delle conseguen-
ze. Una madre che lavora non ha la 

possibilità di seguire il figlio a casa 
e a scuola. Il bambino pranza alla 
mensa scolastica, viene affidato alla 
baby-sitter, frequenta il doposcuola. 
Questa donna corre da una parte 
all’altra, si sente continuamente col-
pevole di non poter seguire il figlio, 
è costretta a delegare il suo ruolo a 
persone e a strutture che si prenda-
no cura del figlio. In tutto ciò resta 
poco spazio per l’uomo con cui vive 
per cui spesso il rapporto entra in 
crisi. In Francia sei milioni di donne 
vivono da sole e si assiste a un di-
vorzio ogni due matrimoni, in Italia 
1 ogni 5. Il 30% dei bambini nasce al 
di fuori del matrimonio in Francia, il 
15% in Italia.
E veniamo alla figura del padre. Il 
maschio sta progressivamente per-
dendo parte delle sue funzioni che 
sino a pochi decenni orsono sem-
bravano indiscutibili. In particolare 
ha perso l’esclusività non solo del 
suo ruolo produttivo ma anche del 
ruolo protettivo. Peraltro si intrave-
de nel futuro la possibile alternati-
va al suo ruolo riproduttivo come 
dimostrano i successi ottenuti di 

recente dalla clonazione di animali. 
Ovviamente tutto ciò fa si che il pa-
dre di oggi non somigli per nulla a 
suo padre. Un’indagine recentissima 
dell’Istat ha rilevato che in Italia si 
diventa padri in un’età più avanza-
ta rispetto agli altri paesi europei, 
intorno ai 33 anni rispetto ai 29 di 
solo 10 anni orsono. Lavora e si im-
pegna a fondo nel suo lavoro. Cer-
ca di condividere le responsabilità 
e i lavori domestici con sua moglie, 
dialoga con i figli. Si sente colpevole 
per qualsiasi condizione in grado di 
rendere infelice il proprio figlio. Ha 
scarsa capacità di porre dei limiti 
alle richieste dei figli. Ci ritroviamo 
con bambini per i quali si mette in 
atto ogni sorta di protezione dal 
mondo esterno, viziati all’inverosi-
mile ai quali sono stati risparmiati 
persino i no più ovvii e naturali. Una 
generazione di bambini cresciuti in 
questo modo è destinata a produrre 
una generazione di adolescenti con 
scarsa capacità di dare prova di sé. 
Nella società moderna il bambino è 
sempre più abbandonato a se stes-
so e sempre più solo. Torna a casa 
e non trova nessuno. In famiglia 
lavorano tutti. Subito la sua atten-
zione si rivolge alla Tv, tastiera del 
computer, al frigorifero. Se i mezzi 
finanziari della famiglia lo consen-
tono, a casa trova una studentessa 
che lo assiste nei compiti o la baby-
sitter. Ma probabilmente deve an-
che andare a pianoforte, a calcio, a 
ginnastica o a danza. Oggi si fa uno 
sport o addirittura due, si fa musica 
e in più bisogna farcela a scuola: si 
fa, si fa… senza avere il tempo di 
riflettere, di meditare, di sognare il 
futuro. I giovani “fanno” e non pen-
sano più…. Risultato fanno male e 
si angosciano!
I bambini di oggi sanno molte più 
cose di quante ne sapessimo noi alla 
loro età. Per apprendere e conosce-
re il mondo non hanno più soltanto i 
genitori e la scuola a loro disposizio-
ne ma altri strumenti più attraenti 

Figura 2: il declino della maternità.
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come la televisione e i computer. 
Questo bambino che il Prof. Rubi-
no definisce “tecnologico”, diviene 
adulto più rapidamente ed è espro-
priato dell’infanzia. Nella società 
informatizzata e tecnologica egli, 
attraverso le suggestioni ambientali 
e in particolare televisiva, è diretta-
mente coinvolto nel mondo degli 
adulti, rapidamente sollecitato sul 
piano cognitivo e rischia di scom-
parire come bambino. Perciò c’è chi 
oggi parla di “scomparsa dell’infan-
zia”. In tale contesto diviene obbli-
gatorio “riscoprire l’infanzia”, risco-
prirla per conoscerla, proteggerla 
ed educarla. L’homo sapiens che ha 
dimostrato di possedere la capacità 
di autodistruggersi rappresenta an-
che l’unica possibile difesa. E come 
potrebbe l’homo sapiens guardare 
con ottimismo al futuro se trascu-
rasse l’anello ineluttabile del suo 
stesso futuro che è l’infanzia e l’ado-
lescenza della società cui appartie-
ne? (A. Rubino)
Questi bambini si deprimono se 
non ottengono subito ciò che de-
siderano e diventano impazienti di 
crescere credendo di ottenere sem-
pre di più. Ma la disillusione che si 
verifica in età adolescenziale deter-
mina spesso problemi psicologici 
difficili da affrontare. Dopo il boom 
economico degli anni 1951-1981, 
siamo entrati in un’era di incertezze 
che riguarda non solo il mercato del 
lavoro ma anche la possibilità di co-
struire una società con un futuro so-
stenibile. Un mondo che corre e che 
non ha tempo per chi cade o si fer-
ma è un mondo che cancella il sen-
so della vita e che genera problemi 
psicologici in chi non è in grado di 
stare al passo. Gli adolescenti sono 
i più vulnerabili. Molti ragazzi nell’a-
dolescenza abdicano al loro futuro, 
come se non volessero più crescere, 
iniziano a soffrire di disturbi ansio-
so-depressivi o psicosomatici. Que-
sti disturbi diventano spesso mezzi 
per ottenere vantaggi e per essere 

esentati da ogni impegno o dovere.
In tale contesto non è più ammis-
sibile un pediatra ancorato ad una 
concezione “fisica” della medicina. 
Ma si va sempre più imponendo la 
necessità di un cambio della sua 
operatività: dal curare, inteso come 
diagnosi e terapia delle malattie, al 
prendersi cura della salute globale, 
fisica e psicosociale dei bambini e 
degli adolescenti. Il nuovo arduo 
compito è quello di: informare, edu-
care, educare ad educare, stimolare 
a pensare, invogliare le famiglie a ri-
scoprire dei valori. Si rende necessa-
rio un pediatra diverso per bambini 
che sono cambiati, un pediatra che 
si faccia carico del disagio emozio-
nale, psicologico e ambientale del 
bambino prima e dell’adolescente 
poi. Dovrebbe ridisegnarsi un nuo-
vo ruolo di … amico, difensore e 
manager diventando il fulcro della 
rete di protezione, tutela e assisten-
za del bambino e dell’adolescente. 
Il pediatra è in una posizione pri-
vilegiata per svolgere tale ruolo in 
quanto venendo in contatto con 
il bambino, la famiglia e il suo am-
biente di vita può cogliere i primi 
segnali di allarme di una condizione 
di disagio da discutere con i genito-
ri, gli insegnanti e gli altri operatori 
sociali in modo da concordare un 
programma di intervento.
Il disagio giovanile viene molto 
spesso interpretato partendo da 
un’ottica adulta per cui si arriva fa-
cilmente ad affermare che i bambi-
ni e gli adolescenti sono “difficili da 
capire” e “difficili da educare”. In re-
altà come sostiene la psicoanalista 
francese Françoise Dolio: “Parliamo 
molto dei bambini ma poco con i 
bambini”. L’esperienza del pediatra, 
invece, insegna che, se debitamen-
te interrogati e ascoltati, anche i più 
piccoli sanno dire che cosa dovrem-
mo fare per migliorare la qualità del-
la loro vita.
Il pediatra deve essere non solo in 
grado di individuare precocemen-

te eventuali segnali di disagio, ma 
deve anche saper orientare i geni-
tori verso corrette pratiche di ac-
cudimento e di relazione in modo 
da prevenire o risolvere sul nascere 
eventuali disagi. Per far ciò deve 
acquisire le necessarie competenze 
per poter interagire in modo ottima-
le con adolescenti e genitori.
Dunque si impone un nuovo modo 
di far Pediatria e una nuova figura 
del Pediatra “universitario, ospeda-
liero, delle strutture e di famiglia”. Il 
pediatra è oggi chiamato ad opera-
re con umiltà e grande disponibilità, 
con spirito di servizio, con amore e 
sacrificio, con adeguata preparazio-
ne scientifica e tecnica. Deve essere 
al centro di quel “Progetto di Salute 
globale” che parte già prima della 
nascita e prosegue fino all’adole-
scenza facendo ricorso ai vari istituti 
di specialità, consultori familiari e 
servizi per adolescenti con il natu-
rale coinvolgimento della famiglia, 
della scuola e delle istituzioni legal-
mente preposte. Favorire il processo 
di crescita rappresenta il capitolo 
prioritario del nostro operare quoti-
diano (Figura 3).

Vasto è il campo di azione. Basta 
considerare il capitolo della Pedia-
tria sociale: bambini abusati, bam-
bini maltrattati, bambini violati nei 
tanti modi possibili, vittime inno-
centi dello spirito del male che si 
aggira attorno a noi. E il problema 
obesità tanto esteso nella nostra 
nazione e in particolare nella no-
stra regione tanto da aver fatto giu-
stamente definire tale problema la 
“nuova epidemia del XXI° secolo.
E che dire dell’abuso mediatico (la 
TV-Sitter, la violenza in TV, i mes-
saggi pubblicitari, i videogiochi, il 
mondo di Internet) e dei bambini 
sieropositivi, di quelli immigrati, di 
quelli adottati, dei figli di genitori 
separati, dei figli di detenuti. Non ul-
timo l’impegno operativo per le vac-
cinazioni come medicina preventiva 
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Figura 3: ruolo del “nuovo Pediatra”.

per eccellenza che devono essere 
orientate a beneficio dei singoli e 
della comunità. 
I bilanci di salute introdotti sin dal 
1996 nella convenzione per la pe-
diatria di famiglia diventano l’oc-
casione per effettuare un’adeguata 
educazione individuale: educazione 
alimentare, sessuale, al vivere insie-
me, al saper fruire del cinema, della 
TV, biblioteche, strutture sportive. 
Ma anche per porre l’attenzione 
sulle problematiche delle vaccina-
zioni e ai comportamenti a rischio 
caratteristici dell’età evolutiva: uso 
di alcool, tabacco, sostanze stupe-
facenti, comportamenti sessuali, 
prevenzione degli incidenti e degli 
avvelenamenti, relazione con la fa-
miglia ed amici, massima prudenza 
nei rapporti con gli altri…soprattut-
to se sconosciuti. Non dovrà essere 
trascurata l’inquietante situazione 
della anoressia e della bulimia quale 
spia di un più ampio disagio esisten-
ziale. Il pediatra di famiglia, cono-
scendo bene l’”ambiente” in cui vive 
il bambino, si trova in una posizione 
privilegiata per identificare il mal-

trattamento fisico, emotivo o ses-
suale, situazioni che spesso si mani-
festano con manifestazioni difficili 
da interpretare: obiettività spesso 
negativa, isolamento, turbe dell’u-
more, disturbi del comportamento.
Una particolare attenzione meri-
tano i neonati di peso molto basso 
alla nascita e i neonati malformati, 
che spesso comportano problemi di 
ordine etico e giuridico. I progressi 
ottenuti in terapia intensiva per-
mettono oggi di salvare neonati un 
tempo irrecuperabili, ma con grossi 
rischi di esiti permanenti. Il Pediatra 
è chiamato a destreggiarsi tra due 
diverse visioni che potremmo defi-
nire della “sacralità della vita”, secon-
do cui ogni vita deve essere tutelata 
e fatta vivere, e della “qualità della 
vita” che ritiene che sia meritevole di 
protezione solo una vita qualitativa-
mente accettabile. Fondamentale in 
tal caso è la capacità comunicativa 
del Pediatra che deve interagire con 
entrambi i genitori in modo sempli-
ce e chiaro.
L’”emergenza ambientale” ha da 
tempo investito il nostro pianeta 

in agonia. L’Accademia Americana 
di Pediatria raccomanda a tutti i 
pediatri una maggiore presa di co-
scienza di tale problema. Le malfor-
mazioni congenite, responsabili del 
25% della natimortalità e del 45% 
della mortalità perinatale, sono da 
addebitare non solo a fattori eredi-
tari o ad alterazioni cromosomiche 
ma anche a teratogeni ambientali. 
L’uomo moderno è esposto a più 
di 15000 agenti chimici sintetizzati 
negli ultimi 50 anni, ad aria inquina-
ta indoor e all’aperto, cibo e acqua 
contaminati, radiazioni, fumo pas-
sivo. I bambini sono più esposti in 
quanto bevono, mangiano di più e 
respirano più aria rispetto alla loro 
superficie corporea, peraltro sono 
più sensibili degli adulti in quanto 
organismi in crescita. 
Purtroppo lo sviluppo in equilibrio 
con l’ecosistema in cui viviamo sarà 
possibile solo con interventi di pro-
grammazione a livello mondiale in 
quanto gli inquinanti non ricono-
scono confini politici.
Il concetto di ambiente assume oggi 
particolare rilevanza anche nella 
vita prenatale. Recenti ricerche han-
no rilevato sorprendenti capacità 
percettive, sensoriali e di apprendi-
mento del feto. Gli stimoli luminosi, 
sonori e gustativi (sostanze presen-
ti nel liquido amniotico) vengono 
classificati e paragonati. In tal modo 
il feto si prepara gradualmente a ciò 
che lo aspetta alla nascita. Per tal 
motivo ogni bambino va tutelato 
sin dalle prime fasi di gestazione. 
Fondamentale è l’educazione pre-
natale dei genitori per migliorare lo 
stile di vita facendo acquisire consa-
pevolezza su ciò che è utile e su ciò 
che è nocivo per il feto evitando ciò 
che può turbare la vita prenatale, 
così come è descritto da Pirandel-
lo nella novella “Felicità” in cui una 
giovane gestante, pur di far fronte 
a gravi tensioni familiari “non vole-
va risentirsi di nulla, a nulla badava 
per non turbare affatto l’opera santa 
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della natura che si compiva in lei e 
che doveva compiersi in letizia”.
Ma per farsi carico di tali nuove esi-
genze è necessario riorganizzare la 
risposta sanitaria e far fronte all’ im-
proprio aumento della domanda di 
prestazioni da parte delle famiglie. 
Negli ultimi decenni le infezioni, che 
costituiscono il 90% della patologia 
infantile, sono state falcidiate da 
efficaci prevenzioni e terapie inno-
vative. Il poco che resta rischia l’eli-
minazione a breve: i vaccini per farlo 
sono già in arrivo.
Dal 1980 ad oggi la mortalità infan-
tile (0-12 mesi) è scesa dell’80% e 
quella pediatrica (1-14 anni) è ormai 
legata solo a incidenti traumatici e 
neoplasie maligne, ma nonostante 
ciò tende allo zero (0.1-0.3 per mille 
a seconda dell’età). La SIDS pur con 
le sue basse incidenze tuttora in ri-
duzione (0.64 casi/1000 bambini nel 
1999 in USA) è diventata la prima 
causa di morte acquisita nei primi 
12 mesi. Le sepsi gravi sono rare 
perfino nelle U.O. di Pediatria di se-
condo e terzo livello, dove in media 
si verificano non più di 10 casi/anno 
per reparto. Un perfezionamento 
dei vaccini per Pneumococco e Me-
ningite farebbe sparire con una vac-
cinazione universale molto di quello 
che resta; piccoli numeri, circa 300 
sepsi/anno denunciate in Italia pur 
con sottostime certe.
Nel contempo una quantità enorme 
anche di patologia non infettiva è 
diminuita grazie alla migliorata assi-
stenza, alla diagnosi prenatale, agli 
screening post-nascita ecc. Oggi 
hanno poche possibilità di nascita 
patologie che solo ieri comporta-
vano centinaia di ricoveri (esempi 
sono la talassemia major e le tetra-
paresi spastiche).
Ma in controtendenza a tale be-
nessere è corrisposto un aumento 
della domanda di prestazioni delle 
famiglie per i figli influenzato da vari 
fattori, tra cui la bassa natalità. I figli 
rari, unici e tardivi sono circondati 

da un mondo di anziani (genitori, 
zii, nonni, bisnonni) che li ritengono 
di continuo malati o potenzialmen-
te ammalabili. L’attesa tra comparsa 
dei sintomi e richiesta di visita si è 
andata sempre più riducendo. Ne è 
derivato un aumento incontrollabile 
di prestazioni improprie negli studi 
dei pediatri di famiglia e dei codici 
bianchi e verdi nei Pronto Soccorso 
(+ 400% nell’ultimo decennio). Il la-
voro delle mamme rende inevitabi-
le il ricorso all’Asilo Nido. Il bambino 
immesso in comunità nelle prime 
fasi della vita ammala cinque volte 
di più. Prevalgono virus innocui che 
una volta si autorisolvevano con un 
po’ di pazienza e con i consigli della 
nonna. Oggi determinano visite ne-
gli ambulatori dei Pdf, nei PS sino a 
ricoveri urgenti. Tale realtà va gesti-
ta per permettere al pediatra di fa-
miglia di rivolgere le sue energie alle 
nuove esigenze poste dalle mutate 
condizioni sociali. 
Purtroppo le organizzazioni sani-
tarie dell’assistenza sono disposte 
come se esistessero ancora malattie 
scomparse e non fossero cambiati i 
bisogni di salute. Tali bisogni emer-
genti vengono di fatto trascurati in 
una “disorganizzazione organizzata” 
della pediatria italiana. 
Appare evidente da tutto quanto 
detto che ci troviamo di fronte ad 
una sfida entusiasmante per ridise-
gnare il ruolo e la funzione del pe-
diatra in grado di rispondere effica-
cemente alle nuove esigenze sanita-
rie che sono poste dalle mutate con-
dizioni sociali. Occorre “costruire” un 
Pediatra più conscio delle molteplici 
valenze etiche della sua professio-
nalità. Capace di usare strumenti 
moderni di organizzazione e co-
municazione in modo da diventare 
un nodo fondamentale nella rete di 
collaboratori/consulenti che si oc-
cupano dell’infanzia. Occorre forma-
re un Pediatra moderno che sappia 
affrontare meglio tutti gli aspetti so-
ciali, psicologici, morali, caratteriali 

dell’infanzia che possono divenire i 
prodromi del disagio che si proiet-
ta e si slatentizza nell’adolescenza. 
Il Pediatra così formato, può effica-
cemente fare prevenzione! E quella 
prevenzione che ha fatto e fa per le 
malattie fisiche, oggi la potrebbe 
fare anche per le problematiche che 
stanno alla base delle manifesta-
zioni del disagio giovanile nelle età 
successive. Questo “nuovo” Pediatra 
dovrebbe ampliare la visione della 
sua professione, in riferimento ad 
alcuni punti qualificanti: dovrebbe 
incentivare i suoi sforzi per costruire 
una “genitorialità responsabile”, fon-
damentale per assicurare al bambi-
no condizioni ottimali di benessere 
e qualità della vita. A tal fine sono 
importanti incontri prima della gra-
vidanza per infondere sicurezza e 
positività e dopo il concepimento. 
Il pediatra deve essere un punto di 
riferimento per i genitori nelle ma-
lattie acute e croniche, nelle vacci-
nazioni, nell’alimentazione e in altre 
problematiche, ma deve essere an-
che il “tutor” capace di considerare il 
bambino membro di una “societas” 
e capace di aiutarlo, insieme alla fa-
miglia e alle istituzioni a diventare 
un “UOMO”. Una famiglia serena con 
genitori responsabili è fondamen-
tale per lo stato di salute psicologi-
ca del bambino. Basta pensare agli 
sconvolgimenti determinati sulla 
salute psicologica del bambino da 
eventi quali il disaccordo tra i ge-
nitori, il divorzio, l’adozione, le fa-
miglie omosessuali, le famiglie mo-
nogenitoriali, le molestie sessuali. Il 
pediatra deve essere preparato ad 
affrontare in modo ottimale tali si-
tuazioni in modo da mitigare i danni 
psicologici che possono determina-
re nel bambino. Il Pediatra dovreb-
be trovare spazio per comunicare 
con i genitori durante l’orario di 
attività ambulatoriale in modo sta-
bile e continuativo, per conoscere 
ed affrontare situazioni di difficoltà 
familiare.
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Diventa prioritario impegnarsi ad 
essere preparati come medici Pedia-
tri a vivere questa esperienza così 
significativa di promozione e di pro-
tezione della salute, senza riserve e 
senza limiti, sempre dalla parte dei 
bambini, nel rispetto della loro per-
sona umana così labile, così fragile, 
così indifesa per poter essere e sa-
per essere i primi e più fedeli custodi 
della loro salute in senso globale.

Ci piace concludere con le parole 
del Professor Giuseppe Roberto 
Burgio: “Nessuno è responsabile 
della propria nascita ma, proprio 
per questo, siamo tutti responsabili 
di far vivere bene chi nasce”.
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“Dotto’... mio figlio è intollerante...”
Landi M
Pediatria di gruppo – Asl To1 - Torino

L’“epidemia allergica” degli ultimi 
decenni, in particolare per quan-
to riguarda le così dette intolle-
ranze alimentari, si associa anche 
al fiorire di numerose pratiche 
diagnostiche,più o meno recenti, 
tipiche della medicina alternati-
ve, non scientificamente validate. 
Vengono prese in esame le meto-
diche più frequentemente utilizza-
te: test citotossico, kinesiologico, 

di provocazione/neutralizzazione, 
test DRIA, analisi del capello, bioriso-
nanza, Vega test o elettroagopuntu-
ra secondo Voll, dosaggio delle IgG 
specifiche, iridologia.
Ciascuna di queste metodiche è sta-
ta valutata in numerosi studi senza 
mai trovare alcuna validazione; nu-
merose sono i documenti in propo-
sito, anche di società scientifiche 
europee. 

La pratica di queste diagnostiche, 
oltre ad essere inutile e dispendiosa 
per il paziente, può mascherare o ri-
tardare diagnosi più importanti. 
A tal proposito le Società Italiane di 
Allergologia del bambino e dell’a-
dulto hanno recente inserito nei 
“Choosing Wisely”, decalogo sulle 
cinque pratiche da NON fare in al-
lergologia, proprio un item a pro-
posito. 
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Allergia alimentare: un camaleonte clinico
Miniello VL, Colasanto A, Diaferio L, Ficele L, Lieggi MS, Santoiemma V
Dipartimento di Assistenza Integrata, Scienze e Chirurgia Pediatrica - Università di Bari “Aldo Moro”

“Quello che è cibo per un uomo è veleno per un altro”. 
Tito Lucrezio Caro (De rerum natura)

Si fa presto a dire… Allergia
L’espressione generica reazione av-
versa ad alimenti indica qualsiasi 
risposta anomala dell’organismo ri-
conducibile all’ingestione di un ali-
mento o di un additivo alimentare. 
Nel 1995 l’expert panel dell’EAACI 
(European Academy of Allergology 
and Clinical Immunology) propose di 
distinguere le reazioni avverse agli 
alimenti in tossiche e non tossiche, 
in base al differente meccanismo 
patogenetico (Tab. 1).

A differenza di quanto accade per 
l’allergia alimentare, nelle reazioni 
avverse non immunologiche (tossi-
che e intolleranze) le manifestazio-
ni cliniche sono dose dipendente, 

vale a dire tanto più intense quanto 
maggiore è la quantità di tossina o 
sostanza ingerita.
Le reazioni tossiche sono dovute a 
sostanze naturalmente presenti ne-
gli alimenti o a tossine prodotte da 
microrganismi che hanno contami-
nato la catena alimentare (produ-
zione, lavorazione, conservazione o 
trasporto). 
Con il termine malattie veicolate da 
alimenti (foodborne disease) si in-
tende qualsiasi “malattia di natura 
tossica o infettiva causata, o che si 
suppone sia stata causata, da consu-
mo di alimenti o acqua” (Programma 
di sorveglianza dell’OMS per il con-
trollo delle tossinfezioni alimentari in 
Europa).

 Le tossinfezioni alimentari si suddivi-
dono in tre categorie: 
1.	 a carattere tossico, dovute alle tos-

sine prodotte da microrganismi 
contaminanti l’alimento;

2.	 a carattere misto, causate dall’in-
gestione sia di microrganismi che 
dalle relative tossine;

3.	 a carattere infettivo, riconducibili 
all’ingestione di agenti patogeni 
che non rilasciano tossine negli 
alimenti.

Le intolleranze (reazioni non tossiche 
a patogenesi non immunologica) 
si suddividono in enzimatiche, far-
macologiche e indefinite. Le prime 
comprendono il deficit primario di 
lattasi (ipolattasia adult-type o non 
persistenza della lattasi) e gli errori 

Tabella 1

REAZIONI AVVERSE AD ALIMENTI

TOSSICHE 
(dipendono dalla dose 

della tossina) 

NON TOSSICHE
(dipendono dalla suscettibilità individuale)

Malattie veicolate 
da alimenti
Tossinfezioni alimentari
-	 a carattere tossico
-	 a carattere infettivo 
-	 a carattere misto

A patogenesi 
non immunologica 

INTOLLERANZE
-	 enzimatiche 

(lattosio)
-	 farmacologiche 

(istamina, tiramina) 
-	 indefinite 

(additivi)

A patogenesi
immunologica 

ALLERGIE
-	I gE mediate  

-	 Non IgE mediate   

-	 Miste
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del metabolismo (intolleranza con-
genita a mono e disaccaridi, fenilche-
tonuria, favismo). 
Le intolleranze farmacologiche sono 
invece indotte da sostanze farma-
cologicamente attive presenti negli 
alimenti, quali le amine vasoattive 
(istamina, tiramina, feniletilamina).

Allergia alimentare: il labirinto 
diagnostico
Nel corso degli ultimi decenni si 
è registrato in tutto il mondo, ma 
soprattutto in Paesi ad economia 
post-industriale, un inquietante in-
cremento di prevalenza delle ma-
lattie allergiche (allergia alimentare, 
dermatite atopica, rino-congiuntivi-
te, asma bronchiale). La pandemia 
allergica rappresenta l’epifenomeno 
di un processo multifattoriale in cui 
interagiscono predisposizione gene-
tica, timing dell’esposizione a trofo e 
pneumo allergeni, fattori coadiuvan-
ti quali polluttanti, contaminanti na-
turali e ambientali. 
L’allergia alimentare viene definita 
“una reazione avversa che si svilup-
pa per una risposta immunologica 
specifica e riproducibile in seguito 
all’esposizione di un determinato 
alimento”. Tale fenotipo comporta 
manifestazioni indotte da reazioni 
immunologiche IgE-mediate, non-
IgE mediate o miste (combinazione 
di entrambe). Il 6-17% della popola-
zione europea soffre di allergia ali-
mentare. La revisione sistematica di 
quasi 60 studi e metanalisi, condotta 
recentemente dall’EAACI, ha quanti-
ficato la prevalenza verso i differenti 
tipi di alimenti (Tab.2).

Da un punto di vista temporale le 
reazioni allergiche derivanti dall’e-
sposizione all’alimento scatenante 
(per ingestione, contatto o inala-
zione) si distinguono in immedia-
te (da pochi minuti a 2 ore) per le 
forme IgE-mediate, intermedie (tra 
2 e 6 ore) e tardive (dopo 6 ore) per 
quelle non IgE-mediate o miste. 

L’espressione clinica può variare 
sensibilmente da grado lieve fino 
a forme severe (anafilassi) e coin-
volgere più organi (cute, apparati 
gastro-intestinale, respiratorio e 
cardio-circolatorio). 
Un’accurata diagnosi delle allergie 
alimentari risulta essenziale al fine di 
impostare una dieta di eliminazione 
finalizzata a prevenire l’insorgenza 
di reazioni allergiche e in particolare 
di quelle IgE-mediate che, benché 
raramente, possono risultare fatali. 
Adottando la rigorosa metodolo-
gia GRADE (Grading of Recommen-
dations Assessment and Evaluation) 
le Linee Guida per la Diagnosi e 
Gestione dell’Allergia Alimentare 
prodotte dallo statunitense NIAID 
(National Institute of Allergy and In-
fectious Diseases) sono perentorie 
nello smantellare totem culturali 
dell’iter diagnostico: “medical hi-
story alone cannot be considered 
diagnostic of food allergy”, “skin 
prick test alone cannot be consi-
dered diagnostic of food allergy”, 
“the routine use of measuring total 
serum IgE should not be used to 
make a diagnosis of food allergy”, 
“the atopy patch test should not 
be used in the routine evaluation 
of non-contact food allergy”, ”al-
lergen-specific serum IgE alone are 
not diagnostic of food allergy”. 
Nonostante l’evidenziazione in vivo 
(skin prick test) e la quantificazione 
in vitro (RAST) delle IgE specifiche 

forniscano il maggior contributo 
informativo alla diagnostica delle 
forme IgE-mediate, tali test difet-
tano in sensibilità e specificità. A 
causa della complessa e spesso va-
riabile composizione degli estratti 
allergenici utilizzati nella diagno-
stica convenzionale, la loro stan-
dardizzazione è un processo d’im-
portanza basilare per correggere 
le variazioni inerenti ai processi di 
estrazione, purificazione e conser-
vazione. A tal proposito Mari de-
finisce gli estratti allergenici “una 
imprevedibile miscela di compo-
nenti allergenici e non allergenici”. 
La positività verso gli estratti indica 
che il paziente è sensibilizzato ad 
una certa fonte allergenica, ma non 
a quali molecole allergeniche in 
essa contenute. Inoltre, nelle cross-
reazioni sia prick test che IgE spe-
cifiche sieriche non sono in grado 
di fornire informazioni relative alle 
molecole responsabili di eventuali 
manifestazioni cliniche. 
La tradizionale diagnostica aller-
gologica basata sull’utilizzo degli 
estratti allergenici è stata recente-
mente affiancata dalla diagnostica 
molecolare (Component Resolved 
Diagnosis, CRD). Tale metodica per-
mette di evidenziare la presenza di 
anticorpi IgE specifiche verso le sin-
gole componenti molecolari della 
fonte allergenica. Alcune molecole 
sono presenti in natura (allergeni 
nativi altamente purificati), men-
tre altre sono ottenute mediante 
la tecnologia DNA ricombinante 
(allergeni ricombinanti). L’utilizzo 
di allergeni ricombinanti o nativi 
fornisce al clinico preziose informa-
zione in caso di poli-sensibilizza-
zione. Difatti, la CRD consente di di-
stinguere una co-sensibilizzazione 
(sensibilizzazione verso più fonti 
allergeniche che non condividono 
epitopi comuni) dalla cross-sensibi-
lizzazione (sensibilizzazione verso 
più fonti allergeniche, a volte non 
tassonomicamente correlate tra 

Prevalenza di Allergia alimentare 
in Europa (dati EAACI, 2014)

Latte Vaccino 6%

Grano 3,6%

Uovo 2,5%

Pesce 2,2%

Frutta 1,3%

Frutti Di Mare 1,3%

Arachidi 0,4%

Tabella 2
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loro, con epitopi identici o simili). 
La CRD permette pertanto di con-
notare il profilo allergenico del pa-
ziente e di predirne il rischio clinico.
Per una corretta diagnosi di allergia 
alimentare il panel di esperti NIAID 
raccomanda il Test di Provocazio-
ne Orale (TPO), somministrazione 
orale di un alimento eseguita sotto 
controllo medico in modo standar-
dizzato. Il TPO può essere eseguito
–	in aperto: pediatra, genitori e 

talvolta il bambino sono a cono-
scenza del tipo di alimento che 
viene proposto. Rappresenta la 
modalità più semplice da ese-
guire, richiede meno impegno e 
presenta costi più contenuti per 
la struttura sanitaria; 

–	in singolo cieco contro placebo: solo 
il pediatra è a conoscenza dell’ali-
mento proposto. È una procedura 
meno utilizzata perché comporta, 
in linea di massima, le stesse dif-
ficoltà di un test in doppio cieco 
contro placebo, ma meno attendi-
bile per le problematiche connes-
se alla interpretazione soggettiva 
dell’osservatore; 

–	in doppio cieco contro placebo: 
prevede che né il pediatra né i ge-
nitori ed il bambino siano al cor-
rente del tipo di alimento som-
ministrato. Anche se indaginoso, 
rappresenta il gold standard. 

Costi socio-economici e qualità 
della vita
è stata più volte stressata la necessità 
di diagnosi accurate per evitare che i 
bambini vengano sottoposti a diete 
restrittive non necessarie. Quando 
si valuta l’impatto economico della 
patologia è importante calcolare i 
costi diretti di una famiglia investiti 
nella gestione di un’allergia (visite 
ambulatoriali e specialistiche, acqui-
sto di farmaci e di prodotti dieteti-
ci speciali) e quelli indiretti (tempo 
perduto fra scuola e lavoro, perdita 
di produttività dei caregivers). Studi 
finalizzati a valutare l’impatto del-

la patologia sulla qualità di vita dei 
pazienti allergici hanno dimostrato 
che l’allergia alimentare condiziona 
considerevolmente il benessere psi-
cologico di bambini e adolescenti e 
potenzialmente anche lo sviluppo 
della loro personalità. Una dieta di 
eliminazione determina nei genito-
ri un vissuto fobico, soprattutto se 
incombe il rischio di anafilassi in se-
guito all’assunzione accidentale di 
dosi esigue dell’alimento sospetto. 
 Il Progetto EuroPrevall è stato re-
alizzato al fine di valutare la reale 
prevalenza di allergia alimentare in 
lattanti, bambini e adulti in cui la 
malattia era stata diagnosticata con 
skin prick test, IgE specifiche, test di 
provocazione orale o soltanto riferi-
ta dai soggetti interessati e dai care-
givers (per soggetti in età evolutiva). 
Da questa indagine epidemiologi-
ca finanziata dall’Unione Europea 
emerge una sensibile discrepanza 
tra la percentuale di allergia ‘perce-
pita’ (compresa tra il 3% e il 38 %) 
e quella confermata da test clinico-
ematologici (1-5 %). Nonostante 
l’elevata variabilità dei risultati non 
abbia permesso di determinare l’e-
satta entità della prevalenza nelle 
varie fasce d’età, si può comunque 
asserire che l’allergia alimentare, più 
frequente in età pediatrica, colpisce 
più dell’1-2% ma meno del 10% del-
la popolazione.

Allergie alimentari IgE-mediate
Tra le manifestazioni gastro-intesti-
nali di allergia alimentare IgE-me-
diata ritroviamo l’allergia gastro-
intestinale immediata e la Sindro-
me Orale Allergica (Tab. 3). 

Forme gastro-intestinali di  
Allergia Alimentare

IgE-mediate
•	Allergia gastro-intestinale immediata
•	  Sindrome Orale Allergica

Tabella 3

La prima è caratterizzata da vomi-
to (sintomo peculiare e precoce 

che però può ridursi di frequenza 
quando l’esposizione è persisten-
te), diarrea, dolori addominali. La 
rapida insorgenza dei sintomi (da 
alcuni minuti a 2 ore dopo l’as-
sunzione dell’alimento) è un re-
quisito essenziale per connotare 
il meccanismo di ipersensibilità 
immediata. 
La Sindrome Orale Allergica 
(SOA), espressione clinica più co-
mune in soggetti adolescenti e 
adulti, si manifesta con la compar-
sa di sintomi orali (ma talora anche 
sistemici) in seguito all’ingestione 
di frutta fresca e verdura. Colpi-
sce più frequentemente pazienti 
allergici ai pollini (dal 47 al 70%) 
a causa dell’omologia strutturale 
(cross-reattività) tra questi e alcu-
ne proteine presenti nei vegetali 
(panallergeni). L’alimento offen-
dente induce sintomi orali di tipo 
immediato: prurito e/o bruciore 
al palato, lingua e labbra, edema 
della mucosa oro-labiale, senso di 
costrizione faringea, disturbi del-
la deglutizione. Raramente (5% 
dei casi) possono essere presenti 
sintomi extra-orali con latenza di 
15-60 minuti: disturbi gastro-inte-
stinali, orticaria/angioedema, ede-
ma laringeo (costrizione alla gola, 
tosse, disfonia), rinite, congiunti-
vite, wheezing e shock anafilatti-
co. Il possibile coinvolgimento di 
distretti extra-orali ha indotto al-
cuni Autori ad adottare il termine 
pollen-food allergy syndrome. 

Allergie alimentari non  
IgE-mediate 
Per quanto riguarda le allergie 
alimentari non IgE-mediate, prick 
test e RAST non possono ovvia-
mente essere di aiuto per la dia-
gnosi che si basa fondamental-
mente sulla prova di eliminazione/
reintroduzione (Tab. 4).
Le manifestazioni gastrointestinali 
di allergia alimentare non IgE me-
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diate presentano un maggior rischio 
di mancata diagnosi per le seguenti 
motivazioni:
•	 negatività dello skin prick test e 

delle IgE specifiche 
•	 espressività clinica variabile (Tab. 5)
•	 ritardata associazione temporale 

tra ingestione dell’alimento e rea-
zione allergica 

La sindrome enteropatica indotta da 
proteine alimentari esordisce duran-
te i primi mesi di vita con un quadro 
clinico di sindrome da malassorbi-
mento simil-celiachia: diarrea cronica 
(steatorrea fino all’80% dei casi), scarso 
accrescimento o perdita di peso, ipe-
remia perianale (carenza secondaria 
di lattasi). Non è raro riscontrare ane-
mia moderata, ipoprotidemia e deficit 
dei fattori della vitamina K. è causata 
principalmente da proteine del latte 
vaccino, ma sono imputati anche altri 
alimenti quali soia, riso, pollo e pesce. 
La sindrome enterocolitica indotta 
da proteine alimentari, indicata con 
l’acronimo anglosassone FPIES (food 
protein-induced enterocolitis syndro-
me) è una forma di allergia non IgE-
mediata relativamente rara, benché 
i risultati di recenti studi retrospettivi 
ne abbiano elevato l’incidenza e indi-
viduato differenti fenotipi. Esordisce 
nei primi mesi di vita in lattanti non 
alimentati esclusivamente al seno. Gli 
alimenti che con maggior frequenza 
svolgono un ruolo scatenante sono 
il latte vaccino (65% dei casi), seguito 
in ordine decrescente da pesce, uova, 
riso, soia, mais, pollo, latte di capra. Di-

versamente dalle forme IgE-mediate, i 
cui sintomi esordiscono subito dopo 
aver assunto l’alimento allergizzante, 
la FPIES è caratterizzata dalla compar-
sa di vomito incoercibile da 1 a 6 ore 
dopo l’ingestione dell'alimento. Oltre 
al vomito che rappresenta il disturbo 
più frequente (98%), il corteo sintoma-
tologico comporta diarrea (con pre-
senza o meno di sangue), algie addo-
minali, letargia ed ipotensione (15% 
dei casi). Disidratazione e prostrazione 
associate a leucocitosi neutrofila e aci-
dosi metabolica possono essere con-
fusi per sepsi o addome chirurgico.
La proctocolite indotta da proteine 
alimentari si manifesta solitamente 
durante i primi mesi di vita con striatu-
re muco-ematiche nelle feci, in lattanti 
alimentati con latte formula in buona 
salute e normali parametri auxologici. 
Essendo causata principalmente da 
proteine del latte vaccino si impone 
la somministrazione di una formula a 
idrolisi estensiva. Nei rari casi in cui la 
proctocolite colpisca lattanti alimen-
tati al seno una rigorosa dieta di esclu-
sione per la madre (latte e derivati) 
risolve in pochi giorni la sintomatolo-
gia. Dato che tale patologia dura 1-2 
anni, ripetuti TPO sono necessari per 
determinare quando la dieta di elimi-
nazione debba essere terminata. 
Rimanendo nell’ambito di allergie ali-
mentari che possono indurre errore 
diagnostico va ricordato che nel lat-
tante l’allergia alle proteine del latte 
vaccino (APLV) non IgE-mediata può 
presentarsi con un corteo sintomato-
logico sovrapponibile a quello della 

malattia da reflusso gastro-esofa-
geo (pianto, irritabilità, coliche, rifiuto 
del cibo, crescita rallentata, rigurgito, 
vomito, anemia sideropenica, disturbi 
del sonno). Le manifestazioni gastro-
intestinali cronico-recidivanti si mani-
festano diverse ore dopo l’assunzione 
dell’alimento. Per la diagnosi differen-
ziale è raccomandato un intervento 
dietetico con esclusione delle proteine 
vaccine per 2-4 settimane, vale a dire 
una dieta di esclusione materna nell’al-
lattato esclusivamente al seno e for-
mula estensivamente idrolizzata per il 
lattante alimentato artificialmente. 

Segni e Sintomi Gastro-intestinali 
riconducibili ad Allergia  

Alimentare Non IgE-mediata

•	Malattia da reflusso gastro-esofageo
•	Feci liquide o frequenti 
•	Muco e/o sangue nelle feci
•	Coliche severe del lattante
•	Algie addominali
•	Anoressia o avversione ad alimenti
•	Stipsi
•	 Iperemia perianale
•	Pallore e astenia
•	Crescita stentata associata ad uno o 

più sintomi gastro-intestinali sopra-
citati

Tabella 5

Per formulare diagnosi di coliche del 
lattante, che spesso rientrano nel cal-
derone dei cosiddetti disordini funzio-
nali gastro-intestinali, devono essere 
soddisfatti tutti i “Criteri Roma III”: lat-
tante sano (0-4 mesi) senza alterazioni 
di crescita, con agitazione, irritabilità e 
pianto che esordiscono e terminano 
senza causa apparente e che durino 
più di 3 ore al giorno, per più di 3 gior-
ni a settimana. Se le coliche presenta-
no un certo grado di severità (da non 
correlare con lo stato ansioso dei ge-
nitori!) sarebbe opportuno escludere 
una forma non IgE-mediata di allergia 
alle proteine vaccine che, come tale, 
è negativa allo skin prick test. In caso 
di allattamento artificiale la sostituzio-
ne del latte formula con un idrolisato 
estensivo di proteine per 2-3 settima-
ne potrebbe dirimere i dubbi. 

Forme gastro-intestinali di Allergia Alimentare

Non IgE-mediate
Caratterizzate da infiammazione intestinale cronica

•	Sindrome enteropatica indotta da proteine alimentari
•	Sindrome enterocolitica indotta da proteine alimentari (FPIES)
•	Proctocolite indotta da proteine alimentari

Caratterizzate da dismotilità gastro-intestinale
•	Malattia da reflusso gastro-esofageo 
•	Coliche del lattante
•	Stipsi

Tabella 4
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Allergie alimentari miste
Nell’ambito delle forme gastro-intesti-
nali di allergia alimentare mista (IgE-
mediata e cellulo-mediata) ritroviamo 
patologie caratterizzate da iper-eosi-
nofilia (Tab. 6).
L’esofagite eosinofila (EoE) è una ma-
lattia infiammatoria cronica caratteriz-
zata da infiltrato eosinofilo esofageo 
e sintomi ricorrenti o cronici, tipici o 
aspecifici, sovrapponibili ad altre pa-
tologie digestive, in particolare alla 
malattia da reflusso gastroesofageo 
(MRGE).

Forme gastro-intestinali di  
Allergia Alimentare

Miste
(IgE-mediate e cellulo-mediate)

Caratterizzate da iper-eosinofilia
•	Esofagite eosinofila
•	Gastro-enterite eosinofila

Tabella 6 
La definizione convalidata dalla lette-
ratura internazionale fa riferimento al 
numero degli eosinofili intraepiteliali e 

della lamina propria esofagea rilevabili 
in biopsie prossimali, medie e distali, da 
effettuarsi indipendentemente dall’a-
spetto macroscopico della parete (≥ 
di 15 eosinofili/campo ad alto potere 
di definizione). La sintomatologia varia 
a seconda dell’età: rifiuto ad alimen-
tarsi, rigurgito e scarso accrescimento 
nel lattante; vomito in età prescolare; 
inappetenza e dolori addominali in età 
scolare; disfagia, dolore epigastrico o 
retrosternale, sensazione soggettiva di 
cibo che progredisce con difficoltà in 
esofago (food impaction) nel soggetto 
adolescente e adulto. Una sintomato-
logia da MRGE con pH-metria negativa 
e non responsiva agli inibitori di pom-
pa protonica, associata al riscontro di 
eosinofilia periferica, sensibilizzazione 
a pneumo e trofoallergeni e soprat-
tutto alla comparsa di disfagia ai solidi 
devono sempre indurre il sospetto di 
EoE.  L’expert panel NIAID ritiene utile 
eseguire skin prick test, IgE specifiche 
e atopy patch per identificare alimenti 

associati alla EoE, precisando però che 
"these tests alone are not sufficient to 
make the diagnosis of food allergy”.

La gastroenterite eosinofila, deci-
samente più rara della EoE, colpisce 
tutte le età. La sintomatologia, estre-
mamente variabile, è riconducibile 
al tratto gastro-intestinale coinvol-
to dall’infiltrato eosinofilo e alla sua 
penetrazione nella parete (mucosa, 
tonaca muscolare, sierosa). L’interes-
samento della mucosa comporta una 
sintomatologia da malassorbimento: 
diarrea episodica, steatorrea, sangue 
occulto, compromissione della cresci-
ta, anemia, edemi da ipoalbuminemia 
(enteropatia protido-disperdente). Il 
coinvolgimento della muscolatura li-
scia determina invece un corteo sinto-
matologico caratterizzato da nausea, 
vomito, rifiuto ad alimentarsi, senso di 
sazietà precoce, dolore addominale e 
raramente occlusione intestinale.
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Test di provocazione orale: te lo mando, te lo tieni
Dello Iacono I1, Verga MC2

1UOS Pediatria, Ospedale Fatebenefratelli, Benevento; 2Pediatra di famiglia ASL Salerno, Vietri sul Mare

Il Test di Provocazione Orale per Ali-
menti (TPO) è stato introdotto nella 
pratica clinica da May nel 1976, sotto 
forma di Test di Provocazione Ora-
le in doppio cieco contro placebo 
(DBPCFC), quale procedura che con-

sente di stabilire in maniera definitiva 
se un determinato alimento sia la cau-
sa di reazioni avverse1. 
L’Allergia Alimentare (AA) è definita 
come una reazione avversa ad uno o 
più alimenti in cui sia possibile dimo-

strare un meccanismo immunologi-
co. Questo termine comprende sia le 
forme immediate o IgE-mediate, che 
le forme tardive o non IgE-mediate e 
quelle miste, IgE e non IgE-mediate2 
(tabella 1).

Immuno-
patologia

Disordine Manifestazioni cliniche  Gruppo di età Prognosi 

Reazione crociata 
polline-alimenti

Prurito, lieve edema confinato al 
cavo orale

Esordio dopo l’allergia 
ad inalanti (adulti > 
bambini)

Può essere persistente 
e può variare in base 
alla stagionalità

Orticaria/angioedema 
Rinocongiuntivite/ 
asma

Evocate dall’ingestione o dal 
contatto diretto. Accompagnano 
reazioni allergiche indotte dagli 
alimenti, ma raramente sintomi 
isolati. Possono essere stimolate 
dalla inalazione delle proteine 
alimentari aerosolizzate 

Lattanti/ bambini  
>adulti  
Tranne che per 
le patologie 
occupazionali

Dipende dall’alimento

Sintomi gastrointesti-
nali

Sintomi come nausea, dolori 
addominali, diarrea, vomito 
stimolati dall’ingestione di cibo

Qualunque età Dipende dall’alimento

Anafilassi Reazione multiorgano 
rapidamente progressiva

Qualunque età Dipende dall’alimento

Anafilassi alimento-
dipendente esercizio-
indotta

Anafilassi indotta dall’alimento 
solo se l’ingestione è seguita 
dall’esercizio fisico

Esordio in tarda 
infanzia/età adulta

Si presume persistente

Eczema atopico/derma-
tite

Associate ad alimento nel 30-
40% dei bambini con eczema 
moderato/severo

Lattante > bambino > 
adulto

In genere si risolve

Disordini gastrointesti-
nali eosinofilici

Sintomi variabili in relazione al 
sito del tratto gastrointestinale 
coinvolto ed al grado 
dell’infiammazione eosinofilica

Qualunque età Apparentemente 
persistente

Proctite/proctocolite 
proteine indotta.

Feci muco-sanguinolente nei 
lattanti

Prima infanzia In genere si risolve

Food protein-induced 
enterocolitis syndrome

Manifestazione cronica: emesi, 
diarrea, letargia, scarsa crescita. 
Riesposizione dopo restrizione: 
emesi, diarrea, ipotensione un paio 
d’ore dopo l’ingestione

Prima infanzia In genere si risolve
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Il DBPCFC rappresenta il gold stan-
dard per la diagnosi di tutte le forme 
di AA3.
Il challenge orale consiste nella som-
ministrazione di un alimento esegui-
ta sotto controllo medico in maniera 
graduale e standardizzata sì da poter 
valutare una sintomatologia anche 
sfumata di una AA e, nello stesso 
tempo, fronteggiare eventuali reazio-
ni gravi nel corso dell’indagine. Esso 
trova indicazione sia per confermare 
una diagnosi di AA che per valutare 
se, dopo un periodo congruo di dieta 
di eliminazione, il paziente abbia ac-
quisito la tolleranza verso l’alimento 
offending.
La decisione se procedere o meno ad 
un TPO è complessa e può essere in-
fluenzata da vari fattori tra cui la storia 
clinica del paziente, l’entità di prece-
denti reazioni avverse all’alimento, il 
diametro medio del pomfo agli Skin 
Prick Test (SPT) e/o il livello di IgEs nei 
confronti dell’allergene e la concomi-
tanza di altre allergie alimentari. La 
decisione è influenzata anche dall’im-
portanza che l’alimento offending ha 
per quel paziente, dal suo valore nu-
trizionale, dalla sua presenza ubiqui-
taria nella dieta e dalle preferenze del 
bambino e della sua famiglia.
Nell’accingersi ad effettuare un TPO 
è necessario mettere in atto tutti gli 
accorgimenti possibili allo scopo di ri-
durre il verificarsi di reazioni allergiche 
gravi e di essere nelle condizioni otti-
mali per poterle trattare nel modo più 
tempestivo e adeguato. Per questo 
motivo il TPO deve essere eseguito 
da personale esperto nella esecuzio-
ne e quindi in grado di riconoscere e 
trattare l’anafilassi e in un ambiente 
medico attrezzato con tutti i farmaci 
e i presidi necessari. Non sono state 
riportate morti associate a TPO nella 
letteratura indicizzata in PubMed a 
partire dal 1976. Pur tuttavia challen-
ges positivi possono esitare in reazio-
ni allergiche acute fino alla anafilassi 
potenzialmente pericolosa per la 
vita, oltre ad una esacerbazione del 

quadro di dermatite atopica e ad un 
discomfort emotivo, specialmente nei 
bambini più grandi, negli adolescenti 
e nei giovani adulti che, dopo un TPO 
positivo, iniziano a mostrare un’ansia 
maggiore nei confronti della loro AA. I 
benefici di un challenge orale positivo 
includono la certezza della diagnosi 
di AA e la necessità di proseguire con 
l’evitamento dell’alimento, la riduzio-
ne del rischio della inavvertita esposi-
zione, la ridotta ansia nei confronti di 
quanto non era perfettamente noto e 
che rende validi gli sforzi del pazien-
te e della sua famiglia nel controllo 
dietetico. I benefici di un challenge 
negativo sono rappresentati dalla 
espansione dietetica e dal netto mi-
glioramento della qualità della vita 
del bambino e della sua famiglia4

I TPO possono essere condotti con 
tre diverse modalità utili a svelare 
le reazioni allergiche immediate e 
tardive:
•	I n aperto in cui medico, bambino 

e familiari sono a conoscenza del 
tipo di alimento che viene pro-
posto

•	 In singolo cieco in cui solo il pedia-
tra è a conoscenza dell’alimento

•	 In doppio cieco contro placebo 
in cui quantità crescenti di place-
bo e di alimento sospetto vengo-
no somministrati in doppio cieco, 
in giorni diversi, senza che né il 
pediatra, né il bambino ed i fami-
liari siano a conoscenza del tipo 
di alimento somministrato (5-6).

Selezione dei pazienti 
Un corretto approccio diagnostico 
è ovviamente fondamentale. Tutti 
i pazienti dovrebbero essere esa-
minati valutando attentamente sia 
l’anamnesi allergologica, sia l’esame 
obiettivo, sia i test in vivo (SPT) ed 
in vitro (IgEs) a disposizione prima 
di iniziare una dieta “diagnostica“. 
La durata della dieta di eliminazione 
non dovrebbe essere mai più lunga 
del tempo necessario ad ottenere 

la risoluzione dei sintomi, abitual-
mente 2-4 settimane per le forme 
IgE-mediate e 4-6 settimane per le 
forme non IgE-mediate e miste. La 
dieta deve essere monitorata in ma-
niera molto accurata poiché sulla 
base dei suoi risultati la diagnosi so-
spetta di AA va avvalorata o respinta 
sì da evitare una inutile restrizione 
dietetica. Se gli effetti dietetici sono 
limitati, la dieta necessita di essere 
attentamente rivalutata per la even-
tualità che alcuni allergeni alimen-
tari non siano stati presi in conside-
razione2.

Criteri di inclusione
•	 Bambini di ogni età che presen-

tino una storia clinica di reazio-
ne avversa ad un alimento, sia in 
presenza che in assenza di IgEs 
nei suoi confronti. Qualora il test 
venga eseguito dopo una dieta di 
eliminazione diagnostica, avendo 
l’obiettivo di confermare o esclu-
dere una diagnosi di AA, si defi-
nisce “TPO diagnostico”. Nel caso 
in cui venga eseguito a distanza 
dalla diagnosi, dopo un prolun-
gato periodo di dieta di elimina-
zione terapeutica, l’obiettivo sarà 
quello di valutare l’acquisita tol-
leranza. Bisogna tener presente 
che la persistenza di test cutanei 
e/o di IgE specifiche positive per 
un dato alimento non implica la 
permanenza dell’AA e, pertanto, 
è necessario saggiare l’eventua-
le suo superamento attraverso 
l’esecuzione periodica del TPO 
in ambiente protetto. Qualora la 
diagnosi di AA non fosse chiara 
dopo un challenge in aperto, è 
necessario che il TPO venga ripe-
tuto in singolo cieco o in doppio 
cieco contro placebo 

•	 Bambini con storia clinica poco 
suggestiva o assenza di una riferi-
ta reazione avversa nel caso in cui 
presentino IgEs verso l’alimento 
in questione e, da tempo, siano 
stati messi a dieta solo sulla base 
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degli indici di sensibilizzazione 
(SPT e/o IgEs) 

•	 Bambini, allergici clinicamen-
te ad un determinato cibo, che 
presentino sensibilizzazione nei 
confronti di proteine omologhe 
di alimenti cross-reattivi, che non 
abbiano ancora introdotto questi 
ultimi nella loro dieta o che non li 
ingeriscono da lungo tempo (ad 
es. allergici alle arachidi sensibi-
lizzati alla nocciola)

•	 Bambini in cui si dimostri la sen-
sibilizzazione nei confronti di 
un alimento che non hanno mai 
ingerito (ad es. lattanti con der-
matite atopica medio-grave che 
effettuano SPT e/o IgEs nei con-
fronti delle proteine dell’uovo 
e che debbono introdurlo nella 
loro dieta per la prima volta)7,8.

Criteri di esclusione
•	 Bambini con storia clinica di una 

reazione anafilattica nei 12 mesi 
precedenti, in presenza di IgEs 
per l’alimento sospetto. In tal caso 
il pediatra di libera scelta (PLS) 
può gestire autonomamente pro-
seguendo la dieta di eliminazione 
e prenotare il TPO dopo un anno 
dal momento in cui il paziente 
abbia avuto la manifestazione av-
versa. 

•	 Bambini in cui vi sia una riacutiz-
zazione della rinite allergica e/o 
dell’asma bronchiale, in presenza 
di asma bronchiale non controlla-
to o di una Dermatite Atopica con 
SCORAD > 50. In questi casi il TPO 
va differito

•	 Bambini con storia clinica di una 
reazione allergica, anche anafilat-
tica, ma che in seguito abbiano 
già assunto l’alimento sospetto in 
dosi adeguate e nella forma non 
processata senza reazioni o sinto-
mi compatibili con AA, anche in 
presenza di IgEs. In questo caso, 
infatti, la tolleranza è già stata di-
mostrata

•	 Bambini che abbiano presentato 

una AA non IgE-mediata sotto 
forma di proctocolite allergica ed 
in cui o la madre nutrice o i bam-
bini stessi siano stati messi a dieta 
priva dell’alimento offending a 
causa dell’entità della sintomato-
logia. In caso di persistenza del-
la negatività delle IgEs possono 
effettuare la reintroduzione gra-
duale dell’alimento guidati dal 
PLS9.

•	 Bambini con storia di almeno 
due episodi di vomito profuso 
accompagnato a pallore intenso, 
lipotimia e/o ipotensione, insorti 
dopo 2-4 ore dall’ingestione di un 
alimento, consentono al clinico 
di porre diagnosi di Food Protein 
Induced Enterocolitis Syndrome 
(FPIES) e di avviare la dieta di 
esclusione, rimandando il chal-
lenge orale all’età di 2-3 anni per 
la valutazione dell’acquisita tolle-
ranza10.

•	 Bambini IgEs negativi che siano 
stati messi a dieta per una sin-
tomatologia non sicuramente 
rapportabile ad un quadro di AA 
(MRGE, stipsi, lattanti con coliche 
gassose, Dermatite Atopica che 
non ha risposto alla terapia to-
pica). Questi bambini, al termine 
del trial costituito dalla dieta di 
esclusione, possono essere ripro-
vocati guidati dal PLS.

La questione dei cut-off
Poiché il TPO rappresenta una in-
dagine dispendiosa in termini tem-
porali e non scevra da rischi anche 
gravi per il paziente, numerosi studi 
hanno cercato di definire dei criteri 
di valutazione di test alternativi con 
buona predittività positiva e/o ne-
gativa. 
Se si vuole utilizzare un test in sosti-
tuzione di un Gold Standard, è op-
portuno minimizzare la quota di fal-
si positivi e privilegiare la specificità 
a scapito della sensibilità.
Ci sono 2 tipi di cut-off:
1.	quelli basati su un’elevata speci-

ficità del test (cut-off con il 95% 
della specificità).

2.	quelli basati su un elevato (in let-
teratura, 95%) valore predittivo 
positivo (VPP)

La revisione sistematica con meta-
nalisi dell’EAACI Food Allergy and 
Anaphylaxis Guidelines Group11 
ha valutato l’accuratezza di Atopy 
Patch Test (APT), SPT ed IgEs per 
uovo e latte vaccino, concludendo 
che nessun test ha valori di preditti-
vità tali da consentire o escludere la 
diagnosi di AA.
In una popolazione più selezionata 
(bambini di età < 2 anni)12, valori di 
SPT> 8 mm per arachidi e sesamo 
risultano avere, rispettivamente, 
specificità = 98-99% e rapporti di 
verosimiglianza positivi (RV+) > 20. 
Le IgEs> 1.7 kU/L hanno una buona 
predittività positiva per allergia ad 
uovo crudo e uovo cotto (specificità 
= 98%, RV+ > 20) 
Nello studio di Gupta et al.13 il rap-
porto IgEs/ tIgE è risultato più alto 
tra i pazienti positivi al TPO. La dif-
ferenza era significativa per gli al-
lergeni “persistenti” come arachidi, 
noci, crostacei, semi (2.2 vs 0.4) e 
non per quelli “transitori” come lat-
te, uovo, grano, soia (0.8 vs 0.8)
Nella diagnosi di allergia alle arachi-
di, il test di attivazione dei basofili 
(BAT)14 è risultato più accurato di 
SPT, IgEs ed Ara h2: come indagine 
di 2° livello ha consentito di ridurre 
il 97% di TPO.
Questi risultati, però, devono essere 
confermati almeno da un altro stu-
dio indipendente.

In sintesi, l’esame della letteratura in 
riferimento ai cut-off, conclude:
•	 I lavori sono mediamente di mo-

desta qualità metodologica
•	 Gli studi sono stati effettuati su 

popolazioni con diverse preva-
lenze di allergia ma sempre molto 
elevate (necessità di affidarsi ai la-
vori che hanno tarato i Cut-Off sul-
la base del 95% della Specificità)



29

Atti del Congresso Napule è... // RELAZIONI 2015

•	 Non sono chiari i criteri di esclu-
sione dei lavori

•	 Diversi i metodi statistici utilizzati 
per creare i Cut-Off

•	 Mancanza di standardizzazione 
dei Challenge orali

•	 Mancato Challenge dei pazienti 
con SPT < 3 mm

Allo stato attuale delle conoscenze, 
non esiste un cut-off validato per 
tutte le realtà allergologiche. Ogni 
centro allergologico potrebbe/do-
vrebbe calcolare cut-offs validi per 
la propria popolazione di studio che 
potrebbero orientare sugli esiti del 
Test di Provocazione Orale.Il dato 
che nessun cut-off sia ancora in 
grado di sostituire il gold-standard, 
ossia il Test di Provocazione Orale, 
implica, comunque, che la confer-
ma diagnostica di AA deve passare 
attraverso l’esecuzione di quest’ul-
timo.
Per quanto riguarda la FPIES non vi 

sono dati di laboratorio e test aller-
gologici patognomonici di questa 
forma di AA e la diagnosi resta, so-
stanzialmente, clinica. Pur tuttavia, 
Jarvinen et al.15 hanno valutato l’APT 
in 38 bambini in uno studio cross-
sectional, ma le stime di sensibilità e 
di specificità, rispettivamente 11.8% 
e 85.7% non consentono di racco-
mandare questo esame per la dia-
gnosi di FPIES
Dall’attenta analisi delle evidenze 
scientifiche, ad oggi, non è possibile 
prescindere dal TPO per la diagnosi 
certa di AA IgE-mediata non anafi-
lattica, per la diagnosi di FPIES in un 
bambino che ha presentato un uni-
co episodio e per la dimostrazione 
di acquisita tolleranza in bambini a 
dieta di eliminazione.
Una ipotesi di studio potrebbe ri-
guardare la possibilità di eseguire 
TPO volto a valutare l’acquisita tol-
leranza in regime ambulatoriale in 
pazienti, non anafilattici, che nel 

tempo abbiano negativizzato la loro 
sensibilizzazione allergica. Se si con-
sidera il VPN molto elevato degli SPT 
(> 95%), in setting particolarmente 
attrezzati ed in cui il PLS abbia espe-
rienza in anafilassi e confidenza con 
l’impiego di adrenalina, tale even-
tualità potrebbe anche essere presa 
in considerazione.
è stato valutato il VPP dei sintomi 
d’esordio16, ma Beigelman17 ha ana-
lizzato i fattori clinici e di laborato-
rio associati a TPO negativo: la gra-
vità dei sintomi di esordio (incluso 
il confronto con i soli sensibilizzati) 
non differiva tra pazienti con TPO 
positivo e quelli con TPO negativo 
mentre la maggiore predittività ne-
gativa era correlata alla negatività 
degli SPT + razza non Caucasica.
Allo stato attuale, quindi, nessuno 
studio ha valutato la sicurezza di un 
approccio basato sulla predittività 
negativa di SPT negativi + storia di 
reazioni allergiche lievi.
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Sapore di sale, ovvero il trattamento haloterapico	
Gelardi M
Otorinolaringoiatra e Citologo Nasale

In questi anni la Haloterapia o tera-
pia nelle grotte del sale, è divenuta 
argomento di dibattito nel mondo 
scientifico, rappresentata, a seconda 
dei casi, come miracolo o addirit-
tura truffa. In tutti gli articoli, poi, si 
sottolineava la mancanza della di-
mostrazione scientifica dell’efficacia 
della terapia a base di sale. Qualcosa 
è cambiato e oggi si può affrontare 
il discorso basandolo su dati certi, 
facendo così chiarezza a tutela dei 
consumatori. 
Una prima distinzione va fatta tra 
i sistemi per Haloterapia, che non 
sono tutti uguali: ci sono quelli ca-
talogati come ‘benessere’ che non 
rispondono a criteri scientifici cer-
ti che rendano legittimo parlare di 
trattamento terapeutico e per cui il 
consumatore,in effetti, può essere 
tratto in inganno; di contro esistono 
quelli classificati come Dispositivi 
Medici secondo la Direttiva Europea 
93/42/CEE per cui la tutela dell'uten-
te è garantita a condizione che vi sia 

la dimostrazione scientifica dell'effi-
cacia. 
A tale proposito vengono presentati 
i dati di una importante ricerca scien-
tifica pubblicata su “International 
Journal of Pediatric Otorhinolaryn-
gology”, realizzata da ricercatori ita-
liani della Clinica Otorinolaringoiatri-
ca dell’Università di Bari, riguardante 
gli effetti terapeutici dell’haloterapia 
su piccoli pazienti con ipertrofia ade-
notonsillare e patologie correlate 
quali: otiti catarrali, disturbi del son-
no ecc. La ricerca, dal titolo “Double-
blind placebo-controlled randomi-
zed clinical trial on the efficacy of 
Aerosal® in the treatment of sub-ob-
structive adenotonsillar hypertrophy 
and related diseases”, ha evidenziato 
che il trattamento haloterapico effet-
tuato nella camera del sale “Aerosal®”, 
certificata “Dispositivo Medico”, ha 
un’attività terapeutica statisticamen-
te significativa in ambito otologico, 
con riduzione dell’ipoacusia. Una 
parziale attività si è dimostrata anche 

nella riduzione dell’ipertrofia adeno-
tonsillare. Altro dato importante rile-
vato dai Ricercatori è stato l’assenza 
di eventi avversi. Oltre alla sicurezza 
il sistema “Aerosal®” è stato ben ac-
cettato dai piccoli pazienti che han-
no vissuto l’esperienza haloterapica 
più come momento ludico che come 
trattamento terapeutico. 
Gli effetti benefici di tale trattamen-
to, si basano sulle capacità curative 
del sale naturale (note già nell’anti-
chità), micronizzato con particolari 
tecniche in laboratorio, e la cui tec-
nologia di preparazione(metodica 
standardizzata) lo differenzia da tutti 
gli altri sistemi. Ed è in forza a queste 
ragioni che l’haloterapia con sistema 
“Aerosal®” può essere considerato un 
valido trattamento coadiuvante, an-
che se non sostitutivo della terapia 
medica abitualmente praticata dai 
medici, per la cura delle patologie 
sub-ostruttive adenotonsillari e delle 
patologie ad esse correlate. 
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Novità terapeutiche nel trattamento del naso ribelle
Varricchio A
Presidente dell’Associazione Italiana Vie Aeree Supeiori; U.O.S.D. di Video-Endoscopia Diagnostica e Chirurgica delle 
VAS - P.O. S. Gennaro, ASL Na1-Centro

La terapia inalatoria è largamente 
utilizzata nel mondo: l’apparato re-
spiratorio, sotto il profilo anatomi-
co e clinico, è il distretto che meglio 
si giova della terapia locale per la 
non invasività e per la relativa faci-
lità d’uso.
Nel 2000, la Food and Drug Admni-
stration ha eletto la metodica inala-
toria quale terapia di prima scelta 
nel trattamento di molte patologie 
delle vie aeree inferiori (V.A.I.) (asma 
bronchiale, B.P.C.O., bronchiolite, fi-
brosi cistica, pseudo-croup); a nostro 
avviso, però, l’ente americano ne ha 
trascurato l’efficacia nelle malattie 
delle V.A.S. (riniti, rino-sinusiti, rinofa-
ringiti, rino-tubo-timpaniti).
La terapia inalatoria delle V.A.S., 
purtroppo, è un argomento privo di 
una sua reale dignità di sviluppo.
L’apparato respiratorio è un’unica 
entità fisio-patologica. Ogni proces-
so flogistico dalle prime vie aeree, se 
non curato, tende a diffondersi agli 
altri distretti.
Recenti studi, di citoistochimica e 
di biologia molecolare, hanno fatto 
luce sui rapporti tra patologie rino-
sinusali e bronchiali[1,2], consideran-
doli quadri clinici di un’unica sin-
drome, detta rino-sinuso-bronchiale 
(S.R.S.B.). 
Del sistema rino-sinusale meritano 
particolare attenzione due siti ana-
tomo-funzionali: il complesso ostio-
meatale (COM) e il recesso sfeno-
etmoidale (RSE). 
Il COM, situato nella parete laterale 
del naso, è la sede naturale del dre-
naggio dell’etmoide anteriore, del 
seno mascellare e del seno fron-
tale.
Il RSE, posto nella regione posteriore 
delle cavità nasali, è il luogo di dre-
naggio dell’etmoide posteriore e 

del seno sferoidale.
Da essi, gli essudati, per scolo gravi-
tazionale (post-nasal-drip) possono 
diffondere alle V.A.I.[3]

Gli studi condotti da Wigand[4] e da 
Stammberger[5] hanno posto l’atten-
zione sulla fisiopatologia del traspor-
to mucociliare di questi due distretti: 
i due ricercatori hanno dimostrato 
che il drenaggio e la ventilazione del 
sistema paranasale avviene attraver-
so questo complicato sistema di osti.
La loro ostruzione è la prima tappa 
patogenetica delle flogosi rino-sinu-
sali, a cui seguono in successione la 
pressione negativa endosinusale, il 
ristagno di muco, la proliferazione 
batterica (specialmente di anaero-
bi), l’edema mucosale e le alterazioni 
della clearance mucociliare.
Attorno all’ostruzione degli osti del 
COM e del RSE si instaura, pertanto, 
un circolo vizioso che può cronicizza-
zione il processo flogistico.
Il corretto approccio terapeutico alle 
rinosinusiti, fondato, prima di tutto, 
nell’eliminare i microrganismi re-
sponsabili con antimicrobici sistemi-
ci, non può prescindere dal trattare 
l’edema mucosale del COM e del RSE, 
migliorandone ventilazione, drenag-
gio e clearance mucociliare.
La terapia inalatoria possiede tutti i 
requisiti (elevate concentrazioni di 
farmaco nella sede della patologia, 
notevole rapidità d’azione e ridotti 
effetti collaterali) per conseguire tale 
risultato, ed è indicata nelle flogosi 
acute e nelle croniche riacutizzate, 
del sistema rino-sinusale. Gli studi 
immunoistochimici della scuola sve-
dese, inoltre, ne giustificano l’utilizzo, 
dimostrando che, le infiammazioni 
della mucosa rino-sinusale, sono su-
perficiali.[6]

Tutti gli autori sono concordi nel trat-

tare l’edema mucosale del COM e del 
RSE con corticosteroidi topici (asso-
ciando, eventualmente, la detersione 
endonasale con soluzioni saline, me-
diante doccia nasale micronizzata). 
Diverse sono le tecniche inalatorie 
per la distribuzione dei corticoste-
roidi [7]:
•	 Le nebulizzazioni secche o aero-

sol.
•	 Gli spray nasali.
•	 Le gocce nasali.

Gli spray nasali costituiscono la tec-
nica inalatoria di prima scelta per il 
distretto rino-sinusale[7,8]: le micelle 
nebulizzate, per il fenomeno della 
dispersione, determinano un elevato 
impatto inerziale sulla mucosa sia del 
COM che del RSE: ciò consente una 
loro efficace medicazione. 
Sono da preferire agli aerosol pre-
dosati, perché privi di propellente 
e alle polveri secche, in quanto non 
irritano meccanicamente la mucosa 
nasale. Le gocce nasali, pur essendo 
diffusamente impiegate, non aven-
do potere di dispersione, mancano di 
indicazione terapeutica; infatti, dopo 
aver percorso il pavimento nasale, 
sono immediatamente deglutite.
Tra gli spray nasali, i predosati, per 
la costanza della dose inalata, sono 
erogatori qualitativamente superiori 
ai manuali.
Gli spray nasali predosati sono in-
dicati per patologie dove il regime 
terapeutico è più complesso e pro-
lungato[8,9] (rinite vasomotoria, rino-
sinusite cronica, poliposi nasale) 
offrendo la possibilità di conoscere 
esattamente il dosaggio del farmaco 
somministrato: ciò risulta fondamen-
tale nella gestione dei pazienti, spe-
cie se bambini, trattati con farmaci 
come i corticosteroidi. 
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Il sistema spray nasale predosato-
corticosteroide rappresenta, pertan-
to, la tecnica di erogazione più avan-
zata e contemporaneamente di più 
semplice impiego per patologie dei 
turbinati, del COM e del RSE, in grado 
di ottimizzare la compliance del pa-
ziente, per l’esiguo tempo di applica-
zione[9], favorendone l’ adesione allo 
schema terapeutico.
In uno studio recente sono state va-
lutate le proprietà reologiche di 5 di-
versi corticosteroidi in formulazione 
spray nasale, valutandone viscosità e 
tissutropismo: il mometasone furoa-
to è risultato da 3,2 a 17,4 volte supe-
riore rispetto a fluticasone propiona-
to, beclometasone dipropionato, bu-
desonide e triamcinolone acetonide 
per la viscosità, e da 3,4 a 21,4 volte 
migliore, riguardo al tropismo per la 
mucosa nasale.[10]

Nel caso dei corticosteroidi sommi-
nistrati per via inalatoria, è di grande 
importanza stabilire la dose-soglia 
oltre la quale possono comparire ef-
fetti collaterali sistemici metabolici.
Brannan[11] ha monitorato l’assorbi-

mento sistemico di alcune molecole, 
dopo un anno di monosomministra-
zione con spray nasale predosato: il 
mometasone furoato è risultato la 
molecola con il valore di assorbimen-
to sistemico più basso.
Valutare il calibro delle vie aeree 
(che condiziona la deposizione del 
farmaco), migliorare la conoscenza 
teorico-pratica del personale medico 
e paramedico, informare il paziente 
con spiegazioni semplici e con dimo-
strazioni pratiche sulla tecnica inala-
toria, sono tutti punti imprescindibili 
perché essa sia eseguita corretta-
mente.[12]

L’haloterapia è un rimedio terapeu-
tico completamente naturale, relati-
vamente nuovo e che non richiede 
alcun intervento farmacologico. Si 
basa sulle capacità curative del sale 
naturale, micronizzato con particola-
ri tecniche, in un ambiente confinato. 
Il trattamento haloterapico con siste-
ma Aerosal ha dimostrato un’attività 
terapeutica statisticamente significa-
tiva in ambito otologico con riduzio-
ne dell’ipoacusia. Una parziale attivi-

tà si è dimostrata anche nella riduzio-
ne dell’ipertrofia adenotonsillare. Gli 
effetti benefici di tale trattamento si 
sono dimostrati per alcuni parametri 
“tempo-dipendenti”, pertanto sono 
auspicabili ulteriori studi al fine di in-
dividuare modalità di trattamento in 
grado di dare una maggiore risposta 
terapeutica. Così come auspicabili 
sono nuovi studi controllati, rando-
mizzati e in doppio cieco con place-
bo su patologie più complesse quali 
l’asma, la fibrosi cistica, le patologie 
croniche polmonari e le malattie der-
matologiche.
Oltre ad essere un trattamento si-
curo, il sistema Aerosal è stato ben 
accettato dai piccoli pazienti i quali 
hanno vissuto la seduta haloterapica 
più come momento ludico che come 
trattamento terapeutico. Pertanto 
l’HT con sistema Aerosal può essere 
considerato un valido trattamento 
coadiuvante, ma non sostitutivo, 
alla terapia medica convenzionale 
nel trattamento delle patologie sub-
ostruttive adenotonsillari e delle pa-
tologie ad esse correlate.
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Trattamento dell’APLV: formule e soluzioni
Martelli A, Atzeri F, Serradori L, Traina G
Ospedale Santa Corona. Divisione di Pediatria. Garbagnate Milanese. Azienda Ospedaliera G. Salvini.

Introduzione 
La terapia dell’APLV ha fatto passi da 
gigante nelle ultimi anni perché da un 
lato c’é stata la possibilità di compa-
rare i dati della letteratura attraverso 
sistemi di lettura, come il Grade, che 
consentono di discriminare la lettera-
tura sapendo scegliere le osservazioni 
più veritiere, quelle ottenute da dise-
gni di studio il più possibile controllati 
e minuziosi, ma che nello stesso tem-
po rispondano a domande cliniche 
che, nella prassi, i Pediatri e gli aller-
gologi si pongono quasi ogni giorno1. 
Dall’altro, in numerosi centri pediatrici 
italiani, si é cominciato a proporre, per 
questi bambini e per queste famiglie, 
dei veri e propri percorsi terapeutici 
che prevedano la possibilità di desen-
sibizzare il bambino, per leproteine 
del latte vaccino (PLV), nelle forme 
di APLV IgE mediate, attraverso la 
somministrazione graduale e a dosi 
incrementanti di latte vaccino. Per-
tanto sia nel caso dell’attesa sia nel 
momento in cui si decide l’interven-
to, il Pediatra ha più posibili soluzio-
ni da considerare.

Quale formula per la soluzione 
del problema APLV
Per ottimizzare la certezza della dia-
gnosi nella fase dell’eliminazione do-
vrebbe essere proposto il latte mag-
giormente sicuro. I bambini possono 
reagire a residui allergenici anche in 
latti altamente idrolizzati. I residui 
allergenici possono portare al falli-
mento della terapia in questa fase e 
più facilmente producono sintomi 
gastrointestinali e altre manifesta-
zioni non IgE mediate soprattutto se 
comparati con le formule a base di 
aminoacidi. Possono inoltre dare an-
che reazioni IgE mediate.
Le Linee Guida correnti definiscono 
un latte in formula terapeutico solo 

se ben tollerato da almeno il 90 % 
dei bambini.2

Questi criteri sono soddisfatti da al-
cuni latti altamente idrolizzati sia di 
siero proteine che di caseina del latte 
di mucca, di soia, di riso e formule a 
basi di aminoacidi.
è evidente che, oltre alla sicurezza 
della formula, è necessario che le 
proteine del latte siano eliminate 
anche dagli altri alimenti assunti dal 
bambino: in questo contesto è ne-
cessaria la collaborazione tra società 
scientifiche, dietologi, operatori sani-
tari ed industria alimentare. 
Dal punto di vista terapeutico abbia-
mo a disposizione i seguenti latti in 
formula:
•	 Amino acidi (AAF)
•	 Proteine del latte di mucca alta-

mente idrolizzate (eHF)
•	 Soia (SF)
•	 Proteine di riso altamente idroliz-

zate (RHF)
•	 Proteine della soia altamente 

idrolizzate (SHE)
•	 latti di altri mammiferi
Il latti parzialmente idrolizzati, defi-
niti HA, non trovano mai spazio nella 
terapia dell’APLV dimostrata, in virtù 
del residuo peptidico troppo ampio 
ancora capace di indurre reattività 
clinica. 
Il documento DRACMA1 ha cercato di 
dare risposte, il più possibile suffra-
gate da dati della letteratura recente, 
alla seguente domanda: 
-	 le formule a base di aminoacidi, 

di proteine di latte vaccino alta-
mente idrolizzate, di soia, di riso 
possono essere usate nei bambini 
affetti da allergia IgE mediata alle 
proteine di latte vaccino?

Sono state emesse delle raccoman-
dazioni specifiche per i differenti 
quesiti presenti nella domanda, ri-
portate di seguito.

In bambini con alto rischio di reazio-
ne anafilattica (pregressa storia di 
anafilassi) si suggerisce l’uso di for-
mule a base di aminoacidi a meno 
che non stiano già utilizzando for-
mule altamente idrolizzate. 
In bambini con basso rischio di rea-
zione anafilattica (non storia prece-
dente di anafilassi) si suggerisce l’uso 
di formule altamente idrolizzate.
In bambini con allergia IgE mediata 
alle proteine del latte si suggerisce 
l’uso di formule altamente idrolisate 
piuttosto che formule di soia.
In bambini con allergia IgE mediata 
alle proteine del latte si suggerisce 
l’uso di formule altamente idrolisa-
te piuttosto che formule altamente 
idrolisate di riso.
Si suggerisce che si eseguano trials 
randomizzati, correttamente proget-
tati ed eseguiti per comparare la soia 
e gli idrolisati di riso nei pazienti af-
fetti da APLV. 
La desensibilizzazione orale per le PLV
Come detto, oltre alla classica dieto-
terapia di eliminazione imperniata 
sull’allontanamento dell’allergene 
alimentare offendente, negli ultimi 
anni è stata proposta un’altra stra-
tegia per la terapia dell’allergia ali-
mentare ed in particolare per indurre 
tolleranza verso le PLV (PLV) e verso 
le proteine dell’uovo3-6. Tale terapia 
consiste nel tentativo di desensibi-
lizzazione attraverso la somministra-
zione quotidiana di dosi crescenti di 
proteine con lo sperato effetto di in-
durne la tolleranza. 
L’acquisizione della tolleranza, verso 
le PLV, è però condizionata da diversi 
fattori tra cui la severità della sinto-
matologia che la sua ingestione sca-
tena7, l’età della diagnosi8, il livello di 
IgE specifiche e le loro variazioni.9,10 
Tutti questi parametri condizionano 
l’esistenza di fenotipi diversi di aller-
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gia alimentare che differentemente 
si comportano nel tempo. Molti sono 
però ancora i dubbi. Non sappiamo, 
per esempio, se chi ha avuto sintomi 
più gravi acquisisce più tardivamen-
te la tolleranza, ma si sospetta forte-
mente dal momento che entrambi i 
fenomeni (sintomatologia e tolleran-
za) sono correlati con il livello delle 
IgE. Non sappiamo se chi ha avuto 
sintomi più frequenti acquisisca più o 
meno precocemente la tolleranza, ma 
frequenti infrazioni dietetiche posso-
no essere associate con persistenza di 
sintomatologia. Non sappiamo se l’in-
troduzione di PLV in bambini ad esse 
allergici (ad esempio con piccoli errori 
dietetici) abbia una qualche influenza 
sulla storia naturale della loro allergia, 
ma questa evenienza è temuta e sap-
piamo con certezza che anche piccole 
dosi possono scatenare sintomi.
Anche il comportamento dopo SOTI 
configura fenotipi differenti di rispo-
sta. Eseguendo una valutazione com-
plessiva delle osservazioni fino ad ora 
condotte, nell’ambito della desensibi-
lizzazione per PLV, i vari Autori hanno 
sostanzialmente osservato 3 fenotipi 
di risposta alla terapia desensibiliz-

zante. Molti bambini, un tempo aller-
gici gravi con reazioni generalizzate 
severe per contatti minimi con le PLV 
e, quindi a rischio di vita, hanno riac-
quisito la capacità di assumere libera-
mente l’alimento senza manifestare 
reazioni avverse, mentre un altro no-
vero di bambini è comunque riuscito 
a tollerare nella dieta quantità limitate 
di proteine dell’alimento non tollera-
to precedentemente. Alcuni invece, 
pur tentando la desensibilizzazione, 
non sono riusciti a tollerare neppure 
piccole dosi di proteine, a seguito di 
reazioni ricorrenti dopo l’esposizione 
alle PLV. è probabile che ogni fenoti-
po di risposta corrisponda a caratteri-
stiche cliniche e di laboratorio per ora 
non ancora identificate.

Conclusioni
Non sempre siamo in grado di poter 
proporre un latte sostitutivo per le ca-
ratteristiche specifiche di ogni bam-
bino allergico alle PLV. Al momento 
siamo viceversa in grado di indicare le 
circostanze in cui un certo tipo di latte 
sostitutivo non andrebbe prescritto 
in base a fattori di costo, palatabalità 
ecc. Inoltre le formule a base di idro-

lisati proteici parziali non garantisco-
no una sufficiente ipoallergenicità 
e pertanto non dovrebbero essere 
impiegate nella terapia dell’APLV11. 
Inoltre siamo ancora molto lontani 
dal poter pensare che latti prodotti da 
altri mammiferi, come asina12 e cam-
mella13, possano essere utilizzati nella 
dieta del bambino con APLV sia per le 
carenze nutrizionali che potrebbero 
indurre sia per gli elevati costi. Sono 
senz’altro incoraggianti gli sforzi che 
le Aziende del settore stanno profon-
dendo per cercare alimenti altamen-
te idrolisati, anche di proteine di riso 
sempre più tollerati14, e nuove meto-
dologie per modificare le PLV, come 
la β-lattoglobulina, attraverso non più 
sistemi enzimatici ma con l’ausilio di 
ultrasuoni ad alta intensità.15

Ogni Pediatra dovrà pertanto “mo-
dellare” la sua scelta nella realtà loca-
le valutando il fenotipo allergico, la 
disponibilità dei vari preparati com-
merciali, i costi specie in relazione ai 
primi due anni di vita16, le condizioni 
socio-economiche e tutti gli altri fat-
tori che possano adeguare la prescri-
zione della dietoterapia alla realtà 
della singola situazione.
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La casa del bambino allergico
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Prevenzione ambientale per  
l’acaro della polvere
L’allergene più frequente, causa prin-
cipale di asma, rinocongiuntivite e 
dermatite atopica, è l’acaro della pol-
vere. Gli acari sono animaletti mi-
croscopici della dimensione di 200 
micron, quindi non visibili all’occhio 
umano, che vivono prevalentemen-
te all’interno di materassi, cuscini, 
coperte, trapunte, divani, tappeti, 
mobili imbottiti e peluches, dove tro-
vano un ambiente ideale al loro svi-
luppo, ovvero : 
-	T emperatua ambientale di crca 

20° c
-	 Umidità 
-	 Scarsa esposizione ai raggi solari 
-	G rande quantità di scaglie di cute 

(elementi di cui si cibano).
Ruolo importantissimo pertanto è 
quello della “prevenzione ambienta-
le“ che limita l’esposizione dei sog-
getti con patologia già manifesta ai 
fattori ambientali, responsabili delle 
riacutizzazioni cliniche e della croni-
cizzazione dell’allergia. Di seguito ri-
portiamo le principali indicazioni per 
la prevenzione ambientale utili al pa-
ziente allergico all’acaro e non solo. 

La casa del bambino allergico : 
-	 Evitare tende, tappeti, moquette, 

mobili imbottiti, sopramobili e 
librerie aperte. Preferire un am-
biente semplice e facile da pulire 
con un panno umido.

-	 PARETI e PAVIMENTI andranno 
puliti a fondo. Sul pavimento do-
vranno essere usati normali disin-
fettanti: non esagerare però con 
le dosi e non produrre eccessiva 
umidità. Evitare di utilizzare de-
tergenti a base di ammoniaca o 
troppo profumati. 

-	T appeti e moquette andranno 
puliti previo utilizzo di sostanze 

acaricide o tramite l’impiego di 
“vapore secco” (vapore a 155°C) e, 
solo successivamente utilizzando 
un aspirapolvere. 

-	A rieggiare sempre bene gli am-
bienti domestici (almeno 20 mi-
nuti al giorno e preferibilmente al 
mattino) 

-	 Bonificare macchie di umidità e 
combatterne la causa quali infil-
trazioni o perdite d'acqua

-	 Evitare di stendere i panni bagna-
ti all'interno della casa, per non 
aumentare il grado di umidità in-
terna;

-	N on utilizzare spray profumati 
e/o insetticidi (usare eventual-
mente zanzariere alle finestre o in 
tulle sui letti). 

-	 Evitare l’uso del camino 
-	N on fumare (né in casa, né fuori 

casa)
-	 Utilizzare deumidificatore am-

bientale
-	 evitare di avere in casa piante or-

namentali
-	 Evitare la coabitazione con ani-

mali domestici. A meno che siano 
già presenti alla nascita dei bam-
bini. Particolarmente sensibiliz-
zante è il gatto, specie se maschio. 
Possono diventare fortemente al-
lergizzanti anche dopo solo pochi 
mesi di coabitazione. Se fossero 
proprio ineliminabili si raccoman-
da di usare speciali shampooing 
che riducono l’allergenicità del 
pelo. Al limite potrebbe essere 
sufficiente lavarlo ogni 15 giorni 
con acqua distillata e/o sapone 
neutro.

Il letto del bambino allergico :
-	 LETTO deve avere una struttura 

semplice, senza cassetti e scom-
parti non facilmente ripulibili, 
entro i quali si possa accumulare 

polvere. È pertanto sconsigliato il 
letto a castello e basi del letto im-
bottite.

-	 Coperte e materassi vanno arieg-
giati (devono perdere l’umidità 
ceduta la notte dai dormienti) e 
talvolta soleggiati.

-	 Cuscini, materassi, piumoni e co-
perte devono essere rivestiti con 
tessuti barriera antiacaro e traspi-
ranti. Se nella stessa stanza sono 
presenti più letti è opportuno 
adorttare per tutti la stessa pro-
cedura. Se i bambini dormono nel 
letto dei genitori anche questo 
deve essere ricoperto con i tessuti 
barriera. 

-	 La normale biancheria da letto 
(lenzuola, federe) deve essere la-
vata 1 volta alla settimana a 60°c 
(che è la temperatua a cui l’acaro 
muore).

-	 I tessuti barriera devono essere 
lavati ogni 6 settimane a 60°c, per 
evitare la proliferazione dell’acaro 
anche su questi tessuti. 

La cameretta del bambino allergico: 
-	 I giocattoli di peluche dovrebbe-

ro essere evitati. In caso contrario 
devono essere messi ogni 6 setti-
mane in freezer per una notte per 
uccidere gli acaeri e poi lavati deli-
catamente. In alternativa possono 
essere sostituiti con peluches fatti 
di tessuto antiacaro. 

-	 Pulire frequentemente i mobili 
della cameretta ed evitare poltro-
ne in stoffa o mobili imbottiti. 

-	N on lasciare abiti in giro per la 
camera, potrebbero accumulare 
polvere
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SIPPS Prevention: occhio alla Consensus
Terracciano L
Dirigente Medico, Azienda Ospedaliera Fatebenefratelli e Oftalmico, Milano

Le malattie allergiche hanno cono-
sciuto negli ultimi decenni un deciso 
incremento in termini di incidenza 
nella popolazione generale ed in 
quella pediatrica in particolare.
L’incidenza della rinite allergica è del 
18% circa nella fascia 13-18 anni men-
tre quella dell’asma si attesta intorno 
al 14 %. Per l’allergia alimentare i dati 
epidemiologici basati sul gold stan-
dard del test di provocazione orale ci 
restituiscono una incidenza del 5-8 % 
nei primi anni di vita , con una dimi-
nuqione progressiva con l’età fino a 
giungere all’1-2% degli adulti.
Parallelamente numerosi studi han-
no evidenziato come anche l’impatto 
delle malattie allergiche sulla qualità 
della vita e sui costi dei sistemi sanita-
ri dei paesi occidentali sia in costante 
aumento.
Non stupisce quindi che siano state 
studiate strategie ed interventi mirati 
alla prevenzione primaria delle ma-
lattie allergiche, allo scopo di frenare 
questa vera e propria epidemia : le 
evidenze sono però spesso contra-
stanti ed orientarsi nei lavori scien-
tifici disponibili per elaborare delle 
strategie di intervento è spesso diffi-
coltoso e frustrante.
Lo scorso anno per iniziativa della 
SIP, SIPPS e SIAIP è stato costituito un 
gruppo di studio allo scopo di valuta-
re la letteratura disponibile sull’argo-
mento ed elaborare una consensus 
che riassumendo gli studi e con-
densando l’evidenza i una serie di 
raccomandazioni potesse assistere i 
pediatri di famiglia ed ospedalieri nel 
compito di consigliare alle famiglie 
strategie di prevenzione delle ma-
lattie allergiche basate sull’evidenza 
scientifica.
Il risultato dei lavori è stata una Con-
sensus pubblicata negli atti del XXVI 
Congresso Nazionale SIPPS, supple-

mento al numero 4 della rivista di Pe-
diatria Preventiva e Sociale 2014.
La struttura della Consensus è stata 
ideata per consentire una consulta-
zione agile ed allo stesso tempo offri-
re un approfondimento puntuale su 
ciascun argomento trattato.
 Pertanto sono state individuate alcu-
ne domande tipo, che corrispondono 
ad aree di intervento specifico e per 
ciascuna di esse è stata condotta una 
analisi della letteratura e formulata 
una raccomandazione specifica.
Nel test le raccomandazioni sono tut-
te contenuta in una prima sezione , 
proprio per consentire una consulta-
zione agile: inoltre sono presenti an-
che delle brevi note di chiarimento.
 Nella seconda parte sono trattate le 
singole questioni estensivamente e 
con tutti i riferimenti bibliografici uti-
lizzati.
Di seguito sono riportate le racco-
mandazioni, a titolo esemplificativo, 
anche se si consiglia di valutarle nel 
contesto del documento originale 
che offre gli approfondimenti com-
pleti.

Sintesi delle raccomandazioni
Quesito 1. Nei bambini a rischio di 
atopia va promosso l’allattamento al 
seno esclusivo vs alimento per lattan-
ti (formula) per prevenire le malattie 
allergiche?
Premessa
Nonostante i dati in letteratura siano 
controversi,malgrado non sia stato 
dimostrato un univoco effetto pro-
tettivo dell’allattamento al seno nei 
confrontidella malattia allergica, un 
allattamento al seno esclusivo, per 
possibilmente 6 mesi, dovrebbeesse-
re promosso per i noti e riconosciuti 
effetti benefici nutrizionali e immu-
nologici.
Raccomandazione: un allattamento 

al seno esclusivo, possibilmente per 
6 mesi, e comunque almeno per 4, 
dovrebbe essere promosso per i noti 
e riconosciuti effetti benefici nutrizio-
nali e immunologici.

Quesito 2. Nel bambino a termine è 
consigliabilel’inizio del divezzamento 
tra il quarto e il sesto mese compiuti 
di vita per la prevenzione delle malat-
tie allergiche?
Premessa 
L’evidenza scientifica a disposizio-
ne non permette di fare specifiche 
raccomandazioni riguardo all’epoca 
di introduzione di complementary 
foods in relazione alla prevenzione 
della malattia allergica. Riguardo il 
timing di introduzione di alimenti 
potenzialmente allergizzanti l’evi-
denza non giustifica ne di ritardar-
ne ne di incoraggiarne l’esposizio-
ne, una volta che l’introduzione di 
“complementary foods” e iniziata, 
indipendentemente dal rischio ato-
pico.
Raccomandazione: é raccomandata 
l'introduzione di "complementary fo-
ods" non prima del 4° mese compiu-
to e, possibilmente, a 6 mesi di vita, 
indipendentemente dalla modalita di 
allattamento e dal rischio atopico.
Raccomandazione: una volta inizia-
ta l’introduzione di “complementa-
ry foods” non é raccomandato, per i 
bambini a rischio allergico, introdur-
re i cibi potenzialmente allergizzanti 
secondo modalita diverse rispetto ai 
bambini non a rischio.

Quesito 3. Nei bambini a rischio, in 
caso di ipo/agalattia materna, si 
deve fare la prevenzione con formu-
le parzialmente idrolisate (partially 
Hydrolyzed Formulas – pHF) vs ali-
mento per lattanti (formula) per pre-
venire la malattia allergica?
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Quesito 4. Nei bambini a rischio, in 
caso di ipo/ agalattia materna, si 
deve fare la prevenzione con formule 
estesamente idrolisate (extensively 
Hydrolyzed Formulas – eHF) vs ali-
mento per lattanti (formula) per pre-
venire la malattia allergica?
Raccomandazione: l’attenta analisi 
delle evidenze e la valutazione costi/
benefici non consentono, attualmen-
te, di individuare una sicura efficacia 
preventiva delle formule parzialmen-
te ed estesamente idrolisate sulle ma-
lattie allergiche.

Quesito 5. Nei bambini a rischio di 
malattie allergiche si deve fare la 
prevenzione delle malattie allergiche 
con alimenti funzionali vs nessun in-
tervento?
Raccomandazione: non e stata di-
mostrata alcuna efficacia preventiva 
della supplementazione di acidi gras-
si polinsaturi e di vitamine e minerali 
quando somministrati al bambino 
e/o alla madre durante la gravidanza 
o durante l’allattamento sullo svilup-
po delle malattie allergiche.

Quesito 6. L’introduzione precoce 
(sotto i 24 mesi di età) in comunità 
deve essere raccomandata o sconsi-
gliata per la prevenzione delle malat-
tie allergiche?
Premessa
I dati in letteratura non confermano, 
ad oggi, l’ipotesi igienistica secondo 
la quale una precoce ammissione in 
comunita, favorendo le infezioni, pro-
teggerebbe dal successivo sviluppo 
di allergie. Altri autori, al contrario, 
hanno ipotizzato che l’inserimento-
precoce in comunita possa associarsi 
a un successivo sviluppo di allergie. Le 
evidenze dellaletteratura tuttavia non 
sono univoche, e pertanto, non con-
sentono di giungere a conclusioni.
Raccomandazione: l’introduzione 
precoce in comunita non puo essere 
attualmente considerata fattore di ri-
schio o, al contrario, preventivo per lo 
sviluppo di allergia. Non e raccoman-

dato, per i bambini a rischio allergico, 
ritardare o anticipare l’inserimento in 
comunita rispetto ai bambini non a 
rischio.

Quesito 7. È consigliabile in gravidan-
za la somministrazione di vitamina D 
al solo scopo di prevenire le malattie 
allergiche nei nascituri?

Quesito 8. È consigliabile la sommi-
nistrazione di vitamina D ad alto do-
saggio vs dosaggio raccomandato 
nel primo anno di vita per la preven-
zione delle malattie allergiche?

Quesito 9. È consigliabile la sommini-
strazione di vitamina D al dosaggio 
raccomandato oltre il primo anno di 
vita per la prevenzione delle malat-
tieallergiche?
Raccomandazione: alla luce delle evi-
denze disponibilinon raccomandia-
mo l’uso della supplementazione con 
vitamina D per la prevenzione prima-
ria delle malattie allergiche.

Quesito 10. Dobbiamo sommini-
strare probiotici o prebiotici (vs non 
somministrare) alle donne durante la 
gravidanza per la prevenzione delle 
malattie allergiche nei loro bambini?

Quesito 11. Dobbiamo somministra-
re probiotici o prebiotici (vs non som-
ministrare) alle donne durante l’al-
lattamento per la prevenzione delle 
malattie allergiche nei loro bambini?

Quesito 12. Dobbiamo sommini-
strare probiotici o prebiotici (vs non 
somministrare) ai bambini allattati al 
seno (esclusivo e non) per la preven-
zione delle malattie allergiche?
Raccomandazione: la somministra-
zione di probiotici per la prevenzione 
dell’asma, della rinite e dell’allergia ali-
mentare non può essere presa in con-
siderazione per l’inefficacia dimostra-
ta negli studi disponibili in letteratura.
La somministrazione di probiotici 
nella madre in gravidanza e/o dopo 

la gravidanza e congiuntamente 
al bambino nei primi 6 mesi di vita 
può essere presa in considerazione 
come intervento per la prevenzione 
della dermatite atopica, anche negli 
infrequenti casi a prevalente trigge-
ralimentare, in bambini a rischio. L’ef-
fetto e modesto, ma costante, negli 
studi disponibili in letteratura.
Raccomandazione: per i prebiotici 
non possiamo, allo stato attuale delle 
conoscenze, emettere alcuna racco-
mandazione.

Quesito 13. Nei bambini a rischio di 
malattie allergiche si deve fare la pre-
venzione ambientale per gli acari del-
la polvere vs nessun intervento?
Premessa
La prevenzione primaria e difficile da 
raggiungere alle nostre latitudini poi-
ché, anche se viene fatta la profilassi 
ambientale più completa, l’esposizio-
ne intermittente agli allergeni (anche 
in ambiente non domestico) può de-
terminare una sensibilizzazione. Mini-
mizzare l’esposizione, anche intermit-
tente, dei bambini già sensibilizzati 
agli acari della polvere, diminuisce la 
probabilità di sviluppare sintomi di ri-
nite allergica e asma bronchiale.
Limitare l’esposizione agli allergeni 
degli acari in bambini sensibilizzati 
con patologia o respiratoria o cuta-
nea (dermatite atopica) migliora il 
quadro clinico.
Raccomandazione: la prevenzione 
primaria della sensibilizzazione agli 
acari e perseguibile solo
con un’articolata strategia di control-
lo ambientale che deve essere valuta-
ta caso per caso e discussa
approfonditamente con la famiglia.

Quesito 14. Nei bambini ad alto ri-
schio di allergia è consigliabile avere 
in casa un animale per la prevenzione 
delle malattie allergiche?
Raccomandazione: non si racco-
manda di tenere in casa un animale 
domestico allo scopo di prevenire la 
sensibilizzazione ai derivati animali.
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Quesito 15. Quali inquinanti dell’aria 
indoor rappresentano i principali fat-
tori di rischio per lo sviluppo di aller-
gia in età pediatrica?
Raccomandazione: nel mondo occi-
dentale, i bambini e gli adolescenti 
trascorrono la maggior parte del loro 
tempo in ambienti indoor: tutti gli 
interventi mirati a limitare il più pos-
sibile l’esposizione ai suoi fattori di 
rischio, come fumo di tabacco (ETS) 
e gli allergeni domestici, in partico-
lare gli acari della polvere, le muffe 
e i derivati epiteliali di cane e gatto, 
rappresentano un’importante possi-
bilità di prevenzione.

Quesito 16. Perché l’esposizione al 
fumo passivo “fa male”?
Raccomandazione: il fumo di siga-
retta rappresenta la principale fonte 
d’inquinamento dell’aria indoor. Gli 
effetti nocivi dell’esposizione al fumo 
sono mediati da meccanismi irritanti 
diretti, mutageni e immunologici, 
che favoriscono lo sviluppo di mol-
teplici patologie. E fondamentale 
conoscere le patologie fumo-corre-
late e diffondere la cultura contro il 
fumo.

Quesito 17. L’esposizione al fumo pas-
sivo favorisce lo sviluppo di sensibiliz-
zazione allergica?
Raccomandazione: l’associazione tra 
esposizione al fumo di tabacco in età 

pediatrica e rischio di sensibilizzazio-
ne atopica e stata ampiamente stu-
diata, ma i dati della letteratura non si 
esprimono in modo univoco.
Tuttavia, la gravità delle patologie 
fumo-correlate rendono ragione del-
la raccomandazione all’evitamento 
assoluto dell’esposizione al fumo pas-
sivo, indipendentemente dalla possi-
bilità che il fumo favorisca lo sviluppo 
di sensibilizzazione allergica.

Quesito 18. Quali sono le strategie 
di prevenzione per la protezione 
dei bambini e degli adolescenti dal 
fumo?
Raccomandazione: i pediatri hanno il 
ruolo fondamentale di promuovere 
la salute del bambino e dell’adole-
scente in ogni suo aspetto. Per quan-
to riguarda il problema del fumo, il 
pediatra si trova di fronte a una dupli-
ce sfida: da una parte rendere consa-
pevole il caregiver della pericolosità 
dell’esposizione del bambino al fumo 
passivo, dall’altra informare il pazien-
te adolescente dei rischi associati al 
fumo attivo.

Quesito 19. Perché le muffe rappre-
sentano un fattore di rischio ambien-
tale per il bambino?
Raccomandazione: l’asma e la rinite 
allergica sono risultate fortemen-
te correlate all’esposizione a muffe 
durante il primo anno di vita, sia nei 

bambini sia negli adolescenti. 
Se la prevenzione per l’esposizione 
alle muffe si e dimostrata importan-
te per prevenire la sensibilizzazione 
allergica, l’evitamento dell’allergene 
diviene imperativo quando e dimo-
strata l’allergia.

Conclusioni
La consensus offre una completa 
obiettiva rassegna della letteratura 
disponibile riguardo gli interventi 
esaminati come prevenzione prima-
ria delle malattie allergiche: in parti-
colare si può apprezzare come accan-
to ai i casi in cui vi sono raccomanda-
zioni chiare (fumo passivo, uffe, pro-
biotici sia pue con molte limitazioni) 
ve ne sono altrettante che ci dicono 
cosa non fare, sia alla luce di evidenze 
chiare di inefficacia del provvedimen-
to sia per mancanza di evidenza in un 
senso o nell’altro.
Questo significa che è possibile che 
alcune delle raccomandazioni possa-
no cambiare in futuro per l’acquisizio-
ne di nuovi dati .
Le società scientifiche ed i membri 
del comitato che ha redatto la con-
sensus sono impegnati oltre che 
nell’implementazione e nella diffu-
sione del documento anche nel suo 
periodico aggiornamento per mante-
nerne l’attualità e l’utilità per la comu-
nità pediatrica.
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Probiotici nella patologia gastrointestinale
Cucchiara S, Mennini M
Dipartimento di Pediatria e Neuropsichiatria Infantile – Sapienza Università di Roma – Policlinico Universitario Umberto I

La problematica della reale efficacia 
dei probiotici in Medicina è assoluta-
mente una tematica attuale. 
è sufficiente, infatti, effettuare una ri-
cerca del termine “Probiotics” sul mo-
tore di ricerca Pubmed per render-
sene conto: 12085 risultati (di cui 
la maggior parte relativi agli ultimi 
5 anni) confermano l’attenzione dei 
ricercatori a questo settore.
Ippocrate, il padre della Medicina Oc-
cidentale, sosteneva seppure senza 
le conferme moderne della medicina 
molecolare il ruolo centrale dell’ap-
parato digerente sul mantenimento 
della salute dell’individuo.
Questa intuizione è stata poi confer-
mata dall’evidenza che ben il 65% 
del Tessuto Immunitario così come 
l’80% dei tessuti producenti Im-
munoglobuline si trovano proprio 
nell’apparato digerente. 
In quest’ottica appare evidente che 
l’apparato digerente si pone come la 
più importante interfaccia esistente 
tra organismo ed ambiente esterno.
Cercando di comprendere il fun-
zionamento di tale interfaccia, è 
emerso il ruolo essenziale della flora 
microbica che la caratterizza: il Mi-
crobiota. 
Quest’ultimo si caratterizza in modo 
diverso sin dall’dalla nascita: il tipo 
di parto condotto induce infatti lo 
sviluppo di popolazioni microbiche 
differenti nei vari individui avviando 
sin dalla nascita una vera e propria 
regolazione del sistema immunitario.
Le differenze proseguono poi sulla 
base del tipo di allattamento con-
dotto.
Nasce quindi l’esigenza di modulare 
il Microbiota. A tale scopo sono stati 
messi a punto i probiotici: microrga-
nismi vivi che se somministrati alle 
dosi adeguate possono conferire be-
nessere all’organismo ricevente. 

Secondo evidenze recenti, i probioti-
ci sono in grado di influenzare diret-
tamente il sistema immunitario dal 
punto di vista dell’immunità innata: 
attraverso l’adesione all’epitelio in-
testinale attuano uno stimolo diret-
to nelle Placche del Peyer: le Cellule 
dendritiche mature stimolate indu-
cono l’attivazione delle cellule NK at-
traverso la produzione di IL-12 e IL-15 
e quindi la produzione di IFN-gam-
ma. Inoltre, Attraverso l’adesione ai 
Toll-like Receptors (CpG DNA (TLR9), 
petptidoglicano, acido lipoteicoico e 
LPS (TLR2, TLR1 e TLR4) inducono un 
importante effetto sulla maturazione 
cellulare e la produzione di citochine.
E’ stato dimostrato che i probiotici 
hanno però anche un effetto sull’im-
munità cellulare: inducono un de-
cremento dell’attività dei linfociti 
Th2, un incremento dell’attività dei 
linfociti Treg e la differenziazione dei 
linfociti B a plasmacellule producenti 
IgA secretorie nel lume intestinale. 
Il ruolo dei Probiotici può essere 
quindi suddiviso in tre principali 
campi di azione:

Azione microbiologica
1.	Modulazione della composizione 

del Microbiota
2.	Adesione competitiva ai recettori 

con prevenzione di invasione di 
patogeni

3.	 Produzione di Batteriocina con pre-
venzione di crescita di patogeni 

Azione epiteliale
1.	Modulazione delle cellule della 

barriera epiteliale
2.	Espressione di proteine delle 

Tight Junction
3.	Produzione di SCFA (Acidi Grassi a 

catena breve) con miglioramento 
della barriere epiteliale e azione 
antiinfiammatoria

Azione immunologica
1.	Modulazione dell’Immunità in-

nata (Maturazione Cellule Den-
dritiche)

2.	Modulazione del bilancio Th1/
Th2

3.	 Incremento del numero e dell’at-
tività delle cellule Treg

Basta però osservare il parere dell’o-
pinione pubblica per capire che il 
reale ruolo dei probiotici è ancora 
controverso, non realmente com-
preso e forse sopravvalutato. 
A tale scopo appare necessaria una 
revisione critica sul loro uso, soprat-
tutto in ambito pediatrico.
Partendo dalla prima patologia ga-
strointestinale dell’individuo: l’en-
terocolite necrotizzante (NEC). In 
uno studio comparso nel 2010 su 
PlosOne dei ricercatori riescono ad 
individuare una possibile equazione 
matematica che esprima la relazio-
ne esistente tra la flora microbica 
residente, quella patogena e la per-
meabilità intestinale. Attraverso del-
le estrapolazioni riescono quindi a 
realizzare un vero e proprio modello 
matematico che afferma il reale pos-
sibile ruolo dei probiotici nella cura 
della NEC. 
Per un parametro soglia, il trasporto 
di batteri oltre la barriera epiteliale 
appare determinato da 2 fattori:

1.	Concentrazione delle 2 colonie di 
batteri nel lume (Probiotici e Mi-
crorganismi Patogeni)

2.	Permeabilità della barriera epite-
liale 

Se la velocità di trasporto dei batteri 
oltre il lume non supera il coefficien-
te di competizione, la presenza di 
batteri probiotici migliora lo steady 
state.
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La stabilità della barriera diminuisce 
la risposta infiammatoria.
Il modello matematico chiarisce 
perché partire da una più elevata 
concentrazione di batteri probioti-
ci (bambini nati da parto eutocico) 
costituisca un fattore sfavorente la 
comparsa di NEC.
Se però andiamo ad analizzare la più 
recente metanalisi Cochrane sul re-
ale ruolo dei probiotici nella NEC ci 
rendiamo conto che per quanto la 
supplementazione enterale di Pro-
biotici possa prevenire lo sviluppo di 
NEC severa nei neonati pretermine, 
gli studi analizzati appaiono diso-
mogenei ed a volte estremamente 
discordanti. Appare, inoltre, scarsa-
mente definito il ceppo più indicato 
per l’impiego nella NEC.
Cercando di comprendere il possibile 
impiego di Probiotici nel trattamen-
to delle coliche gassose del lattante 
emerge da una metanalisi comparsa 
su Jama Pediatrics che su 12 studi 
presi in considerazione, la metà risul-
ta favorevole al loro impiego. Anche 
in questo caso però gli studi appa-
iono difficilmente confrontabili. Tre 
di questi studi appaiomo favorevoli 
all’impiego di L. reuteri nella riduzio-

ne del pianto del lattante. L’efficacia 
di tale Lactobacillus veniva quindi 
confrontata in uno studio comparso 
su Pediatrics nel 2007 a quella del 
ben noto simeticone con risultati 
incoraggianti. Purtroppo tale studio 
appariva inficiato però da alcuni li-
miti metodologici: Popolazione esi-
gua, Pazienti solo con allattamen-
to materno e Disegno dello studio 
non in cieco.
Procedendo ad una analisi delle altre 
possibili condizioni di impiego emer-
ge che sembra incerto il migliora-
mento del potenziale di eradicazione 
nella terapia per Helicobacter pylori.
Appare utile raccomandare l’uso di 
Probiotici ai pazienti che riferiscono 
storia precedente di diarrea da 
antibiotici o nei pazienti con fattori 
di rischio di sviluppo di infezione da 
Clostridium difficile. 
Le Linee Guida ESPGHAN per il trat-
tamento della gastroenterite acuta 
raccomandano l’uso di Lactobacillus 
GG o Saccharomyces boulardii.
Alcuni studi sembrano prometten-
ti nell’impiego dei Probiotici come 
supporto alla Dieta Priva di Glutine 
nei pazienti celiaci per la modula-
zione dell’immunità mucosale e il 

miglioramento della permeabilità in-
testinale nel processo progressivo di 
mucosal healing. 
Secondo uno studio di Nobili V, un ci-
clo breve di VSL#3 migliora significa-
tivamente la steatosi epatica e il BMI 
nei bambini affetti da NAFLD. 
Sempre in ambito epatologico, nella 
colangite sclerosante l’uso di pro-
biotici non sembra invece dare mi-
glioramenti clinici e degli indici ema-
tochimici. 
Analizzando il possibile ruolo dei Pro-
biotici nel trattamento delle IBD: tutti 
gli studi dedicati all’uso di Probiotici 
nella Malattia di Crohn mostrano 
delle significative limitazioni e non 
appaiono conclusivi. Nella Rettoco-
lite Ulcerosa molte specie sembra-
no invece mostrare un buon trend 
nell’induzione della remissione e nel 
suo mantenimento. Nella pouchite 
le evidenze sembrano supportare 
l’impiego di VSL#3 nel mantenimen-
to della remissione. Infine secondo 
l’EAACI scarse evidenze supportano 
l’efficacia dei probiotici nel tratta-
mento delle allergie alimentari a 
causa della profonda discrepanza 
esistente tra risultati negli studi in vi-
tro e in vivo.
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Probiotici e disturbi funzionali
Francavilla R
Servizio di Gastroenterologia Pediatrica, Dipartimento Interdisciplinare di Medicina – Sezione di Pediatria, Clinica Pediatri-
ca, Università degli Studi di Bari

Tre miliardi di anni fa, l’unica forma 
di vita erano i batteri che colonizza-
vano tutto lo spazio a loro disposi-
zione (aria, terra, acqua) e quando, 
molto tempo dopo, circa qualche 
milione di anni fa, comparirono le 
prime forme di vita evoluta, i bat-
teri invasero anche queste per de-
terminare quello che diventerà un 
rapporto inscindibile. Numeri e 
spazio caratterizzano questa con-
vivenza, infatti, i batteri superano 
di circa dieci volte il numero delle 
cellule di ogni singolo individuo 
e occupano una superficie pari a 
circa un campo da tennis. I batteri 
presenti nel nostro intestino svi-
luppano un genoma che supera di 
cento volte il genoma umano che 
codifica funzioni indispensabili per 
la nostra sopravvivenza quali la sin-
tesi di vitamine, il metabolismo dei 
sali biliari, la degradazione di meta-
boliti e l’estrazione di energia. Que-
sto legame indissolubile ha fatto 
recentemente proporre il termine 
di “superorganismo” per identifica-
re l’insieme di cellule umane e mi-
crobiche e di “organo dimenticato” 
per identificare il ruolo svolto dal 
microbiota intestinale. 
Era dopo era, millennio dopo mil-
lennio l’uomo e i batteri si legano 
per sempre in un legame simbio-
tico, dove l’uomo garantisce una 
“casa” ed il “cibo” ed i batteri ricam-
biano con attività metaboliche ed 
immuno-modulazione. Si stabilisce 
in tal modo simbiosi perfetta ca-
ratterizzata da una forma di coe-
voluzione: il microbiota migliora lo 
stato di salute dell’uomo che a sua 
volta gli garantisce un habitat per 
la sopravvivenza (più vive l’uomo e 
più vivranno le specie microbiche). 
Al parto la madre, nel passaggio del 

feto attraverso il canale vaginale, 
gli dona milioni di anni di evoluzio-
ne, il microbiota perfetto; in segui-
to allattando il bambino al seno e 
tenendolo a contatto della sua pel-
le continuerà la sua opera di facili-
tazione della colonizzazione ideale. 
Il microbiota si forma durante la 
prima settimana di vita e in segui-
to si consolida nel primo anno per 
acquisire le sue connotazioni defi-
nitive entro i primi tre anni. 
Lo stato di salute e della struttura 
del microbiota, in cui i microrga-
nismi con potenziali benefici per 
la salute predominano in numero 
rispetto a quelli potenzialmente 
dannosi, è definita “eubiosi”. Al con-
trario, per “disbiosi” si identifica una 
condizione in cui sono dominanti 
una o più specie batteriche poten-
zialmente dannose che vanno a co-
stituire le comunità patogenetiche 
dove a favorire uno stato di malat-
tia non è un batterio nello specifico 
ma un insieme “esplosivo”. L’altera-
zione della normale composizio-
ne del microbiota, perturba il rap-
porto mutualistico tra l'ospite ed il 
microbiota che diviene “disbiotico” 
e può causare o contribuire allo 
sviluppo di patologie aumentando 
il rischio di infezioni, la crescita di 
microorganismi potenzialmente 
patogeni e lo sviluppo di malattie 
infiammatorie. 
I disturbi funzionali gastrointesti-
nali (FGID) sono definiti come una 
combinazione variabile di sintomi 
gastrointestinali cronici o ricorrenti 
non spiegato da anomalie struttu-
rali o biochimiche.
Poiché i FGIDs nell'infanzia sono 
correlati all’età del paziente, la 
Fondazione DI Roma ha istituito 
due commissioni pediatriche per 

identificare i criteri per la diagnosi 
FGID: il i neonato e il bambino (fino 
a 4 anni) di vita e il bambino adole-
scente (di età compresa tra 4 a 18 
anni).
Le coliche infantili, il reflusso ga-
stro-esofageo e la stipsi sono i 
FGIDs più comuni che portano i lat-
tanti alle visite pediatriche durante 
i primi sei mesi di vita e sono spesso 
responsabili di ricovero. Questi di-
sturbi causano inoltre un frequente 
cambio di alimentazione , uso di 
farmaci, aumento dell’ansia genito-
riale e perdita di giornate lavorative 
con le relative conseguenze sociali.
Sebbene i FGIDs sono stati consi-
derati come processi autolimitanti, 
è stato dimostrata la presenza di 
una infiammazione della mucosa 
intestinale nei bambini affetti da 
questi disturbi. Questo primo in-
sulto traumatico per l'intestino può 
rappresentare un fattore di rischio 
per lo sviluppo di altri disturbi fun-
zionali in età adulta e primo tra tut-
ti la sindrome dell'intestino irritabi-
le (IBS) e problemi psicologici nelle 
epoche successive della vita.
Lavori recenti indicano un ruolo 
cruciale del microbiota intestinale 
nella patogenesi dei disturbi ga-
strointestinali e ci sono molti studi 
che dimostrano l’efficacia della te-
rapia probiotica per malattie speci-
fiche come coliche, rigurgiti e stip-
si. L'effetto di un probiotico potreb-
be svolgere un ruolo cruciale nella 
modulazione dell'infiammazione 
intestinale.
La guida di un cambiamento della 
colonizzazione durante le prime 
settimane di vita attraverso la sup-
plementazione di probiotici può 
promuovere un miglioramento 
della permeabilità intestinale ed 
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iperalgesia viscerale. La sommini-
strazione di un probiotico in modo 
preventivo può rappresentare una 
nuova strategia per prevenire tali 
condizioni, almeno nei bambini 
predisposti.
Tra i probiotici, è importante affi-
darsi a microrganismi validati da 
studi clinici controllati che rappre-
sentano il grado massimo di evi-
denza clinica. Allo stesso modo, è 
necessario sottolineare che l’effi-
cacia di un probiotico deve essere 
valutata per ogni singolo ceppo 

preso in considerazione.
L'intestino funge da interfaccia tra 
un’estesa superficie mucosale ed il 
mondo esterno. Ormai è ben noto 
che i microbi residenti nel tratto in-
testinale giocano ruoli importanti 
nello sviluppo del sistema immuni-
tario, e interagiscono con il sistema 
nervoso centrale. Le implicazioni di 
queste interazioni in salute e ma-
lattia sono sempre più evidenti e in 
alcuni casi le manipolazioni degli 
ecosistemi microbici suggeriscono 
un beneficio significativo. La mag-

gior parte degli studi eseguiti fino 
ad oggi, utilizzando probiotici per 
manipolare il microbiota intestina-
le e per prevenire o trattare le ma-
lattie, sono stati spesso empirici e 
sono necessarie ulteriori profonde 
evidenze per comprendere i fini 
meccanismi che regolano la flora 
indigene e le loro interazioni l’ospi-
te soprattutto in una fase di inten-
so sviluppo prima di poter avere la 
certezza di poter manipolare il eco-
sistema microbico intestinale.
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Introduzione
Esiste una complessa interazione 
tra fattori genetici e ambientali 
che puo’influenzare l’insorgenza 
delle malattie allergiche in modo 
particolare durante la vita prenata-
le e nei primi anni di vita. L'ipotesi 
igienica è stata proposta più di 20 
anni fa da Strachan per spiegare il 
drammatico aumento della preva-
lenza di malattie allergiche negli 
ultimi decenni(1). L'ipotesi igienica 
originale proponeva che l'esposi-
zione precoce ad infezioni attra-
verso il contatto con fratelli più 
grandi impediva lo sviluppo di ma-
lattia allergica (2). Più tardi, l'ipotesi 
igienica è stata estesa a spiegare il 
grande aumento della prevalenza 
di malattie Th1, come le malattie 
infiammatorie croniche intestinali 
e le malattie autoimmuni(3). Diversi 
studi riportano una costante bassa 
prevalenza di allergie in bambini 
figli di agricoltori (2), in quanto l'e-
sposizione microbica può giocare 
un ruolo attraverso l'inalazione di 
endotossina (4). L'endotossina, un 
lipopolisaccaride presente nel-
la membrana esterna dei batteri 
gram-negativi, riduce la produzio-
ne di citochine Th2 (5). 
Gli studi si sono quindi concentrati 
sul microbiota intestinale. è stato 
dimostrato che esistono differenze 
nel microbiota intestinale dei bam-
bini in paesi con una bassa (Esto-
nia) e alta (Svezia) prevalenza di al-
lergie (6). Evidenze recenti indicano 
che la colonizzazione dell'intestino 
nei primi anni di vita svolge un ruo-
lo fondamentale nello sviluppo del 
sistema immunitario. In un model-
lo murino, è stato dimostrato che 
la flora batterica intestinale gioca 
un ruolo cruciale nella induzione di 
tolleranza orale, probabilmente in-

fluenzando lo sviluppo del sistema 
immunitario nelle prime epoche 
della vita (7).
Dopo la nascita, la diversità del mi-
crobioma intestinale si modifica 
con l'età (8). Un feto umano sano si 
sviluppa in un ambiente privo di 
batteri. Alla nascita, un neonato è 
esposto ad una grande varietà di 
microbi, molti dei quali verranno 
incontrati durante e dopo il passag-
gio attraverso il canale del parto (9). 
Quei neonati che nascono tramite 
parto vaginale acquisiscono cep-
pi batterici che assomigliano al 
microbiota vaginale della madre, 
che è dominato da Lactobacilli, 
mentre per i bambini nati da par-
to cesareo domina una prevalenza 
di Staphylococcus e Corynebacte-
rium (10).
L’esposizione microbica durante il 
periodo perinatale è legata alla re-
golazione epigenetica di geni coin-
volti nella infiammazione allergica, 
e modifica la suscettibilità alla ma-
lattia allergica (11). 

Efficacia clinica dei probiotici nel-
le malattie allergiche
1. Asma
In uno studio in doppio cieco, con-
trollato con placebo, 1.223 madri 
con bambini ad alto rischio di al-
lergia hanno ricevuto una miscela 
di Bifidobatteri o placebo durante 
gli ultimi mesi di gravidanza, e poi i 
bambini dalla nascita fino ai 6 mesi 
di età. Tuttavia,non e’stato osser-
vato un effetto preventivo dei pro-
biotici sull' asma a 5 anni di età (12). 
In altri 2 studi in bambini a rischio 
di allergia, la supplementazione di 
probiotici ha diminuito la frequen-
za del wheezing ad 1 anno e ha ri-
dotto i tassi di prevalenza di asma 
nei 2 anni di età (13,14). I probiotici 

hanno ridotto i sintomi asmatici in 
bambini con dermatite atopica (15), 
la cui funzione polmonare e di pic-
co espiratorio è diminuita in modo 
significativo. Inoltre, i punteggi 
dei sintomi clinici per l'asma e la 
rinite allergica sono diminuiti nei 
pazienti trattati con probiotici (16). 
In un nostro studio randomizzato 
DBPC (17), per valutare l'effetto della 
somministrazione orale di Lacto-
bacilli reuteri o placebo per 2 mesi 
sull’infiammazione allergica delle 
vie aeree monitorata attraverso 
l’ossido nitrico nell’esalato (FeNO) 
in 50 bambini (da 6 ai 14 anni d’e-
tà), affetti da asma lieve persistente 
e allergici all’acaro della polvere. 
Al termine del trattamento, i va-
lori dell’ossido nitrico nell’esalato 
(FeNO) hanno mostrato una signifi-
cativa riduzione (P=0.045) solo nel 
gruppo trattato con L. reuteri. An-
che la valutazione delle citochine 
nel condensato esalato ha mostra-
to un aumento dei livelli di IL-10  
(P <0.05) e una significativa riduzio-
ne di IL-2 (P <0.05) solo nel gruppo 
trattato con L. reuteri. Nessuna dif-
ferenza significativa del FEV1 e nel 
controllo dell’asma valutato con 
il C-ACT è stata riscontrata tra i 2 
gruppi. I nostri dati hanno quindi 
dimostrato che L. reuteri (108cfu) è 
efficace nel ridurre l’infiammazione 
bronchiale nei bambini affetti da 
asma bronchiale allergico. 

Il meccanismo con il quale i probio-
tici sarebbero in grado di attenuare 
la sintomatologia asmatica è stata 
dimostrata in modello murino nel 
quale la regolazione indotta da un 
CD4 (+) CD25 (+) Foxp3 (+), mec-
canismi regolatori cellulo- mediati 
T (Treg) (18), ha efficacemente sop-
presso l’ iperreattività bronchiale.
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2. Riniti allergiche
I probiotici, si sono dimostrati in 
grado di prevenire significativamen-
te l’infiltrazione di eosinofili nella 
mucosa nasale indotta da polline 

(19), ridurre le risposte Th2 e alleviare 
i sintomi nasali nelle riniti allergiche 
stagionali e nelle perenni (20, 21).

3. La dermatite atopica
Ci sono numerosi studi sull'efficacia 
dei probiotici per la prevenzione ed 
il trattamento della dermatite ato-
pica (DA) (22-25). Nella maggior parte 
degli studi che riportano effetti be-
nefici, il probiotico è stato sommi-
nistrato alle madri durante la gravi-
danza e i bambini hanno continua-
to il trattamento dopo la nascita. 
Gli effetti della prevenzione dei 
probiotici sulla DA erano maggiori 
nei bambini con una storia familia-
re di malattia allergica (14,26,27).
I probiotici sembrerebbero prevenire 
lo sviluppo di DA, specialmente nei 
bambini a cui sono stati sommini-
strati probiotici in fase prenatale (28). 
In un modello murino la sommi-
nistrazione orale di probiotici ha 
impedito lo sviluppo della DA 

sopprimendo la produzione delle 
citochine infiammatorie; interleu-
china (IL) -4 e linfopoietina timica 
stromale(TSLP) nella cute attraver-
so un meccanismo che può coin-
volgere CD4 (+) CD25 (+) Foxp3 (+)
Cellule Treg (29). Anche una meta-
analisi degli effetti dei probiotici 
sulla DA suggerisce che i probiotici 
sono efficaci nel prevenire la DA in 
neonati ad alto rischio. 

4.Allergia alimentare
Ci sono pochi studi sul trattamento 
probiotico per le allergie alimentari, 
e nessuna analisi sistematica riguar-
danti probiotici e allergia alimenta-
re. La somministrazione orale di pro-
biotici sopprime la risposta Th2 nei 
topi allergici e protegge da reazioni 
anafilattiche in modelli sperimentali 
di allergia alimentare (30,31).
Tuttavia,in diversi studi clinici, la 
supplementazione orale con pro-
biotici non ha influenzato signi-
ficativamente i livelli di immuno-
globuline E totali e specifiche o le 
citochine proinfiammatorie; ne ci 
sono stati risultati clinici positivi 
(miglioramento dei sintomi e l'ac-

quisizione di tolleranza) (32,33).
In studi che riportano effetti te-
rapeutici positivi, la maggior par-
te dei bambini sono stati allattati 
esclusivamente al seno o forniti di 
una formula ampiamente idroliz-
zata del siero di latte, e gli effetti 
riportati riguardavano la dermati-
te atopica, piuttosto che l'allergia 
alimentare (34,35). I miglioramenti 
più significativi sono stati osservati 
quando i probiotici sono stati uti-
lizzati in combinazione con l'allat-
tamento al seno o con una formula 
ipoallergenica.

In conclusione
L’efficacia dell’utilizzo dei probioti-
ci nella prevenzione e trattamento 
delle malattie allergiche è ancora 
oggi ogetto di dibattito perché gli 
studi sono pochi e talvolta hanno 
fornito risultati contrastanti. Alcuni 
studi hanno confermato le proprie-
tà antinfiammatorie ed immuno-
modulanti dei probiotici. Gli effetti 
benefici sembrano comunque es-
sere specie-specifici anche se tutto 
questo non consente ancora oggi 
un’interpretazione univoca.
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Dermatiti atopiche e atipiche
Arcangeli F 
U.O. Dermatologia, Ospedale M. Bufalini, Cesena

La dermatite atopica o eczema co-
stituzionale può presentarsi clinica-
mente con manifestazioni eczema-
tose pruriginose localizzate in sedi 

tipiche, pur con discreta variabilità 
nelle diverse età. 
è noto che le lesioni eczemato-
se nel lattante si distribuiscono 

più frequentemente alle gote, alla 
fronte (non raramente anche al 
cuoio capelluto), al collo e agli arti 
(sia sulle superfici flessorie che su 
quelle estensorie), diversamente 
nel bambino più grandicello, predi-
ligono le aree periorifiziali del vol-
to (regioni palpebrali e periorale) 
e le pieghe degli arti, mentre nel 
bambino grande e nell'adolescente 
oltre a queste ultime sedi possono 
essere interessati il tronco e le mani 
e molto spesso torna ad essere 
coinvolto il collo. 
L'eczema costituzionale può tutta-
via configurare non raramente qua-
dri clinici diversi da quelli tradizio-
nalmente noti, i quali non sempre 
risultano facilmente interpretabili.
Fra questi è certamente il cosid-
detto “eczema nummulare” quello 
di maggior riscontro in tutte le età 
pediatriche ed anche nel periodo 
adolescenziale. 
Le lesioni eczematose hanno una 
foggia rotondeggiante, talora con 
margine esterno più accentua-
to, tanto da proporre problemi di 
diagnosi differenziale con la tinea 
corporis (la quale tuttavia offre alla 
osservazione figurazioni circolari, 
mai interrotte, che evolvono centri-
fugamente) e la pitiriasi rosea. 
Altre volte le lesioni si presentano 
particolarmente essudanti e cro-
stose, tanto da aver evocato in pas-
sato la denominazione, ormai de-
sueta, di “eczema microbico”. 
In verità raramente si possono 
isolare miceti o batteri, se non in 
caso di secondaria impetiginizza-
zione. 
Le lesioni si distribuiscono elettiva-
mente agli arti, sono intensamente 
pruriginose e rispondono in modo 
più lento ed incostante ai tratta-
menti antinfiammatori locali.

Figura 2: eczema nummulare.

Figura 1: eczema nummulare.
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Un'altra presentazione meno ca-
ratteristica e difficile da identifica-
re come eczema costituzionale è 
quella che simula una dermatite 
erpetiforme, esprimendosi con le-
sioni papulo-escoriate raccolte in 
configurazione “a grappolo” e di-
stribuite ai gomiti, alle ginocchia e 
al tronco. 
Sono casi in cui il sospetto di der-
matite erpetiforme appare più che 
giustificato, tanto da richiedere una 
valutazione sierologica per malat-
tia celiaca (tTG ed EMA) e talvolta 
anche una biopsia cutanea per im-
munofluorescenza diretta. Sul pia-
no clinico, depongono a favore di 
una diagnosi di eczema costituzio-
nale la buona risposta sintomatica 
al trattamento cortisonico locale e 
il miglioramento dopo esposizione 
al sole. 
Non sono invece di particolare uti-
lità l'osservazione di segni minori 
di eczema costituzionale (piega di 
Dennie-Morgan, fissurazioni sotto-
auricolari, xerosi cutanea ecc), i ri-
ferimenti anamnestici di eczema 
nella prima infanzia o il riscontro 
di una familiarità per allergie, per la 
semplice considerazione che l'ec-
zema costituzionale è malattia tal-
mente frequente nell'età pediatrica 
da potersi accompagnare o embri-

care a molteplici altre dermopatie, 
inclusa la dermatite erpetiforme. 
In tutte le situazioni in cui si pre-
sentino lesioni papulo-escoriate 
pruriginose distribuite “a grappolo”, 
specie se in sedi tipiche come go-
miti e ginocchia, appare giustifica-
to indagare una possibile diagnosi 
di dermatite erpetiforme mediante 
valutazione clinica e sierologica di 
celiachia e/o immunofluorescenza 
diretta su curte sana perilesionale.

Si deve inoltre considerare un altro 
quadro clinico di non comune os-
servazione e spesso imbarazzante 
sotto il profilo diagnostico, si tratta 
di una modalità espressiva dell'ec-
zema costituzionale caratterizzata 
da spiccata xerosi e intensa sinto-
matologia pruriginosa in assenza di 
importanti manifestazioni infiam-
matorie. 
In questi casi il grattamento insi-
stente determina la comparsa di le-
sioni papulari e nodulari escoriate, 
al pari di qaunto si può osservare 
nelle persone adulte affette da co-
siddettta “prurigo nodulare”. 
Assai frequentemente si tratta di 
quadri molto sottovalutati e non 
adeguatamente gestiti terapeuti-
camente, in cui il prurito ed il con-
seguente incoercibile grattamento 

diventano responsabili di una sorta 
di “dermatite artefatta”. 

Infine, occorre ricordare che il pre-
giudizio di sede porta talora ad er-
rate interpretazioni diagnostiche. 
Molte dermatiti che interessano il 
volto, specie la psoriasi (così poco 
considerata in età pediatrica), ven-
gono genericamente riferite ad 
eczema costituzionale anche in as-
senza delle espressioni più tipiche 
quali l'essudazione e la conseguen-
te crostosità. 
Nei casi incerti l'osservazione der-
moscopica può sicuramente sup-
portare la diagnosi, evidenziando 
in caso di eczema, vescicolazione 
e croste giallo-brunastre, in caso 
di psoriasi, micro-desquamazione 
asciutta e di colorito bianco-argen-
teo in assenza di crostosità seppur 
minima.

Figura 3: eczema che simula una dermatite 
erpetiforme. Figura 4: prurigo nodulare.
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Figura 5: eczema. A destra immagine dermoscopica che evidenzia essudazione e crostosità.

Figura 6: psoriasi. A destra immagine dermoscopica che evidenzia solo micro-desquamazione, in assenza di manifestazioni essudative.
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La dermatite atopica
De Marchi F, Peroni D 
Clinica Pediatrica, Università di Ferrara

La DA è la più frequente malattia 
infiammatoria cutanea dell’infanzia. 
Numerosi studi sono stati effettuati 
per valutarne incidenza e prevalen-
za, ma le differenti metodologie di 
analisi e le diverse caratteristiche 
delle popolazioni in studio hanno 
spesso impedito di giungere a risul-
tati univoci.
I più consistenti dati epidemiologi-
ci ad oggi raccolti riguardo la pre-
valenza della DA nell’infanzia sono 
quelli provenienti dall’Internatio-
nal Study of Asthma and Allergies in 
Childhood (ISAAC), che sottoponen-
do un questionario standardizzato 
a 463.801 bambini di età compresa 
tra i 13 e i 14 anni provenienti da 56 
diversi Paesi ha permesso di situare 
la prevalenza del disturbo tra l’1% in 
Albania e Cina e il 20% in Svezia e 
Finlandia. Questi dati hanno trovato 
ulteriori conferme in diverse ricer-
che indipendenti, che hanno rileva-
to ad esempio in Oregon (USA) una 
prevalenza del 17,2% in bambini di 
5-9 anni e in Germania prevalenze 
comprese tra il 5,9% e il 17,5% in 
bambini di 5-15 anni. Non dissimile 
sembra essere la situazione in Italia, 
dove una prevalenza del 15,4% è 
stata individuata in bambini di età 
prescolare nel veronese.
Molto limitati sono i dati disponibili 
riguardo la prevalenza della DA ne-
gli adulti, ma diversi studi sembrano 
suggerire che questa si attesti intor-
no al 2-3% nei Paesi occidentali.
L’importanza dell’ISAAC non si fer-
ma però all’aver calcolato in ma-
niera accurata ed affidabile la point 
prevalence della DA nel mondo. Esso 
si è infatti articolato in più fasi, com-
pletando il dato di prevalenza con 
l’andamento della stessa nel tempo. 
Era da tempo convinzione di tutti 
gli autori che la prevalenza della DA 

negli ultimi decenni fosse notevol-
mente aumentata, e molti pensa-
vano che alla fine del secolo scorso 
essa avesse raggiunto un plateau, 
attestandosi stabilmente sugli alti 
livelli raggiunti. I dati dell’ISAAC mi-
sero tuttavia in luce nella maggior 
parte dei Paesi coinvolti un trend di 
crescita ancora attivo, con aumenti 
annuali pari a 1 punto percentuale 
o più.
Molte ipotesi sono state elaborate 
per cercare di spiegare queste ca-
ratteristiche epidemiologiche della 
DA, peraltro analoghe a quelle di al-
tri disturbi allergici quali rinite/con-
giuntivite allergica ed asma (preva-
lenza in aumento, maggiormente 
nelle regioni industrializzate e a più 
alto tenore di vita). L’interpretazione 
che ancora oggi riscuote maggio-
ri consensi è la cosiddetta “ipotesi 
igienica”, proposta per la prima vol-
ta da David P. Strachan nel 1989. Se-
condo tale teoria, il miglioramento 
delle condizioni igieniche e la ridu-
zione della numerosità delle fami-
glie negli ultimi decenni avrebbero 
portato ad una minore esposizione 
ad agenti infettivi in età infantile, e 
quindi ad un’aumentata suscettibili-
tà alle malattie allergiche.
Una prima spiegazione immunolo-
gica di quest’ipotesi è stata ricercata 
nella mancata deviazione della ri-
sposta immunitaria dal profilo T hel-
per 2 (Th2, coinvolto nella risposta ad 
elminti tramite l’attivazione di ma-
stociti ed eosinofili, ma responsabile 
anche di infiammazione e reazioni 
allergiche) al profilo T helper 1 (Th1, 
implicato nella risposta a microbi 
intracellulari attraverso l’attivazio-
ne dei macrofagi). Il periodo critico 
per determinare l’equilibrio Th1/Th2 
sembra infatti essere quello prena-
tale e della prima infanzia: i neonati 

possiedono un assetto immunitario 
che privilegia una risposta Th2, e 
un’insufficiente esposizione ad anti-
geni infettivi nelle fasi precoci della 
vita tenderebbe a mantenere que-
sto profilo di risposta a discapito di 
una normale maturazione verso lo 
stipite Th1. Nell’individuo normale 
il riconoscimento dei prodotti bat-
terici da parte dei Toll-Like Receptors 
(TLRs) delle cellule dell’immunità 
innata indurrebbe proprio in queste 
ultime la produzione di una serie di 
citochine, tra cui Interleuchina-12 
(IL-12) e Interferone-� (IFN-�), le qua-
li interverrebbero poi nella matura-
zione dei linfociti T CD4+ naïve verso 
il fenotipo Th1. 
Più recentemente è stato però en-
fatizzato anche il ruolo dei linfociti 
T regolatori (Treg) nella modula-
zione dell’equilibrio Th1/Th2: una 
loro ridotta attività potrebbe essere 
parimenti implicata nello sbilancia-
mento in senso Th2 delle risposte 
immunitarie.
Probabilmente entrambi i meccani-
smi sono coinvolti.
Altro aspetto interessante cui una 
fase dell’ISAAC è stata dedicata è 
la valutazione della sensibilizzazio-
ne allergica nei pazienti con DA: è 
stata rilevata una forte correlazione 
positiva tra i due parametri in quasi 
tutti i Paesi industrializzati indagati 
(primo tra tutti Hong Kong, dove il 
73,9% dei bambini con eczema ri-
sultava allergico); nei Paesi in via di 
sviluppo invece la relazione non è ri-
sultata statisticamente significativa 
(dato più eclatante, in Palestina ed 
in Ghana nessuno dei bambini con 
DA presentava allergie).
Oltre a confermare la presenza di 
due distinte forme di DA (estrin-
seca ed intrinseca) a distribuzione 
evidentemente disomogenea nel 
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mondo, queste osservazioni hanno 
suggerito la presenza di fattori am-
bientali che aumentano il rischio di 
sensibilizzazione allergica e di DA, 
legati in particolare all’industrializ-
zazione e ad uno stile di vita occi-
dentale.
Molte ricerche sono state condotte 
per identificare i fattori di rischio più 
significativi per lo sviluppo di DA. 
Oltre all’indiscusso ruolo della fami-
liarità per atopia, una parte impor-
tante sembra essere giocata anche 
dall’esposizione (e sensibilizzazio-
ne) ad animali domestici, acari della 
polvere e pollini. Ancora incerto è 
invece il ruolo del fumo di sigaret-
ta, dell’inquinamento atmosferico 
e della dieta. Per quanto concerne 
quest’ultimo punto, non si sono ad 
oggi rinvenute evidenze che rac-
comandino restrizioni dietetiche 
nelle donne in gravidanza o duran-
te l’allattamento come misura pre-
ventiva nei confronti dello sviluppo 
di malattie atopiche nel bambino. 
L’allattamento al seno esclusivo, so-
prattutto nei primi 3-4 mesi di vita, 
sembrerebbe rivestire un ruolo pro-
tettivo nei confronti dello sviluppo 
di DA, ma gli effetti potrebbero es-
sere transitori e ulteriori studi sono 
necessari per confermare il dato.
L’esordio della DA avviene nei primi 
6 mesi di vita nel 45% dei bambini, 
entro il primo anno di vita nel 60%, 
e prima dei 5 anni di età nell’85%. La 
prognosi del disturbo è comunque 
molto buona: secondo il Multicenter 
Atopy Study (MAS) condotto in Ger-
mania, già all’età di 3 anni il 43,2% 
dei bambini raggiunge una comple-
ta remissione, mentre il 38,3% ed il 
18,7% hanno un pattern di malat-
tia rispettivamente intermittente e 
persistente fino ai 7 anni di età. La 
pubertà rappresenta comunque un 
periodo di remissione della malattia 
anche per la maggior parte dei pa-
zienti di questi ultimi gruppi.
Importante ricordare infine come 
sia molto più frequente nei pazien-

ti che soffrano o abbiano sofferto 
di DA, rispetto alla popolazione 
generale, un coinvolgimento delle 
vie respiratorie sotto forma di rinite 
allergica e/o asma. Gli esatti mecca-
nismi di questa progressione non 
sono ancora stati chiariti, ma fattori 
di rischio in questo senso sono una 
storia familiare di atopia, un precoce 
esordio della DA e una maggiore se-
verità della stessa, e la sensibilizza-
zione allergica del paziente.

Nei periodi intercritici la condizio-
ne può essere riconosciuta per una 
serie di aspetti suggestivi, quali sec-
chezza cutanea diffusa, iperlinearità 
palmo-plantare e pallore (causato 
dal caratteristico dermografismo 
bianco dei soggetti atopici). A livello 
facciale si possono poi identificare 
le cosiddette pieghe di Dennie-
Morgan (piccole pieghe sottopal-
pebrali), e in alcuni casi il segno di 
Hertoghe (diradamento del terzo 
esterno delle sopracciglia dovuto al 
grattamento).

Il sospetto clinico può però essere 
confermato solo dal riconoscimento 
delle tipiche lesioni eczematose.
In fase acuta, esse si presentano 
come chiazze dai bordi sfumati, con 
aspetti francamente infiammatori, 
quali eritema, essudazione sierosa e 
vescicolazione.
Con la guarigione e la cronicizzazio-
ne si osserva invece l’intervento di 
xerosi, lichenificazione, talvolta con 
elementi papulosi erosi, e discromie 
nel senso di una ipo- o iper- pig-
mentazione. Queste ultime risulta-
no più evidenti nei soggetti di colo-
re, e sono in genere reversibili: la DA 
è tendenzialmente un disturbo che 
non lascia esiti cicatriziali, a meno di 
infezioni secondarie o lesioni parti-
colarmente profonde.
Quadri clinici più rari sono la forma 
nummulare, caratterizzata da lesio-
ni di forma discoide od ovalare, e la 
forma follicolare.
L’eczema si manifesta con una distri-
buzione tipica, variabile a seconda 
dell’età del soggetto.

Figura 1: distribuzione topografica delle lesioni a seconda dell’età.
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In particolare:
•	 nella fase della prima infanzia 

(dalla nascita ai 2 anni di età) le 
lesioni, spesso simmetriche, com-
paiono a livello del volto (soprat-
tutto guance, zigomi e fronte) e 
del cuoio capelluto, ma possono 
arrivare ad estendersi anche al 
tronco ed alle superfici estenso-
rie degli arti; l’area del pannolino 
è sempre risparmiata. Gli aspetti 
prevalenti sono quelli della sec-
chezza cutanea diffusa e dell’ede-
ma, con essudazione e formazio-
ne di croste anche in assenza di 
infezioni secondarie.

•	 nella fase della seconda infanzia 
(dai 2 anni alla pubertà) le lesioni 
interessano le pieghe (collo, zona 
retroauricolare, regione antecubi-
tale, cavo popliteo) e le estremità 
(mani e polsi, piedi e caviglie); il 
coinvolgimento facciale, quando 
presente, si limita in genere alle 
aree periorbitale e periorale. La 
progressiva cronicizzazione della 
malattia rende la xerosi e la liche-

nificazione tendenzialmente più 
frequenti rispetto all’essudazione.

•	 nella fase adulta (dalla pubertà in 
poi) le zone più colpite sono viso, 
collo, e dorso di mani e piedi. Le 
eruzioni sono caratterizzate da 
papule e placche secche, erite-
matose e desquamanti, con am-
pie aree cutanee lichenificate; gli 
aspetti essudativi diventano spe-
cifici dei casi di sovrainfezione.

Le lesioni vanno incontro ad un 
continuo alternarsi di esacerbazioni 
e remissioni, e possono coesistere 
in diversi stadi di evoluzione nello 
stesso individuo.
La DA è sempre intensamente pru-
riginosa, tanto da condizionare le 
attività scolastiche, il sonno nottur-
no, e il coinvolgimento dell’intero 
ambito familiare. Lesioni da gratta-
mento si sovrappongono in effetti 
all’eczema in quasi tutti i bambini, 
con la sola eccezione di quelli di 
età inferiore ai 3 mesi, nei quali il ri-
flesso di grattamento non è ancora 

completamente sviluppato.
L’applicazione delle creme emol-
lienti è uno dei capisaldi della te-
rapia basale della DA, e andrebbe 
effettuata quotidianamente, più 
volte al giorno, anche nei periodi 
di benessere e sulla cute apparen-
temente sana. Sono numerose le 
preparazioni disponibili sul merca-
to adatte allo scopo, e al di là delle 
differenze nella composizione di 
ognuna, sono tutte accomunate 
dal fatto di essere costituite da una 
base idrofila nella quale sono con-
tenuti elementi di cui la cute dall’a-
topico è carente, quali urea, cera-
midi e vitamina E. Per massimizzare 
gli effetti di questa procedura, di 
fondamentale importanza è appli-
care le creme nelle giuste quan-
tità: a tal proposito si consiglia di 
adottare la regola della “finger unit”, 
secondo la quale la quantità di cre-
ma che sta sulla falange distale di 
un dito è sufficiente a ricoprire una 
superficie pari a quella del palmo 
della mano stessa.
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Macchie lattee e caffelatte
Pierleoni M 
Specialista in Dermatologia e Venereologia

Le macchie lattee (macchie bian-
che) possono presentarsi sempli-
cemente come una transitoria al-
terazione del colore della pelle (es. 
ipomelanosi postinfiammatorie) 
oppure possono presentarsi in as-
sociazione ad altre alterazioni della 
pelle (es. pitiriasi alba nel bambino 
con eczema costituzionale) o esse-
re correlate a patologie con simul-
taneo interessamento cutaneo ed 
extracutaneo (genodermatosi). Le 
macchie bianche della pelle, dette 
anche leucodermie, sono conse-
guenti ad un difetto di melanociti 
(melanocitopenia), con assoluta 
mancanza di melanina, oppure ad 
una diminuita produzione di mela-
nina da parte degli stessi (melano-
penia). 
Una buona conoscenza dei tempi 
di insorgenza, delle diverse distri-
buzioni topografiche e degli aspetti 
morfologici e cromatici delle mac-
chie bianche sulla pelle consente 
spesso un sufficiente orientamento 
per la loro classificazione diagnosti-
ca. Tuttavia, anche il dermatologo 
più esperto può talvolta ricorrere 
all’aiuto fornito dall’osservazione 
di queste lesioni cutanee con la 
luce di Wood. Nel caso di leuco-
dermie caratterizzate da mancanza 
assoluta di melanina, per assenza 
dei melanociti (vitiligine), la luce di 
Wood fornisce un reperto di colore 
bianco-luminescente e tendente 
all’azzurrognolo. Questo è dovuto 
alla riflessione totale della luce e ad 
un processo di auto-fluorescenza. 
Quando invece le leucodermie con-
seguono ad una mancanza solo par-
ziale del pigmento melanico (mela-
nopenia) il reperto offerto dalla luce 
di Wood risulta bianco opaco, meno 
lucente, per riflessione solo parziale 
della luce. Una tecnica così semplice 

e per nulla invasiva chiarisce non di 
rado i dubbi diagnostici del derma-
tologo e consente ai genitori stessi 
di verificarne personalmente i risul-
tati insieme allo specialista.
Le macchie bianche della vitiligine, 
affezione piuttosto comune e a pa-
togenesi multi-fattoriale, possono 
comparire in qualsiasi età, ma più 
frequentemente insorgono nell’a-
dolescenza e nel giovane adulto. Le 
sedi anatomiche più spesso interes-
sate sono le mani, le ascelle, l’area 
genitale e il volto, ma potrebbe es-
sere coinvolta ogni zona del corpo. 
Le macchie bianche, inizialmente 
di piccole dimensioni e sporadiche, 
possono aumentare di estensione 
e di numero conquistando sempre 
nuove sedi. Le macchie sono di un 
colorito bianco, ben evidenti, so-
prattutto quando la cute circostante 
appare abbronzata. Quando si pre-
sentano in fase di attività e assesta-
mento, tra il bianco delle macchie e 
la cute sana circostante si delinea un 
bordino nettamente iperpigmen-
tato. Alla luce di Wood si osserva 
un reperto unico nel suo chiarore: 
macchie completamente bianche, 
luminescenti e azzurrognole, con 
confini nettamente distinguibili. Se 
le lesioni compaiono nelle zone pi-
lifere e sul cuoio capelluto i peli e i 
capelli possono mantenere il loro 
colore oppure possono divenire 
bianchi (poliosi acquisita). Occor-
re ricordare che, seppur raramente, 
la vitiligine può essere associata a 
diverse patologie (alopecia areata, 
tiroidite di Hashimoto, diabete in-
sulino dipendente, miastenia grave, 
m. di Graves, m. di Addison, anemia 
perniciosa e s. autoimmune polien-
docrinopatica). 
Il piebaldismo, assai più raro della 
vitiligine, si presenta con macchie 

bianche (assenza congenita di me-
lanociti), cui si associa la presenza 
di una ciocca di capelli bianchi sulla 
parte anteriore del cuoio capelluto. 
Le caratteristiche cliniche di queste 
macchie bianche e il reperto osser-
vabile alla luce di Wood sono simi-
li alla vitiligine. Tuttavia, rispetto 
alla vitiligine, queste macchie sono 
presenti fin dalla nascita, appaio-
no stabili nel corso della vita e, più 
frequentemente, presentano al loro 
interno alcune isole normalmente 
pigmentate. La fronte, la regione 
medio-toracica, i gomiti e le ginoc-
chia sono aree tipicamente interes-
sate. Si tratta di una malattia eredi-
taria che si trasmette con modalità 
autosomica dominante. Vi è la mu-
tazione di un solo gene (c-kit).
Anche la Sindrome di Waar-
denburg è una malattia eredita-
ria, ma causata dalla mutazione di 
5 geni, con possibilità di produrre 
4 diversi fenotipi, tre dei quali se-
guono la trasmissione con modalità 
autosomica dominante ed uno la 
trasmissione autosomica recessi-
va. Il quadro clinico è definito dalla 
presenza di macchie leucodermi-
che clinicamente simili a quelle del 
piebaldismo, una o più ciocche di 
capelli bianchi, iride eterocromica, 
sordità di percezione, aumentata 
distanza dei canti palpebrali interni 
(ipertelorismo) e sopracciglia che si 
congiungono tra loro (sinofria). An-
che in questa malattia l’esame delle 
macchie bianche alla luce di Wood 
offre un reperto simile a quello della 
vitiligine.
L’atassia-teleangectasia o sindro-
me di Louis-Bar è una rara affezione 
ereditaria (autosomica recessiva) 
caratterizzata dalla comparsa di una 
grave atassia cerebellare nel secon-
do-terzo anno di vita. Si associano 
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teleangectasie a tipo “capelli d’an-
gelo”, macchie bianche vitiligoidee, 
frequenti episodi infettivi a causa di 
difetti immunologici e rischio di tu-
mori maligni.
Fra le leucodermie melanopeni-
che sicuramente la pitiriasi alba è 
quella che più spesso giunge alla 
nostra osservazione. Quasi sem-
pre rappresenta uno dei tanti se-
gni minori della dermatite atopica 
(eczema costituzionale) e colpisce 
i giovani, soprattutto i bambini più 
piccoli, con elementi unici o multi-
pli. Le sedi predilette sono le guan-
ce (pitiriasi alba faciei), la superficie 
esterna delle braccia, la parte ante-
riore delle cosce e il tronco. Sono 
macchie bianche o, comunque, di 
colorito più chiaro della cute circo-
stante e con superficie finemente e 
quasi impercettibilmente desqua-
mante (desquamazione pitiriasica). 
La loro forma è rotondeggiante od 
ovalare, di diametro variabile da 1 
a 4 cm, con bordi molto sfumati, a 
conferire un’immagine “cotonosa” 
alla lesione. Altri segni della derma-
tite atopica possono coesistere, ma 
ogni bambino con cute secca op-
pure trattata con lavaggi frequenti 
e aggressivi può incorrere in questo 
tipo di macchie. La loro osservazio-
ne alla luce di Wood evidenzia una 
luminosità meno intensa rispetto a 
quella prodotta dalla macchie di vi-
tiligine, offrendo alla visione un co-
lore bianco opacizzato; anche i bor-
di appaiono diversi, in quanto mai 
netti e ben definiti. I bordi tornano 
ad essere netti e ben definiti nelle 
lesioni ipopigmentate della pitiriasi 
versicolor, comune negli adulti, ma 
molto rara prima della pubertà: la si 
può osservare nei bambini dopo un 
trattamento cortisonico sistemico. 
Questa affezione, frequente in esta-
te, causata dal pytirosporum ovale, 
denominato anche malasssezia fur-
fur, colpisce individui predisposti 
in quanto capaci di produrre mag-
giori quantità di determinati acidi 

grassi (a partire della pubertà). Non 
può essere considerata una malat-
tia contagiosa. Infatti la malassezia 
furfur può essere isolata dal capo e 
dalle spalle di un numero elevato di 
bambini, peraltro asintomatici, e an-
che dal capo di quasi tutti i soggetti 
adulti; solo le caratteristiche biochi-
miche di superficie cutanea di alcu-
ni soggetti ne consente lo sviluppo 
in colonie uniche o plurime. La pro-
duzione di acido azelaico da parte 
di questi microrganismi interagisce 
nel processo di sintesi enzimatica 
della melanina, con ostacolo alla sua 
produzione. Le macchie bianche ri-
sultano tanto più visibili quanto più 
la cute è stata foto esposta (varian-
te acromica della p.v.). Esse, più o 
meno numerose, si localizzano pre-
ferenzialmente al collo e nella parte 
alta del tronco, talvolta si spingono 
sul volto e verso la radice degli arti 
superori. Presentano una forma ro-
tondeggiante, ma a volte, confluen-
do variamente tra loro, assumono 
bordi policiclici. Occorre grattare 
delicatamente la loro superficie per 
evidenziare una fine desquamazio-
ne (pitiriasica). Solo in pochi casi 
è utile l’impiego diagnostico della 
luce di Wood che ci consente di ap-
prezzare la caratteristica fluorescen-
za giallo-verde delle macchie.
Le macchie chiare conseguenti a 
pregressi stati flogistici circoscritti 
della cute (ipomelanosi post-in-
fiammatorie) sono lesioni tempo-
ranee. Si osservano in sede di piccoli 
traumi o ferite della cute, in cui viene 
momentaneamente danneggiata la 
produzione di melanina o il suo pas-
saggio nei cheratinociti. Rappresen-
tano spesso anche la sequela finale 
delle chiazze eczematose, delle ec-
zematidi, delle placche psoriasiche, 
della parapsoriasi guttata, del LED e 
della pitiriasi lichenoide e variolifor-
me acuta. La loro osservazione deve 
indurre la ricerca anamnestica del 
preciso evento infiammatorio scate-
nante, a volte di grande importanza 

e subito riconosciuto, a volte invece 
del tutto banale ma misconosciuto. 
Nel periodo autunnale le mamme 
spesso osservano alcune macchie 
bianche nelle gambe del figlioletto: 
sono l’esito di quelle fastidiose pun-
ture di insetto estive che solamente 
la pelle tarda a dimenticare.
La sclerosi tuberosa o malattia di 
Pringle-Bourneville o EPILOIA (EPI-
lepsy, LOw Intelligence, Adenoma 
sebaceum) nel 90% circa dei casi 
presenta macchie bianche di varia 
forma, talvolta rotondeggianti od 
ovalari, ma sono tipiche quelle di 
forma “lanceolata” e quelle “a corian-
dolo”. I loro bordi sono comunque 
ben definiti. Talvolta queste ipome-
lanosi sono talmente tenui che solo 
la luce di Wood ci permette di rile-
varne la presenza, magari in molte-
plici elementi.
Nella ipomelanosi di Ito, espressio-
ne cutanea di un mosaicismo gene-
tico, sono presenti fin dalla nascita 
numerose macchie chiare sulla pel-
le, lineari, ben definite, disposte a 
“vortice” o a “spirale”, tipicamente di-
sposte lungo le linee di Blaschko del 
tronco e degli arti. Queste lesioni si 
evidenziano meglio con la luce di 
Wood. La malattia è molto rara ma 
di notevole interesse per le possibi-
li manifestazioni extracutanee che 
possono coesistere: epilessia, ritar-
do mentale, anomalie scheletriche 
e dentali. 
Similmente alle macchie bianche, 
anche le macchie caffelatte o brune 
della pelle possono presentarsi come 
singole affezioni cutanee (es. nevo di 
Becker) oppure essere associate ad 
altri disordini, sia cutanei che extra-
cutanei (es. neurofibromatosi).
La neurofibromatosi (NF) o malatt-
tia di Von Recklinghausen può pre-
sentarsi in due forme cliniche. La NF 
tipo1, come noto, è la più frequente, 
con prevalenza pari a 1 ogni 4000-
5000 nascite, mentre la NF tipo 2 è 
circa 10 volte meno frequente, ma 
più temuta per la facile possibilità 
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di insorgenza di tumori del nervo 
acustico, del cervello o del midollo 
spinale. Entrambe le forme possono 
presentare diverse alterazioni, sia 
cutanee che extracutanee. Ricordia-
mo che la diagnosi di NF1 può esse-
re formulata quando sono presenti 
almeno due dei seguenti criteri dia-
gnostici: 
•	 più di 6 macchie caffelatte (>5 mm 

nei bb) (15 mm nell’adulto), 
•	 freckling (ascellare, inguinale, 

collo), 
•	 almeno neurofibromi o 1 plessi-

forme 
•	 >2 noduli di Lisch (amartomi 

dell’iride) 

•	 familiarità (parente di I grado) 
•	 glioma del nervo ottico 
•	 alterazioni ossee 
è importante sapere che l’individua-
zione di macchie caffelatte nei primi 
mesi di vita è facilitata dall’impiego 
della luce di Wood che consente 
di individuare tali macchie anche 
quando non sono visibili alla nor-
male ispezione dell’ambito cutaneo.
Il nevo ipercromico è una lesione 
piuttosto comune. Si presenta come 
una o più chiazze brune, iperpig-
mentate, con bordi netti e spesso 
indentati. Sono dovute alla presen-
za di una maggior quantità di mela-
nina nell’epidermide, ma con nume-

ro di melanociti nella norma. Non 
possono evolvere verso la malignità 
(melanoma).
Il nevo di Becker generalmente in-
sorge in età adolescenziale ed è una 
lesione benigna, monolaterale, ca-
ratterizzata da una chiazza ipercro-
mica con forma e bordi irregolari. 
Spesso, nel corso degli anni, insor-
gono grossi peli terminali sulla sua 
superficie. 
La s. di Mc Cune – Albright è carat-
terizzata dalla presenza di macchie 
scure sulla pelle, displasia fibrosa 
delle ossa e pubertà precoce.
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L’acne questa sconosciuta per il Pediatra
Ruggiero G 
Pediatra di Famiglia, Salerno - Segretario nazionale Società Italiana Dermatologia Pediatrica

L’acne giovanile è un’affezione mol-
to diffusa che, nella maggior parte 
dei casi, si esprime in modo non gra-
ve, con manifestazioni cliniche lievi 
o moderate, del tutto transitorie e 
prive di esiti cicatriziali permanenti.
Tuttavia, le frequenti implicazioni di 
ordine psicologico sono tali da com-
promettere molto spesso la qualità 
di vita dell’adolescente che ne è af-
fetto, dunque non andrebbero mai 
sottovalutate.
In presenza di lesioni acneiche, spe-
cie se causa di disagio psicologico, 
il medico deve saper offrire la pos-
sibilità di un trattamento adeguato, 
finalizzato al conseguimento di un 
miglioramento temporaneo, in atte-
sa della risoluzione. Questo compito 
può essere oggi assolto, per le for-
me lievi e moderate, dal medico che 
ha maggiori opportunità di incontro 
con l’adolescente, cioè dal pediatra 
di famiglia (PdF).
L’acne è la più comune tra le patolo-
gie cutanee dell’adolescenza, risul-
tando quella con la più alta inciden-
za cumulativa nella popolazione ge-
nerale. Durante l’adolescenza circa 
l’85% dei maschi e l’80% delle fem-
mine ne sono affetti nei vari gradi di 

gravità. Il picco di incidenza si rileva 
tra i 14 e i 17 anni nelle femmine e 
tra i 16 e i 19 anni nei maschi, pur 
potendo il disturbo persistere anche 
nell’età adulta. All’età di 40 anni, cir-
ca l’1% degli uomini ed il 5% delle 
donne presentano lesioni acneiche.
Però pochi studi sono stati condot-
ti sulla prevalenza e sulla gravità 
dell’acne nei soli adolescenti. I dati 
riportati in letteratura presentano 
una discreta variabilità, in rapporto 
alle diverse età considerate ed ai 
metodi di valutazione adottati.
Da uno studio condotto tra i PdF 
emerge che il 73,7% di essi dichia-
ra di osservare in un anno da uno 
a dieci adolescenti con acne e che 
solo il 2,8% dei PdF ne osserva più 
di trenta. Per comprendere questa 
discrepanza si possono prendere in 
considerazione alcune ipotesi:
•	 il PdF non conosce bene l’acne o 

comunque non la considera una 
vera patologia, avendone incon-
trate di atto, nella grande mag-
gioranza dei casi, solamente for-
me di lieve entità;

•	 molti adolescenti con acne sfug-
gono all’osservazione del PdF 
poiché rivolgono la loro doman-

da terapeutica direttamente allo 
specialista dermatologo;

•	 i dermatologi, autori della qua-
si totalità dei lavori presenti in 
Letteratura, assistono una popo-
lazione già selezionata di adole-
scenti, ed il dato che il loro osser-
vatorio fornisce non è del tutto 
corrispondente alla realtà.

Inoltre l’adolescenza è un periodo 
critico dello sviluppo psico-fisico 
dell’individuo e l’acne, che affligge 
finoall’85% degli adolescenti , può 
facilmente compromettere la loro 
qualità di vita, influenzandone ne-
gativamente e in modo duraturo 
l’umore, l’autostima e le relazioni in-
terpersonali, fino a divenire causa di 
depressione.
Nell’assistenza di una patologia ti-
pica dell’adolescenza come l’acne, 
il dialogo paziente-medico occupa 
una posizione di fondamentale im-
portanza. A ciò dovrebbe elettiva-
mente dedicarsi il medico che ha 
maggiori opportunità d’incontro 
con l’adolescente, avendolo in ge-
nere assistito fin dalla nascita e ri-
scuotendo maggiore credibilità, in 
una cornice assistenziale di naturale 
tutela della salute, e cioè il PdF.
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Vitamina D. Un ormone multifunzione
Peroni D, Colavita L
Clinica Pediatrica, Ferrara

Introduzione
La Vitamina D (VD) è un’arma ormai 
consolidata nel trattamento e nella 
prevenzione del rachitismo per il 
suo noto effetto sul metabolismo 
calcico. Le funzioni della VD si espli-
cano però anche a livello di sistema 
immunitario, meccanismi difensivi 
di polmoni e cute, e sviluppo fetale 
e post-natale dei polmoni. Pertan-
to l’importanza della VD è stata ri-
valutata e negli ultimi decenni si è 
assistito a un fiorire di studi con la 
finalità di comprendere a fondo le 
diverse funzioni della VD e valuta-
re così il suo impiego anche in altre 
condizioni patologiche, prime fra 
tutte le allergopatie (con partico-
lare riguardo ad asma e dermatite 
atopica). Sono stati infatti com-
piuti diversi studi per valutare se e 
come una supplementazione con 
VD determini un miglioramento 
della controllo di asma e Dermatite 
Atopica (DA), con dei risultati talora 
contrastanti e con disegni di studio 
e posologie differenti. 

VD nell’asma e nelle allergie: 
quali meccanismi?
L’esatto ruolo della VD nella patoge-
nesi delle allergopatie non è stato 
ancora pienamente compreso no-
nostante la numerosità degli studi, 
che rendono comunque chiara la 
sua importanza nell’omeostasi im-
muno-citochinica e non solo.
L’azione della VD sul sistema im-
munitario si esplica grazie all’e-
spressione sulle cellule dell’im-
munità innata e adattiva (linfociti 
T e B, cellule presentanti l’antige-
ne (APC), monociti, macrofagi) di 
specifici recettori, tramite i quali 
possono essere così modulati la 
risposta infiammatoria e il rilascio 
di citochine. 

A livello sia polmonare he cutaneo 
la VD è capace d’indurre la sinte-
si di peptidi antimicrobici, quali 
beta-defensina e catelecidina. Ciò 
è importante in quanto infezioni 
batteriche sono alla base d’impor-
tanti esacerbazioni e aggravamenti 
di asma e DA. 
Sulla cute inoltre, oltre all’azione 
immunologica, la VD agisce anche 
sulla barriera cutanea di cui favo-
risce la formazione della compo-
nente lipidica e dello strato corneo 
tramite lo stimolo alla sintesi di 
proteine che lo costituiscono, quali 
involucrina, filaggrina e loricrina.

La VD nell’asma
Diversi studi hanno documentato il 
ruolo della VD nell’asma mostran-
do come basse concentrazioni (<30 
ng/ml) della sua forma circolante 
(25-idrossivitamina D) siano asso-
ciate a forme più severe di asma, 
caratterizzate cioè da un maggior 
numero di esacerbazioni, ridotta 
funzione polmonare espressa da 
alterazioni dell’esame spirometri-
co, uso di dosi elevate di corticoste-
roidi inalatori e scarso controllo dei 
sintomi. Questi dati hanno indotto 
a vedere la supplementazione di 
VD come una valida arma per la 
prevenzione e la terapia dell’asma. 
Studi sono stati ad esempio con-
dotti sulla VD in gravidanza andan-
do a dosarla su sangue materno e 
su sangue cordonale e valutando la 
successiva insorgenza di wheezing, 
infezioni respiratorie e asma nel-
la prole, con risultati però ad oggi 
contrastanti. Non è dunque da tut-
ti condiviso il ruolo della VD nella 
prevenzione dell’asma. 
Diversi studi sono inoltre stati com-
piuti per valutare se e come la sup-
plementazione con VD influenzi la 

severità dell’asma. 
Ad esempio, Majak et al hanno va-
lutato gli effetti della supplemen-
tazione con 500 UI/die di VD per 6 
mesi (associata alla classica terapia 
con steroidi inalatori) riscontrando 
una riduzione delle riesacerbazioni 
asmatiche parainfettive. In un’am-
pia popolazione adulta (408 pa-
zienti asmatici con valori sierici di 
VD <30 ng/ml), è stata effettuata 
supplementazione con VD con do-
saggio elevato (100.000 UI seguiti 
da 4000 UI/die) per 28 settimane: è 
stata riscontrata una lieve riduzio-
ne della dose quotidiana di steroidi 
inalatori necessaria per ottenere il 
controllo dei sintomi.
Altro studio ancora in doppio cieco 
con alte dosi di VD (100.000 UI i.m. 
come prima dose seguite da 50.000 
UI/settimana per 6 mesi) su popola-
zione sia pediatrica che adulta (130 
pazienti) ha documentato dopo 28 
settimane un miglioramento della 
FEV1 pari a circa il 20% nel gruppo 
studio (VD + steroide inalatorio) 
versus un incremento di circa il 7% 
del gruppo controllo (solo steroide 
inalatorio).
Un lavoro recentemente pubblica-
to da Bar et al è di notevole interes-
se in quanto rappresenta il prima 
studio che si propone di valutare 
la supplementazione di VD come 
unica terapia nell’asma lieve. La 
supplementazione consisteva nel-
la somministrazione per os di 2000 
UI/die di VD per 6 settimane, al ter-
mine delle quali nel gruppo studio, 
nonostante l’incremento docu-
mentato dei valori sierici di VD, non 
sono state documentate variazioni 
significative né dell’iper-reattività 
bronchiale né dei markers d’infiam-
mazione delle vie aeree.
Grande attenzione è stata infine 
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rivolta verso l’asma steroido-re-
sistente dove è stato evidenziato 
nuovamente come ridotti livelli sie-
rici di VD si associno a un aumento 
dell’utilizzo di steroidi inalatori e 
ad alterata funzione polmonare. è 
stato però documentato, in un stu-
dio in doppio cieco su popolazione 
adulta con asma steroido-resisten-
te, come la supplementazione con 
VD determini una migliore risposta 
clinica alla terapia steroidea e un 
incremento della FEV1 rispetto al 
gruppo controllo.

La VD nel trattamento della Der-
matite Atopica
L’idea della presenza di una corre-
lazione tra VD e Dermatite Atopi-
ca (DA) nasce da diverse evidenze, 
come una maggior prevalenza di 
DA nei paesi in cui l’esposizione ai 
raggi solari è più bassa o il riscon-
tro di concentrazioni sieriche di VD 
ridotte in bambini e adulti affetti da 
DA. Studi sono stati inoltre compiu-
ti per valutare l’associazione tra en-
tità del deficit di VD e severità della 
DA (SCORAD), con riscontro di un 
rapporto inversamente proporzio-
nale.
Supportati da questi dati, ci si è 
posti dunque il quesito se e come 
una supplementazione con VD po-
tesse essere utilizzata come terapia 
nella DA. In 2 studi in doppio cieco 
la supplementazione è stata effet-
tuata somministrando 1600 UI/die 

di VD per 2 mesi: nel primo studio 
il gruppo attivo mostrava un si-
gnificativo miglioramento clinico 
espresso tramite SCORAD rispetto 
al placebo; nel secondo le differen-
ze dello SCORAD tra i 2 gruppi non 
erano statisticamente significative, 
seppur il gruppo attivo presentasse 
un punteggio lievemente migliore 
rispetto al placebo, e il dosaggio 
dei valori sierici di VD prima e dopo 
terapia ha consentito di documen-
tarne un buon incremento. Ancora, 
dopo supplementazione con 4000 
UI/die di VD, Hata et al. hanno di-
mostrato un aumento (seppur non 
statisticamente significativo) nell’e-
spressione di catelicidina nella pel-
le lesionata, proteina antimicrobica 
abitualmente deficitaria nella cute 
dei pazienti con DA. 

VD nelle allergie alimentari
L’associazione tra VD e allergie ali-
mentari è ad oggi particolarmente 
controversa. L’ipotesi di tale corre-
lazione nasce dall’osservazione di 
una maggior incidenza di allergie 
alimentari in bambini che vivono in 
regioni di Australi e US in cui l’espo-
sizione solare è più bassa oppure in 
bambini nati in autunno o inverno. 
Vi sono poi alcuni studi che hanno 
mostrato come valori sierici più 
bassi di VD si associno ad aumen-
tato rischio di allergia ad alimenti 
(arachidi e uova), comprovata da 
Oral Food Challenge (OFC). Tuttavia 

le evidenze sono tutt’oggi deboli in 
merito al ruolo della VD nelle aller-
gie alimentari. 

Conclusioni
La recente letteratura scientifica ha 
portato negli ultimi anni diversi dati 
a favore di un ruolo della VD nelle 
patologie allergiche, in particolar 
modo asma e DA. Vi sono infatti 
studi che mostrano ridotti valori 
sierici di VD in un ampio numero di 
pazienti affetti da allergopatie; altri 
che riportano un’associazione tra 
ipovitaminosi D e quadri più severi 
di asma e DA; altri ancora che do-
cumentano effetti benefici di una 
supplementazione con VD sia su 
asma, incluso la forma cortico-resi-
stente, che su DA; e infine studi in 
vitro che cercano di spiegarci come 
la VD agisca, ovvero sia sull’omeo-
stasi immuno-citochinica che sulle 
cellule dell’epitelio sia bronchiale 
che cutaneo modulandone la pro-
duzione di peptidi antimicrobici e 
i processi proliferativi. Tuttavia tali 
studi non hanno ancora fornito 
dati univoci in merito all’uso della 
VD nella terapia di asma e DA, in 
particolar modo relativamente a 
posologia e durata del trattamen-
to. Sono pertanto necessari ulterio-
ri studi per definire meglio il ruolo 
della VD nella malattie allergiche e 
soprattutto il suo utilizzo terapeu-
tico.
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Prevenzione della sensibilizzazione allergica: gestione della 
barriera cutanea 
Maiello N, Alterio E, Campana G, Coronella A, Galdo F, Allegorico A, Indolfi C
Dipartimento della Donna, del Bambino e di Chirurgia generale e specialistica, Seconda Università degli Studi di Napoli

La dermatite atopica (DA), patolo-
gia cronico-recidivante, altamen-
te pruriginosa, è la più comune 
malattia cutanea infiammatoria 
del lattante e del bambino (1,2). Essi 
nell’’80-90% dei casi,hanno fami-
liari di primo grado che soffrono di 
malattie atopiche. La comparsa di 
questa patologia nel lattante è fa-
cilitata dal fatto che nei primi due 

anni di vita la barriera cutanea è 
immatura,infatti la funzione della 
barriera cutanea,valutata tramite 
TEWL (Transepidermal Water Loss 
=perdita transepidermica di acqua) 
non raggiunge lo status da adulto 
fino a dopo il 1 anno di età;lo stra-
to corneo non raggiunge la matu-
razione in media fino a dopo il 24° 
mese di vita (3). Le manifestazioni 

cliniche della DA sono il risultato 
di una complessa interazione tra 
fattori genetici ,immuni, infettivi e 
ambientali La DA è, infatti, caratte-
rizzata da alterazioni della barriera 
epidermica e della risposta immu-
ne innata e adattativa, nonché da 
una anormale risposta ad irritanti, 
allergeni ed organismi microbici 
(fig 1).

Non è ancora del tutto nota la pato-
fisiologia di questa complessa ma-
lattia, in particolare, se l’alterazione 
primaria sia del tipo “inside-out” (è 
la disregolazione immunologica 
che conduce al danno di barriera) o 
del tipo “outside-in” (è l’alterazione 
della barriera epidermica, primitiva, 
che è causa di alterazioni immuno-
logiche secondarie) anche se al mo-
mento quest’ultima ipotesi è quella 
che viene maggiormente supporta-
ta da studi della letteratura. Diversi 

geni contribuiscono all’insorgenza 
di questa malattia e cioè: geni che 
codificano la barriera epidermica o 
altre proteine epiteliali strutturali, 
geni che agiscono sulla sintesi del 
collagene come il Gene COL29A1 e 
geni che regolano la risposta immu-
ne. Anche il polimorfismo R753Q dei 
TLR2, coinvolti nell’immunità innata 
e adattativa, può essere associato 
alla DA, il dato è, però, controverso 

(3) I fattori genetici e la sensibilizza-
zione atopica sono i maggiori de-

terminanti della prognosi della DA: 
storia familiare di malattie atopiche, 
tipo di alimentazione, presenza di 
altri fratelli, stato socioeconomico 
ed alcuni fattori ambientali compre-
sa l’esposizione ad allergeni indoor 
e outdoor (5, 6), nonchè al fumo am-
bientale di tabacco, hanno una rile-
vante influenza sulla presenza di DA 
nel lattante. (fig 2) 

Nell’ambito dei geni interessati alla 
formazione di una normale barrie-

Figura 1: eterogeneità fenotipica della Dermatite atopica.
Esistono una serie di fattori genetici come le mutazioni o la perdita di funzione della filaggrina che, interagendo con diversi fattori ambientali, portano a distinte 
manifestazioni cliniche di DA



61

Atti del Congresso Napule è... // RELAZIONI 2015

Figura 2: Relazione tra geni e fattori ambientali che influiscono sulla barriera epidermica.
Modifiche nei geni delle proteasi(es KLK7) e negli inibitori delle proteasi (CSTA e SPINK5) portano direttamente ad una accentuata attività proteasica entro lo 
strato corneo (SC), il che determina una maggiore rottura delle giunzioni dei corneodesmosomi. Mutazioni, con perdita di funzioni, del gene FLG che codifica la 
filaggrina portano a ridotti livelli del fattore idratante naturale (NMF) nello SC. Appena i livelli di NMF cadono, il PH dello strato corneo aumenta il che determina 
un aumento delle attività proteasiche, ridotta attività inibitoria su di esse da parte delle antiproteasi e ridotta sintesi dei lipidi lamellari. Insulti ambientali come 
saponi o altri detergenti, proteasi esogene dell’acaro, dei pollini o dello Stafilococco aureo e prolungato uso di corticosteroidi topici (CST) accentano il danno 
proteolitico della barriera.

Tabella 1: caratteristiche cliniche e biofisiche di soggetti con (DAFGL) e senza (DA NON FGL) mutazioni 
della filaggrina
NMF=natural moisturuzing factor-(fattore idatante naturale) mod da McAleer MA et al 7 e Irvine AD et al 8

ra epidermica, la più forte associa-
zione genetica con la DA è quella 
correlata a mutazioni nel gene del-
la filaggrina (FLG) che codifica una 
importante proteina di barriera, la 
(pro) filaggrina (7, 8). Le mutazioni 
della FLG sono attualmente consi-
derate un fattore rischio maggiore 
per la DA in particolare nei pazienti 
in cui questa patologia si manifesta 
precocemente. è possibile, in base 
alla presenza o meno di mutazioni 
della filaggrina classificare i sogget-
ti affetti da DA in due grandi gruppi 
(tab 1)

è peraltro noto, come nei sogget-
ti con mutazioni della filaggrina i 
livelli più alti di PH cutaneo, facili-
tino la presenza di prurito intenso 
per attivazione delle proteasi e la 
colonizzazione da parte dello sta-
filococco aureo(SA), quest’ultimo 
fenomeno è dovuto anche all’incre-
mentata espressione dei suoi recet-
tori tissutali (9). Ancora, la secrezio-

ne filaggrina dipendente di sfingo-
mielinasi protegge dalla morte dei 
cheratinociti indotta dalla α tossina 
dello Stafilococco aureo (SA) (10). I 
cheratinociti dei pazienti affetti da 
DA presentano un deficit nella pro-
duzione di peptidi antimicrobici 
(AMP), necessari per controllare lo 
SA e la replicazione virale (11) Anche 
i batteri commensali producono 
AMP capaci di controllare la cresci-

ta dello SA (12) Questo germe produ-
ce oltretutto alti livelli di serinpro-
teasi che possono danneggiare la 
barriera cutanea direttamente (13) 
Per tale motivo la presenza di alti 
livelli di SA sulla cute può ridurre 
la funzione di barriera. Oltre alla fi-
laggrina, la DA è stata associata con 
varianti in altri geni che codificano 
un cluster di proteine nel comples-
so di differenziazione epidermica 

mod da Danby SG, Cork M 4
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collocato sul cromosoma 1q21 (14). 

Essi includono filaggrina 2, horne-
rina ed il precursore dell’involucro 
cornificato, l’SPRR3. Inoltre diverse 
segnalazioni suggeriscono che mu-
tazioni da perdita di funzione ne-
gli inibitori delle serinproteasi (es, 
SPINK5) aumentano l’attività prote-
asica e, quindi, possono accentuare 
le risposte dei T linfociti Th2 il che 
confermerebbe come una altera-
zione della barriera cutanea può in-
durre malattia cutanea allergica (15). 

Al di là delle mutazioni genetiche 
della filaggrina, però è noto che il 
trattamento dei cheratinociti con 
le citochine IL-4, IL-13, IL-22, IL-25, 
e IL-31 può direttamente downre-
golare l’espressione della filaggri-
na ed aumentare la funzione della 
kallicreina con ulteriore danno di-
retto della funzione della barriera 

(16). L’IL-22 inoltre induce diretta-
mente iperplasia dei cheratinociti 
e downregolazione dell’espressio-
ne della filaggrina(17) Recenti studi 

della letteratura evidenziano come, 
oltre a mutazioni della filaggrina, la 
gravità della dermatite atopica sia 
un fattore importante ai fini della 
sensibilizzazione trancutanea per 
alimenti ed inalanti (18, 19). L’alterata 
barriera cutanea nei soggetti affetti 
da DA può facilitare l’assorbimento 
epicutaneo di allergeni ambientali 
e promuovere la sensibilizzazione 
sistemica a vari allergeni ed infatti 
la DA si associa spesso con allergia 
alimentare e asma (20, 21) (v figura 3)

Figura 3: meccanismi ipotizzati per spiegare la marcia atopica dalla DA infantile allo sviluppo di allergia alimentare, rinite allergica e asma
Mod da Dharmage SCet al 22

Alterata funzione di barriera e 
sensibilizzazione allergica
La DA, nei bambini che ne sono af-
fetti, aumenta gli effetti dell’esposi-
zione ambientale alle arachidi(23,24). 
Il rischio di allergia alimentare nei 
lattanti con o senza dermatite ato-
pica è stato valutato in un recente 
studio australiano (25); nei soggetti 
affetti da DA il rischio di sviluppa-
re allergia IgE mediata è verosi-
milmente circa 5 volte maggiore 
rispetto a quelli non affetti da tale 
patologia.Un bambino su cinque 
con eczema ha una allergia alimen-
tare confermata per bianco uovo, 
arachide o sesamo dai 12 mesi di 
età contro 1 soggetto solo su ven-

ticinque lattanti senza eczema. 
L’allergia alle arachidi e al sesamo 
è rara in assenza di eczema cosi’ 
come le allergie o la sensibilizza-
zione ad alimenti multipli. Gli au-
tori hanno inoltre rilevato che il 
rischio di allergia alimentare è più 
alto in bambini con eczema grave 
ad inizio precoce, con un 50% di 
soggetti che sviluppava a 12 mesi 
allergia alimentare provata con test 
di provocazione. Questi dati sono 
anche un supporto epidemiolo-
gico per l’ipotesi dell esposizione 
duale all’allergene (26) che stabilisce 
come l’aumentata esposizione ad 
allergeni alimentari in lattanti con 
alterata funzione di barriera dovu-

ta ad un inizio precoce dell’eczema 
o ad eczema grave può aumentare 
il rischio di sensibilizzazione per 
allergeni alimentari. In base a que-
sta teoria, la precoce esposizione 
ambientale (attraverso la cute) es 
alle arachidi può spiegare la pre-
coce sensibilizzazione (27), mentre la 
precoce esposizione orale conduce 
alla tolleranza immune. In realtà un 
recente studio condotto su lattan-
ti allattati al seno, alcuni dei quali 
affetti DA ha trovato che il rischio 
di sensibilizzazione ad alimenti era 
maggiormente correlato alla gravi-
tà dell’eczema ed era indipendente 
dalla presenza o meno di mutazioni 
della filaggrina (16) Anche lo studio 
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LEAP (Learning Early about Pea-
nut Allergy study) ha evidenziato 
come nei soggetti affetti da DA a 
60 mesi di età la prevalenza di al-
lergia alle arachidi era del 13.7% 
nel gruppo di lattanti che non le 
assumeva e dell’1.9% nel gruppo 
che le consumava (P<0.001) (28).

Recupero della normale funzio-
ne di barriera
I due pilastri nel recupero della 
funzione di barriera sono gli idra-
tanti e i farmaci che inducono con-
trollo dell’infiammazione ed in de-
finitiva portano anche al controllo 
del sintomo chiave della DA e cioè 
il prurito che, inducendo gratta-
mento, di fatto danneggia ulte-
riormente la barriera cutanea

Idratanti
L’idratazione con gli emollienti è 
la pietra angolare nel trattamento 
della DA, essi riducono la perdita 
transdermica di acqua, diminui-
scono il prurito (anche ricoprendo 
le fibre C) ed aumentano l’efficacia 
degli steroidi topici oltre a pos-
sedere un effetto steroid-sparing 

(29,30). Gli emollienti possono essere 
“non fisiologici” (cioè non presenti 
in forma naturale nella pelle come 
vaselina, lanolina, petrolato) o “fi-
siologici”. Questi ultimi sono for-
mati da lipidi presenti nello strato 
corneo che sono carenti nei sog-
getti affetti a DA come i ceramidi, il 
colesterolo e gli acidi grassi liberi. 
Essi possono penetrare nello stra-
to corneo in maniera più naturale, 
sono captati dai cheratinociti, pro-
cessati nei corpi lamellari e risecre-
ti nello strato corneo in modo più 
naturale.Questo in teoria dato che 
gli studi sulla loro capacità di rico-
struire una barriera efficiente sono 
pochi e su casistiche ridotte 

Emollienti come prevenzione 
primaria
Ai fini della prevenzione primaria 

dell’allergia, può svolgere un ruo-
lo importate agire precocemente 
sull’alterata barriera cutanea. Sim-
pson et al (31) hanno studiato 22 
neonati di famiglie ad alto rischio 
per DA sui quali hanno utilizzato 
emollienti fin dalla nascita, non 
hanno usato un gruppo di con-
trollo per cui le conclusioni da essi 
tratte non sono chiare però hanno 
visto una riduzione dell’incidenza 
di DA paragonata con controlli sto-
rici Ineue et al. hanno studiato 147 
neonati paragonati ad un gruppo 
di controllo, essi non hanno trova-
to differenze per quanto attiene 
l’incidenza ma hanno rilevato che 
la gravità della patologia cutanea 
era minore nei lattanti trattanti 
con emolliente 2 volte al giorno (32). 
Tuttavia è stata eseguita una sola 
valutazione a 4 mesi di età, perio-
do insufficiente per valutare una 
patologia come la DA. Due studi 
recenti hanno evidenziato come 
una buona gestione della barriera 
cutanea dalla nascita possa inter-
ferire sulla comparsa di dermatite 
e probabilmente di sensibilizzazio-
ne transcutanea per alimenti Nello 
studio randomizzato controllato di 
Simpson e coll (33) è stato valutato 
se una protezione della barriera 
cutanea fin dalla nascita riduce 
l’incidenza di DA nei neonati ad 
alto rischio. Questo studio è stato 
condotto in USA e UK su 124 neo-
nati ad alto rischio per DA. I geni-
tori dei lattanti (gruppo interven-
to) sono stati istruiti ad applicare 
su tutto il corpo la terapia idratan-
te almeno 1 volta al giorno a parti-
re dalla 3 settimane di vita, mentre 
i genitori del gruppo controllo non 
applicavano alcun idratante, è sta-
ta valutata come outcome prima-
ria l’incidenza cumulativa di der-
matite atopica a 6 mesi valutata da 
un medico addestratoUn effetto 
protettivo statisticamente signi-
ficativo è stato trovato con l’uso 
giornaliero di idratanti sull’inci-

denza cumulativa di DA con una 
riduzione del rischio relativo del 
50% (rischio relativo, 0.50; 95% CI, 
0.28-0.9; P 5.017). In un altro stu-
dio (34) un idratante in emulsione 
era applicato tutti i giorni nelle pri-
me 32 settimane su 118 neonati ad 
alto rischio di DA (genitori o fratelli 
affetti da DA) L’insorgenza di ecze-
ma e la sua durata sono stati valu-
tati con i criteri di Hanifin e Rajka 
modificati L’oucome primaria era 
l’incidenza cumulativa di DA(DA/
eczema) alla 32 settimana di vita, 
l’outcome secondaria era la sensi-
bilizzazione allergica valutata dai 
livelli sierici di. IgE specifiche vs 
allergeni alimentari. Circa il 32% in 
meno dei neonati che ricevevano 
l’idratante avevano eczema dalla 
32 settimana rispetto ai controlli 
(P =. 012, log-rank test). Non è sta-
to dimostrato un effetto statistica-
mente significativo dell’emolliente 
sulla sensibilizzazione allergica 
Tuttavia la frequenza di sensibiliz-
zazione era significativamente più 
alta nei lattanti con eczema che in 
quelli senza (odds ratio, 2.86; 95% 
CI, 1.22-6.73). Quindi l’applicazio-
ne giornaliera di idratanti nelle 
prime 32 settimane di vita riduce 
il rischio di DA nei lattanti, la sen-
sibilizzazione allergica durante 
questo lasso di tempo si associa 
con la presenza di eczema ma non 
con l’uso di idratanti Se questi stu-
di saranno confermati in trials più 
ampi, la terapia emolliente dalla 
nascita può essere un intervento 
semplice e a basso costo che può 
ridurre il peso globale delle malat-
tie atopiche (v fig 4)

Il dato importante da valutare è se 
la riduzione nella DA interferisce 
con l’inizio della marcia atopica 
dove la DA evolve in allergia ali-
mentare, asma, rinite allergica.En-
trambi questi studi peraltro sono 
relativamente a breve termine sen-
za un follow-up della terapia idra-
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tante per cui non è dato sapere se 
gli emollienti veramente prevengo-
no la DA oppure se la DA può an-
cora manifestarsi dopo che è stata 
sospesa la terapia con idratanti (35) E’ 
possibile, inoltre che una normale 
funzione di barriera possa essere 
raggiunta sviluppando nuove stra-
tegie terapeutiche volte ad upre-
golare l’espressione della Filaggri-
na nella cute (36).

Terapia antinfiammatoria topica 
e recupero della barriera cutanea
Le due categorie di farmaci utiliz-
zate per gestire la flogosi cutanea 
sono i corticosteroidi topici e gli 
inibitori della calcineurina. Entram-
be queste categorie di farmaci pos-
sono essere utilizzate in forma pro-
attiva nella gestione di Dermatiti a 
frequenti e importanti recidive E’ 
notorio infatti che nei oggetti affet-
ti da DA esiste una infiammazione 
subclinica (37). Con alterazioni istolo-

giche ed immunologiche della cute 
non affetta. Vari studi hanno dimo-
strato una diminuzione nel numero 
e nell’intensità delle recidive quan-
do questa infiammazione subclini-
ca è trattata con tacrolimus topico 
sia in bambini che in adulti 2-3 gior-
ni a settimana (terapia proattiva), lo 
stesso si verifica utilizzando gli ste-
roidi topici con le stesse modalità 

(38-40). L’uso proattivo della terapia 
topica antinfiammatoria (TAI) è una 
strategia efficace per la gestione 
della DA In un recente studio ran-
domizzato con osservatore in cieco 
su 17 soggetti con DA quiescente 

(41) è stato valutato l’effetto del be-
tametasone valerato 0, 1% in crema 
2 volte a settimana) (BMVc), con-
tro il tacrolimus unguento (0.1%) 
(TACu) sulle proprietà biofisiche e 
biologiche della barriera epidermi-
ca. L’applicazione di BMVc preserva 
l’integrità della funzione epider-
mica e dello strato corneo(SC) ma 

innalza significativamente il PH 
della superficie cutanea con conco-
mitante perdita di coesione dello 
strato corneo. In contrasto il, TACu 
migliora l’integrità dello SC, eser-
cita una azione superidratante e 
significativamente riduce l’attività 
proteasica caseinolitica e tripsino-
simile, quindi l’uso proattivo del 
TACu promuove la riparazione del 
difetto subclinico di barriera nella 
DA Da sottolineare come l’uso di 
corticosteroidi per tempi lunghi 
riduce la filaggrina (42) ed il fattore 
idratante naturale cosa che non ac-
cade in rapporto all’uso di inibitori 
della calcineurina. Quindi i farmaci 
della terapia proattiva dovrebbero 
essere gli inibitori della calcineuri-
na, pimecrolimus in particolare a 
maggior ragione dopo un recente 
studio (43) che ne conferma la safety 
in età pediatrica condotto su bam-
bini con DA seguiti per 10 anni con 
almeno 8 settimane di esposizione 

Figura 4: terapia emolliente e ripristino barriera cutanea
Mod da Simpson e coll 33



65

Atti del Congresso Napule è... // RELAZIONI 2015

al pimecrolimus per valutare l’inci-
denza di neoplasie.L’impiego del pi-
mecrolimus in particolare sarebbe 
auspicabile proprio nei lattanti, in 
una età in cui di fatto si instaura una 
sensibilizzazione allergica. A diffe-
renza dei corticosteroidi topici, l’uso 
a lungo termine degli inibitori della 
calcineurina non porta a rischio di 
atrofia cutanea, alterata funzione 

della barriera epidermica o accen-
tuato assorbimento percutaneo. Stu-
di sui lattanti suggeriscono che non 
c’è evidenza di immunosoppressio-
ne sistemica né supportano proble-
mi di safety (44).

Conclusioni
La barriera cutanea ha un ruolo pro-
babilmente importante nella sensi-

bilizzazione allergica, un intervento 
precoce volto a proteggerla e a pre-
servarne le funzioni in modo ottima-
le è fondamentale nella prevenzione 
e gestione della DA e, probabilmen-
te, nel controllo della marcia atopica 
anche se a supporto di questa affer-
mazione sono necessari ampi studi 
randomizzati controllati al momento 
non disponibili.
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Patologie immuno reattive
La Torre F 
UO Pediatria, Ospedale “A. Perrino”, Brindisi

In ambito reumatologico pediatrico, 
differenti solo le patologie che in-
teressano con comportamento im-
muno-reattivo cute e cuore. Spesso 
il sintomo principale che correla con 
tali tipi di patologie è la febbre che 
può essere persistente o periodica. 
La malattia di Kawasaki (MK) è una 
di queste. Essa è una vasculite si-
stemica dei vasi di medio calibro 
che può determinare la formazione 
di ectasie o aneurismi delle arterie 
e in particolare delle coronarie. La 
forma tipica è quella più frequente 
in cui deve essere presente la feb-
bre per più di 5 giorni con almeno 4 
dei criteri: Alterazioni delle estremi-
tà, eritema polimorfo, congestione 
congiuntivale bilaterale, mucosite, 
e/o linfoadenopatia acuta latero-
cervicale non purulenta. La forma 
incompleta è quando oltre alla feb-
bre persistente si associano solo 2 o 
3 criteri precedentemente indicati. 
In questi casi va sempre richiesto 
un ecocardiogramma per la ricer-
ca di un eventuale interessamento 
coronarico. La malattia di Kawasaki 
è invece atipica quando all’esordio, 
oltre la febbre, il sintomo principale 
è caratterizzato da un interessamen-

to d’organo (pericardite, coronarite, 
encefalite, idrope della colicisti, pol-
monite, pancreatite, ecc..) e la sinto-
matologia non migliora con i comu-
ni trattamenti. 
Altre patologie in ambito reuma-
tologico pediatrico di frequente ri-
scontro con interessamento carida-
co e cutaneo sono le sindromi auto-
infiammatorie. 
Tra di esse, anche se classificata an-
cora nel gruppo delle Artriti Idiopa-
tiche Giovanile, troviamo la artrite 
idiopatica giovanile sistemica. Essa è 
caratterizzata da febbre della durata 
di almeno 2 settimane rilevata quo-
tidianamente per almeno 3 giorni 
accompagnata da 1 o più dei se-
guenti segni: rash evanescente, lin-
foadenopatia generalizzata, epato-
splenomegalia, sierosite (pericardi-
te, pleurite). La terapia di elezione in 
caso di mancata risposta alla terapia 
steroidea o in caso di cortico-dipen-
denza è la terapia bio-tecnologica 
con inibitori dell’interleuchina 1 (IL-
1): Anakinra o Canakinumab. In caso 
ulteriore non risposta verrà utilizza-
to un diverso meccanismo d’azione 
con inibizione dell’interleuchina 6 
(IL-6): Tocilizumab. 

Altre sindromi auto-infiammatorie 
definite monogeniche posso dare 
interessamento cutaneo e cardiaco. 
Esse sono geneticamente determi-
nate con carattere autosomico do-
minante o recessivo. Tra esse pos-
siamo trovare la Febbre Mediterraea 
Familiare (FMF) con classico inte-
ressamento cutaneo erisipela-like, 
associato a dolore addominale, ar-
tromialgie e/o sierosite (pericardite 
o pleurite). La terapia di elezione in 
tal caso è la colchicina è nei casi non 
responder i farmaci bio-tecnologici. 
La sindrome TRAPS (Tumor Necrosis 
Factor Receptor-1 Associated Perio-
dic Syndrome) è un’altra di queste 
sindromi auto-infiammatorie carat-
terizzata da febbri periodiche, della 
durata di circa 2-3 settimane asso-
ciate ad interessamento cutaneo, 
pericardite, edema periorbitario, 
congiuntivite e/o artromialgie. Se la 
terapia steroidea “on demand” non è 
efficace o determina cortico-dipen-
denza, anche in questo caso verrà 
utilizzata una terapia biotecnologi-
ca con inibitori di IL-1 (anakinra o 
canakinumab) o TNF-α (etanercept). 
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Occhio per occhio
Ghiglioni DG 
Pediatria Melloni/FBF Milano

La richiesta di visita per un “bana-
le” occhio rosso può determinare 
una reazione di rifiuto da parte del 
medico curante, così come al veder 
condurre un bambino, per lo stesso 
motivo, in studio o in Pronto Soc-
corso, può provocare nel Pediatra 
una reazione di disappunto malce-
lato.
Lo stesso tipo di reazione “viscera-
le” si genera anche negli oculisti, 
quando un bambino viene condot-
to per una visita oculistica per oc-
chio rosso1.
In realtà l'occhio rosso è un proble-
ma complesso, perché è un segno 
non specifico e la diagnosi differen-
ziale è particolarmente ampia. 
Se è vero, però, che le cause di 
“occhi/o rossi/o” sono benigne 
nella maggior parte dei casi, è im-
portante, da un lato, osservarne 
l’evoluzione favorevole, dall’altro 
riconoscere quando l’”occhio rosso” 
è segno di malattie sistemiche e/o 
pericolose2-4, che devono essere 
indirizzate correttamente per la ge-
stione e la cura, così da evitare l’e-
voluzione verso la compromissione 
della vista. 
Anche un singolo episodio di con-
giuntivite grave può causare lesio-
ni cicatriziali corneali, che posso-
no danneggiare la vista, o portare 
a modificazioni della congiuntiva 
che evolvono in degenerazione 
cronica2-5, addirittura fino alla ce-
cità.
Le cause di iperemia oculare pos-
sono essere traumatiche (meccani-
che, chimiche o tossiche, da corpo 
estraneo e anche da lenti a contat-
to), infiammatorie, infettive, da al-
terazioni strutturali6; l’origine può 
essere locale oculare o da malattia 
o disturbo sistemico sottostante 
(Tabella 1). 

Tabella 1: Patologie e condizioni cliniche sistemiche 
associate a iperemia oculare

Storia di trapianto del midollo osseo 
e/o storia di malattia graft-versus-
host

Storia di radioterapia

Infezioni da virus Herpes simplex o 
varicella zoster 

Artrite idiopatica giovanile, malattia 
di Kawasaki, malattia infiammatoria 
cronica intestinale, lupus eritematoso 
sistemico, sindrome di Sjögren

Sindrome di Stevens-Johnson, 
necrolisi epidermica tossica

Tumori maligni (tessuto linfoide 
associato alla mucosa o MALT, 
linfoma, carcinoma a cellule sebacee, 
carcinoma a cellule squamose)

Pemfigoide delle membrane mucose 
(MMP) o Pemfigoide cicatriziale

Malattia autoimmune del tessuto 
connettivo 

Carenza di Vitamina A 

Rosacea

L’anamnesi deve indagare attenta-
mente l'inizio, la durata, l’interessa-
mento uni- o bi-laterale, l'esposizione 
a contatti malati, la presenza e le ca-
ratteristiche di dolore, prurito o secre-
zione, i cambiamenti o le alterazioni 
del visus.
L’esame obiettivo deve considerare la 
sede: un occhio rosso può coinvolge-
re congiuntiva, episclera, sclera, cor-
nea, palpebra, sistema di drenaggio 
naso-lacrimale, o strutture della ca-
mera posteriore dell’occhio, come la 
retina o il tratto uveale (Figura 1). 

Il Dipartimento di Oftalmologia 
dell’Ospedale Pediatrico di Filadelfia 
elenca gli strumenti a disposizione 
del Pediatra per la valutazione del-
l’“occhio rosso” e per prendere una 
decisione sulla modalità di gestione 
del bambino1.
1.	 il primo passo essenziale è quello 

di mettere i guanti per esaminare 
l’occhio per evitare un'epidemia di 
congiuntivite virale;

2.	 il controllo del visus dovrebbe es-
sere fatto immediatamente, perché 
quando vi è una diminuzione della 
vista, indipendentemente dagli al-
tri reperti fisici, è indispensabile in-
viare il bambino all’oculista: infatti 
l’iperemia congiuntivale potrebbe 
essere determinata dal coinvolgi-
mento del segmento posteriore, 
cioè della retina o della coroide. In 
tal caso la diagnosi richiede un fun-
dus oculi con dilatazione farmaco-
logica delle pupille; 

3.	 una fonte di luce o un oftalmosco-
pio diretto aiutano nella valutazio-
ne delle pupille, della trasparenza 
della cornea e per osservare il tipo 
e l’intensità dell’iperemia congiun-
tivale e/o sclerale. L’iperemia inten-
sa al limbus è spesso più importan-
te di un lieve arrossamento diffuso, 
perché è, di solito, correlato con pa-
tologie della cornea e del segmen-
to posteriore dell'occhio; 

4.	 è anche possibile, sollevando e 

Figura 1: rappresentazione schematica 
dell'occhio mostrato in sezione trasversale. La 
sclera costituisce il mantello esterno dell'occhio. 
L’episclera è uno strato sottile tra la sclera e la 
congiuntiva7. 
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Tabella 2: caratteristiche cliniche delle principali sindromi allergiche oculari, con il meccanismo sottostante di ipersensibilità e la presentazione oftalmologica. 
SAC, congiuntivite allergica stagionale; PAC, congiuntivite allergica perenne; VKC, cheratocongiuntivite primaverile; AKC, cheratocongiuntivite atopica; GPC, 
congiuntivite papillare gigante; CBC, blefarocongiuntivite da contatto; SPK, cheratite puntata superficiale.

ripiegando indietro le palpebre, 
valutare tutta la superficie con-
giuntivale sia bulbare (congiunti-
va che ricopre la sclera) sia tarsale 
(congiuntiva che ricopre superfici 
interne delle palpebre): questo è 
importante ad esempio per la dia-
gnosi differenziale tra congiuntivi-
te allergica e cheratocongiuntivite 
Vernal; 

5.	 è anche possibile individuare un’a-
brasione dell'epitelio corneale, 
utilizzando l’instillazione di una 
goccia di anestetico topico seguita 
da una goccia di soluzione salina 
con fluoresceina. Questa lesione 
corneale può essere determinata 
da un trauma o da infezioni, come 
Pseudomonas ed Herpes, ma an-
che da altre cause infiammatorie, 
quali la cheratocongiuntivite Vernal 
o la cheratocongiuntivite atopica; 

6.	 la valutazione della motilità ocu-
lare è importante perché un pro-
cesso infiammatorio o la crescita di 
una neoformazione orbitaria può 
causare la limitazione del movi-
mento e il dolore al movimento;

7.	 in caso di secrezione oculare è 
possibile e utile eseguire tampo-

ni colturali soprattutto in caso di 
sospetto di infezione da Neisseria 
Gonorreae o da Chlamydia Traco-
matis. La coltura della cornea deve 
essere effettuata sotto la guida del-
la lampada a fessura con strumenti 
speciali; 

8.	 se c'è una storia di trauma e c'è la 
possibilità che l'occhio sia stato pe-
netrato va applicato una protezio-
ne e il bambino va inviato in pronto 
soccorso.

In base all’organizzazione sanitaria nei 
diversi paesi non tutte le procedure 
elencate sono facilmente applicabili 
ovunque, ma sicuramente gli accorgi-
menti pratici indicati sono universal-
mente validi.
Tra le patologie che determinano la 
comparsa di iperemia congiuntivale, 
rivestono un ruolo importante, anche 
per i molti disagi che provocano nei 
pazienti che ne soffrono, le congiun-
tiviti allergiche8, che proprio in questa 
stagione aumentano nel nostro paese. 
Dal punto di vista epidemiologico la 
prevalenza dell’allergia oculare9 non è 
stimabile, se non in associazione con 
la rinite allergica, con la quale, in let-
teratura, viene abitualmente descrit-

ta: infatti la maggior parte dei dati di 
prevalenza disponibili comprendono 
sia i sintomi oculari che quelli nasali. 
Inoltre, la nomenclatura, spesso con-
fusa, rende difficile raccogliere stime 
di prevalenza attendibili10.
è noto che circa il 15-20% della popo-
lazione mondiale è affetto da malat-
tia allergica in una delle sue diverse 
forme fenotipiche; i sintomi oculari 
sono stimati presenti nel 40-60% dei 
pazienti allergici11 e contribuiscono in 
modo rilevante alla scarsa qualità del-
la vita12-14. 
Quando l’evoluzione clinica delle con-
giuntiviti allergiche vere e proprie, 
con meccanismo di azione IgE media-
to, non è quello abituale, cioè è scar-
samente responsivo alla terapia anti-
staminica per via locale e/o generale, 
o tende a persistere e a peggiorare in 
località o periodi con scarsa presenza 
di allergeni, vanno considerate altre 
forme allergiche o pseudoallergiche 
(Tabella 2): in particolare, in età pedia-
trica, va riconosciuta la cheratocon-
giuntivite Vernal, che spesso viene 
misconosciuta o confusa con la con-
giuntivite allergica stagionale o pe-
renne (SAC o PAC) (Tabella 3)15.

SAC PAC VKC AKC GPC CBC

Presentazione Intermittente Persistente Persistente ± 
esacerbazioni 
intermittenti 

Cronica Persistente Cronica ± 
esacerbazioni 
intermittenti

Meccanismo 
allergico

IgE-mediato IgE-mediato IgE- e non-IgE-
mediato 

IgE- e non-IgE-
mediato

Non allergico Non-IgE-
mediato

Substrato Atopico Atopico Bambini ± 
atopici 

Adulti atopici Atopico o non 
atopico

Non atopico

Palpebre Edema ±Edema Edema 
Pseudoptosi

Eczema + 
meibomite 
blefarite

– Eritema, eczema

Congiuntiva Follicoli e/o 
papille

Follicoli e/o 
papille

Papille giganti Papille ± fibrosi Papille giganti ±Iperemia 
Follicoli

Limbus –  – ± Iperplasia
+ punti di 
Trantas 

±Iperplasia
± punti di 
Trantas

Iperemia –

Cornea – – SPK ± Ulcera 
± placca Vernal 

SPK Ulcera, Placca, 
Opacità, Neo-
vascolarizzazione 
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Tabella 3: SAC e PAC versus AKC e VKC.
SAC, congiuntivite allergica stagionale; PAC, congiuntivite allergica perenne; VKC, cheratocongiuntivite 
primaverile; AKC, cheratocongiuntivite atopica. 

SAC e PAC AKC e VKC

Attivazione mast-cell + e ++ +++

Migrazione di cellule infiammatorie + e ++ +++

Segni precoci di attivazione cellulare 
(eosinofili e linfociti)

+ e ++ +++

Patologia corneale - ++

Rimodellamento e fibrosi - ++

Superficie oculare Meno grave Patologia grave

La cheratocongiuntivite Vernal (VKC) 
è una malattia infiammatoria croni-
ca del tratto anteriore oculare (con-
giuntiva e cornea) bilaterale, spesso 
asimmetrica, stagionale, la cui eziolo-
gia deve ancora essere precisamente 
identificata. Essa inizia in primavera, 
peggiora e/o persiste in estate e ten-
de a risolversi in autunno.
Questa malattia rappresenta dallo 
0,1% allo 0,5% dei pazienti con pato-
logie oculari. La frequenza della che-
ratocongiuntivite Vernal in Europa, 
come indicato sui “Quaderni di Orpha-
net” al novembre 2012, è di 2,1/10.000 
abitanti. Anche se la VKC è distribuita 
in tutto il mondo, vi è una maggiore 
prevalenza di VKC in ambienti caldi 
e temperati, come il bacino del Me-
diterraneo, nord e ovest dell'Africa, il 
Medio Oriente, la penisola dell’Anato-
lia, la penisola arabica, parti dell'India, 
il Pakistan, il Giappone, l'America cen-
trale e meridionale16,17. La maggiore 
prevalenza nelle regioni più calde po-
trebbe essere dovuto a un più elevato 
livello di inquinamento atmosferico e 
da una maggiore presenza di aeroal-
lergeni e/o da altri allergeni18. La VKC 
è una malattia principalmente dell'in-
fanzia e delle successive età pediatri-
che fino all'adolescenza19. L’età all’e-
sordio è nel 70-80% dei casi compreso 
tra i 3 e gli 8 anni, un po' più precoce 
nei ragazzi che nelle ragazze20,21. Il 
sesso maschile è colpito più frequen-
temente di quello femminile, con un 
rapporto da 4:1 a 2:1 fino alla pubertà. 
Dai 20 anni questo rapporto si avvici-

na a 1:122. Episodi ricorrenti di solito si 
verificano in un periodo di 2 fino a 10 
anni e spesso si risolvono spontanea-
mente verso la pubertà. 
All’esordio i disturbi possono essere di 
breve durata, da pochi giorni a qual-
che settimana, soprattutto nella sta-
gione primaverile o estiva. Dopo una 
o due stagioni il quadro clinico tende 
a determinare i primi sintomi all’inizio 
della primavera o alla fine dell’inverno 
con progressivo peggioramento nel 
periodo estivo e successivo migliora-
mento in autunno.
La presenza dei reperti patognomo-
nici della VKC, papille giganti a livello 
delle palpebre superiori e infiltrati al 
limbus (noduli di Trantas), definisco-
no le tre varianti della malattia23,24: la 
forma tarsale o palpebrale, la forma 
bulbare o limbare, e la forma mista, 
caratterizzata dalla presenza di papille 
giganti tarsali a livello della superficie 
mucosa delle palpebre superiori e al 
limbus.
Nelle forme più lievi può essere utile il 
trattamento antistaminico topico (ke-
totifene, olopatadina, azelastina) pri-
ma del previsto esordio dei sintomi, 
associato a brevi cicli di corticosteroi-
di. Gli antistaminici sono utili soltanto 
nelle fasi iniziali e finali della malattia e 
mai nelle forme più gravi.
I preparati cortisonici per uso topico 
(fluorometolone, loteprednol, desa-
metasone) sono certamente efficaci, 
ma per gli effetti collaterali nell’impie-
go a lungo termine sono da utilizzare 
con prudenza e per cicli brevi.

Poiché la fase acuta della VKC si svol-
ge generalmente nell’arco di 5-6 mesi 
all’anno, la terapia con soli cortisonici 
topici è improponibile, per il rischio di 
effetti collaterali (cheratite herpetica 
sovrapposta, sovrainfezioni batteri-
che, ipertensione oculare, glaucoma, 
cataratta).
La ciclosporina in collirio è stata uti-
lizzata, fin dagli anni Ottanta e nelle 
ultime decadi, in vari trials in doppio 
cieco contro placebo, dimostrandosi 
efficace nel 90% circa dei casi in VKC 
moderata e severa, senza reazioni 
avverse significative25-27. Nei centri 
specializzati vengono utilizzati colliri 
a base di ciclosporina A, proveniente 
dalla forma farmaceutica endovenosa 
diluita a varie concentrazioni (2% - 
1% - 0,5% - 0,25%) in base alla gravità 
dei sintomi e dei segni e alla risposta 
clinica, con possibilità di diluizione in 
olio di oliva o di girasole sterile, in la-
crime artificiali o in soluzione bilancia-
ta (proveniente dalla soluzione usata 
nella chirurgia della cataratta per l’irri-
gazione endo-oculare)25,28.
Nei casi più gravi, resistenti alla ciclo-
sporina è stato utilizzato un tratta-
mento con tacrolimus (o FK506) per 
via oculare29, preparato con modali-
tà analoghe a quelle utilizzate per la 
ciclosporina, che finora ha dato esito 
favorevole.
La terapia con ciclosporina e tacro-
limus in collirio, pur essendosi di-
mostrata efficace, deve ancora fare 
riferimento a preparazioni galeniche 
(farmaci orfani). Tali farmaci sono an-
cora off label per la terapia della che-
ratocongiuntivite Vernal e pertanto 
è necessario richiedere il consenso 
informato dei genitori del paziente 
pediatrico.
Un’adeguata gestione della VKC30,31 
consentirebbe, tra l’altro, di abbrevia-
re il periodo, ancora oggi mediamen-
te lungo, per giungere alla diagnosi di 
Vernal. Lo scarso riconoscimento da 
parte del medico curante, ma anche 
da parte degli specialisti, allergologo 
e oculista in particolare, associato alla 
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comune convinzione che l’anda-
mento stagionale e/o intermittente 
della malattia e la sua tendenza a 
risolversi alla pubertà, non richie-
dano particolari attenzioni, porta 
alla sottovalutazione della malattia. 
La consultazione spesso reiterata di 
numerosi specialisti prima di giun-
gere alla diagnosi corretta è testi-
monianza della necessità, oltre che 
di un più attento approccio medico, 
anche e soprattutto dell’individua-
zione di un percorso diagnostico-

terapeutico condiviso, ove appare 
fondamentale il coordinamento po-
lispecialistico pediatra-allergologo-
oculista. A tale scopo sarebbe fon-
damentale il riconoscimento della 
VKC quale malattia rara da parte del 
Ministero della Salute, con la conse-
guente individuazione di Centri Po-
lispecialistici Regionali dedicati alla 
diagnosi e terapia della malattia. In 
tale ambito l’ambulatorio di allergo-
logia pediatrica dell’ospedale Mel-
loni di Milano in collaborazione con 

l’oculistica ospedaliera (Oculistica I 
Fatebenefratelli Oftalmico di Mila-
no) offre un servizio in tale direzio-
ne.
Per concludere, il problema dell’ipe-
remia oculare è un problema estre-
mamente variegato e ampio, che 
necessita di grande attenzione per 
porre una diagnosi corretta e quindi 
per poter gestire adeguatamente la 
malattia. La collaborazione polispe-
cialistica è quanto mai importante 
anche per un… banale occhio rosso!
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Dente per dente: update in fluoroprofilassi sistemica
Metrangolo R 
Pediatra di famiglia – Odontoiatra infantile, Lecce

Il primo a pubblicare uno studio 
mettendo in relazione l’elevato con-
tenuto in fluoro nelle acque potabili 
e anomalie dentarie fu EAGER (1901), 
medico della marina americana che 
le evidenziò proprio qui a Napoli e 
precisamente nel quartiere di CHIA-
IA, tanto che queste alterazioni ven-
nero chiamate “DENTI DI CHIAIA” (ed 
alcuni autori hanno affermato erro-
neamente che questo fosse il nome 
del ricercatore). Sembra strano che 
un medico della marina americana 
abbia potuto mettere in relazione 
le alterazioni dentarie con l’elevata 
concentrazione di fluoro contenuto 
nelle acque potabili di Napoli, tan-
to che esiste una diatriba con alcuni 
medici napoletani che lasciamo agli 
storici della medicina. Solo successi-
vamente nel 1916 BLACK e MC-KAU 
rilevarono negli abitanti di alcune 
località del Colorado alterazioni del-
lo smalto, causate da iperfluorazione 
delle acque definite “Smalto Marmo-
rizzato”. L’interesse per la fluoroprofi-
lassi nasce nel 1942 grazie agli studi 
di DEAN e collaboratori che eviden-
ziarono la minor prevalenza e gravi-
tà della carie dentarie nelle regioni 
ove l’acqua potabile aveva un alto 
contenuto di fluoro per cui gli Stati 
Uniti sono stati il primo paese che 
dal 1944 ha fluorizzato le acque 
potabili. Nel 2008, il Ministero della 
Salute ha pubblicato le “Linee guida 
nazionali per la promozione della 
Salute Orale e la prevenzione delle 
patologie orali in età evolutiva” in 
cui si legge pag.15: “la fluoroprofilas-
si va consigliata in tutti i soggetti in 
età evolutiva che vivono in aree con 
acque a basso contenuto di fluoro 
(<0.6 ppm).” Quindi per effettuare un’ 
eventuale integrazione è bene cono-
scere il contenuto in fluoro delle ac-
que che si bevono. 

Come si fa?
1.	 per coloro che bevono acqua dal 

rubinetto basta collegarsi al sito 
dell’acquedotto di competenza;

2.	 per coloro che bevono acque mi-
nerali consultare il link http://www.
acqueitaliane.fondazioneamga.org

Vi mostro il contenuto in fluoro di al-
cune acque minerali.

Q.tà Fluoro

Assente  
o tracce

Vera, San Benedetto, Gaia, 
Rocchetta, Fiuggi, Flavia

< 0.3 mg/l Amorosa, Sangemini, 
Levissima, Lete, Paravita; 
Faito, Acetosella, Recoaro

>0.3 mg/l  
<0.6 mg/l

Boario Terme, Levico, 
Flaminia Nocera Umbra, 
Sant’Andrea, Argentina, 
Fonte Chiara

>0.6 mg/l  
e 1 mg/l

Ferrarelle, Fausta 
Boario, San Pellegrino, 
Monticchio, Panna, 
Sant’Agata, Lilia, Vesuvio

> 1 mg/l Appia(1.20), Uliveto(1.40), 
Montecatini Terme(1.40), 
Fonte Lidia(1.85), Acqua 
Chianciano(2.00), 
Claudia(2.10), San 
Paolo(2.40)

Come potete vedere la quantità di 
fluoro è legata alla natura geologica 
delle diverse aree geografiche, è più 
ricca nelle zone vulcaniche (vesu-
viane ed etnee) e più povere nelle 
zone montuose.
E pubblica questa tabella:
Età <0.3 

ppm F
0.3-0.6 
ppm F

>0.6 
ppm F

Dal 3° mese 
di gravidan-
za

1 mg 1 mg 0

0-6 mesi 0,25 
mg 0 0

6 mesi 
3 anni

0,25 
mg 0 0

3-6 anni 0,50 
mg

0.25 
mg 0

è ancora valida?
A pag.13 delle Linee Guida del 2013 
si legge: “La somministrazione di 
integratori fluorati durante la gra-
vidanza, allo scopo di ridurre il ri-
schio di carie del nascituro non è 
raccomandabile vista la mancanza 
di una chiara evidenza scientifica 
(EADP, 2009). Tuttavia durante la 
gravidanza un’ integrazione vitami-
nica e/o minerale con prodotti che 
contengono anche fluoro in concen-
trazioni variabili (0.7 – 1 mg) può es-
sere contemplata”.
Nelle Raccomandazioni per la pro-
mozione della Salute Orale in età 
perinatale 2014 pag.12 si legge:  “L’ef-
fetto della somministrazione di fluo-
ro durante la gravidanza sulla salute 
dentale del nascituro è un argomen-
to attualmente dibattuto. A livello 
scientifico non esiste più alcuna 
motivazione a supplementare con 
fluoro la donna in gravidanza pur 
passando il fluoro la barriera pla-
centare. Le più recenti raccomanda-
zioni della SINU (Società Italiana di 
Nutrizione Umana) non prevedono 
un aumentato fabbisogno di fluoro 
durante la gravidanza e l’ allattamen-
to; l’assunzione raccomandata di 
ioni fluoro corrisponde a 3 mg/l die 
(LARN – Livelli di assunzione di riferi-
mento di nutrienti, rev 2012).”
Da ciò non si evince chiarezza in 
quanto le indicazioni rimangono 
molto vaghe e lasciano aperti nume-
rosi ambiti di opportunità e discre-
zionalità.
Infatti di contro si legge:  “Linee gui-
da 2013” pag.15 e “Raccomandazioni 
per la promozione della Salute Orale 
in età perinatale 2014” pag.12: “La 
fluoroprofilassi, intesa come pre-
venzione della carie, attraverso 
l’utilizzo del fluoro rappresenta la 
pietra miliare della prevenzione 
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della carie ed è necessaria per tutti 
gli individui”.

Come comportarsi?...
Sulla base della mia esperienza clini-
ca ritengo che in gravidanza la sup-
plementazione di fluoro nella quan-
tità di (0.7-1mg/l) nelle donne che 
assumono acque potabili o minerali 
con quantità inferiori a 0.6 mg/l sia 
consigliabile, anche perché secondo 
lo studio illustrato nell’ ultimo con-
gresso SIOI la caria colpisce il 22% dei 
bambini sotto i 4 anni e il 43% i ragaz-
zi sotto i 12, pertanto una lieve fluo-
rosi (patologia estremamente rara in 
Italia) è meno dannosa rispetto alla 
patologia cariosa. Non è nemmeno 
chiaro il comportamento dai 6 mesi 
ai 6 anni infatti a pag. 17 “Linee Gui-
da 2013” Sottoraccomandazione 2.1:
“Dai 6 mesi ai 6 anni di età la fluo-
roprofilassi può essere effettuata 
attraverso l’uso di un dentifricio con-
tenente almeno 1000 ppm di fluoro, 
2 volte al giorno in dose pea- size 
(pisello degli anglosassoni o lentic-
chia, ndr). Nei casi di oggettiva diffi-
coltà all’uso del dentifricio come uni-
ca metodica di fluoroprofilassi e nei 
soggetti ad alto rischio di carie come 
metodica aggiuntiva all’uso del den-
tifricio:
-	 da 6 mesi ai 3 anni: somministra-

re 0.25 mg/die di fluoro con gocce; 
-	 da 3 a 6 anni: somministrare 0.50 

mg/die di fluoro con gocce o pa-
stiglie.

Basandomi sulle mie osservazioni 
cliniche e sul ragionamento logico, 
credo che sia più opportuno som-
ministrare nel bambino una dose 

precisa e nota di fluoro,in gocce o 
compresse,in rapporto alla sua età 
piuttosto che una dose in pea-size 
in cui non sapremo quanto fluoro il 
bambino ingerisce.
Infatti lo studio pubblicato dalla rivi-
sta EUROPEAN ARCHIVES OF PAEDIA-
TRIC DENTIST riporta che i bambini 
fino a 2 anni ingeriscono una quan-
tità tra il 64% e l’ 84% del dentifricio.
L’ unica cosa chiara che mi trova d’ac-
cordo è la Sottoraccomandazione 2.2 
delle Linee Guida del 2013: “Dopo i 6 
anni la fluoroprofilassi viene effet-
tuata attraverso l’uso di un dentifri-
cio contenete almeno 1000 ppm di 
fluoro, 2 volte al giorno.”

Adesso entriamo in merito alla 
fluorosi. Che cosa è?
La fluorosi è un disturbo estetico che 
colpisce i denti dovuto all’ assunzio-
ne a lungo termine di un quantitati-
vo eccessivo di fluoro durante la fase 
di amelogenesi (produzione dello 
smalto dei denti) nei denti perma-
nenti che avviene intorno ai 2/3 anni.
Il fluoro viene convogliato dal san-
gue verso i denti in formazione con-
sentendo un’efficace fluorazione 
preruttiva.
Secondo la classificazione di Dean 
del 1943 si riconoscono sei gradi di 
gravità. Condizione di normalità: 
lo smalto è traslucido e presenta la 
normale struttura vitrei forme e un 
colore bianco crema. 
Fluorosi leggera: nello smalto ci 
sono delle leggere alterazioni della 
translucidità, variabili da piccoli pun-
tini a macchie bianche.
Fluorosi molto lieve: piccole aree 

bianche opache distribuite in modo 
irregolare sul dente, ma che non 
coinvolgono più del 25 % della su-
perficie dentale.
Fluorosi lieve: le aree bianche opa-
che nello smalto sono più estese, ma 
non coinvolgono più del 50 % delle 
superfici dentali.
Fluorosi moderata: tutte le superfici 
dello smalto sono coinvolte e sono 
presenti dei pigmenti brunastri.
Fluorosi grave o severa: tutte le su-
perfici dello smalto sono affette da 
alterazioni di sviluppo dello smalti 
così accentuate che possono influen-
zare anche la forma dei denti, la su-
perficie assume un aspetto poroso e 
irregolare e pigmenti marroni sono 
diffusi lungo tutta la superficie den-
tale.
Un rischio di fluorosi può avvenire 
solo nei bambini al di sotto degli 8 
anni, limite oltre il quale il rischio è 
nullo.
La fluorosi in Italia è un riscontro 
estramente raro, con percentuali 
talmente basse da essere al di sotto 
del visibile da parte degli specialisti 
e quindi da non doversi considerare 
un problema.

Ma che cosa è l’intossicazione da 
fluoro?
L’intossicazione da fluoro è un even-
to assolutamente raro, affinché si ve-
rifichi è necessario che si ingerisca 5 
mg di fluoro per kg, ciò significa che 
un bambino di 20 kg dovrebbe inge-
rire 100 compresse di fluoro da 1 mg, 
ossia l’equivalente di metà tubetto 
grande di dentifricio a concentrazio-
ne di 2500 ppm.
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Diabesity
Miraglia del Giudice E, Di Palma MR, Di Mauro F 
Dipartimento della Donna, del Bambino e di Chirurgia generale e specialistica, Seconda Università degli Studi di Napoli.

Secondo l’OMS l’obesità rappresenta 
uno dei principali problemi di salute 
pubblica del 21° secolo. In particola-
re, l’obesità infantile suscita preoccu-
pazione, avendo raggiunto propor-
zioni allarmanti. Di pari passo all’in-
cremento della prevalenza di obesità 
è aumentata la prevalenza delle sue 
complicanze. L’obesità pediatrica 
può essere complicata da condizio-
ni mediche che rappresentano un 
fattore di rischio di patologie in età 
adulta e che col tempo diventano 
irreversibili. Tra le complicanze che 
conseguono all’obesità e che esordi-
scono già in età evolutiva ricordiamo 
la Sindrome metabolica, un insieme 
di fattori di rischio quali obesità vi-
scerale, dislipidemia, ipertensione 
arteriosa e alterazioni glucometabo-
liche. Queste ultime sono l’alterata 
glicemia a digiuno (“Impaired Fasting 
Glucose”, IFG) e l’alterata tolleranza al 
glucosio (“Impaired Glucose Toleran-
ce”, IGT), condizioni classificate come 
pre-diabete. Per IFG si intende un 
valore di glicemia, rilevata a digiuno, 
compreso tra 100 e 125 mg/dL. L’IGT, 
invece, è diagnosticata quando avre-
mo un valore di glicemia, a due ore 
dal carico orale di glucosio, compre-
so tra 140 e 199 mg/dL.
L’incidenza delle alterazioni dell’o-
meostasi glucidica ha subito un’im-
pennata parallelamente all’aumento 
di incidenza dell’obesità. Le preva-
lenze di IGT e di IGF nei bambini e 
adolescenti obesi sono state studiate 
su 3521 soggetti affetti da obesità se-
guiti dal 2002 al 2013 presso il centro 
dei disturbi nutrizionali della Secon-
da Università degli Studi di Napoli, 
evidenziando una prevalenza di IGT 
del 6,9% e di IFG dell’1,9%. Tali dati 
non si discostano dalle precedenti 
casistiche italiane.
Base patogenetica del pre-diabete 

è l’insulino-resistenza. Quest’ultima 
è definita come l’incapacità di livel-
li determinati di insulina di indurre 
un’adeguata utilizzazione di glucosio 
in periferia e di sopprimerne adegua-
tamente la produzione epatica. Essa 
è strettamente correlata all’aumen-
to degli acidi grassi (FFa) in circolo 
che, una volta penetrati all’interno 
delle cellule muscolari striate, inter-
feriscono con il signalling insulinico, 
inibendolo1. Per compensare tale fe-
nomeno il pancreas aumenta la pro-
duzione di insulina. Tale fenomeno 
prende il nome di iperinsulinismo. 
Quando le beta cellule pancreatiche 
divengono incapaci di compensare 
la incrementata richiesta secretoria si 
manifesta il pre-diabete. 
Il pre-diabete deve essere conside-
rato come uno stadio che si colloca 
lungo la storia naturale del diabete 
tipo 2. Il diabete tipo 2 è una patolo-
gia multifattoriale considerata, fino a 
pochi anni fa, esclusiva dell’età adul-
ta, mentre nelle ultime decadi, sta 
diventando frequente nella popola-
zione pediatrica obesa, soprattutto 
negli U.S.A.2. Bambini e adolescenti 
obesi possono sviluppare intolleran-
za glicemica, dovuta principalmente 
alla combinazione di insulino-resi-
stenza e precoce disfunzione delle 
beta-cellule3, e la progressione da 
questa fase al diabete tipo 2 sembra 
possa avvenire in tempi più brevi ri-
spetto all’adulto, come conseguen-
za di un continuo incremento pon-
derale4 La velocità dell’incremento 
ponderale, tuttavia, non rappresenta 
l’unico fattore correlato al maggior 
rischio di insorgenza di diabete tipo 
2 in bambini obesi con pre-diabete e 
ciò rende conto del fatto che a parità 
di obesità ed insulino-resistenza solo 
una piccola percentuale di bambini 
pre-diabetici sviluppi diabete tipo 2. 

Uno studio pubblicato nel 2005 mo-
stra come i principali fattori implicati 
nelle variazioni di tolleranza glucidica 
nei bambini obesi siano rappresenta-
ti dall’etnia oltre che dalle variazioni 
del BMI. In particolare nello studio 
117 bambini obesi, di cui 33 con IGT, 
sono seguiti per un periodo di circa 2 
anni durante i quale le variazioni an-
tropometriche e metaboliche sono 
state analizzate. Nessun bambino 
normoglicemico ha sviluppato diret-
tamente il diabete tipo 2, nell’ambito 
dei bambini normoglicemici sono di-
ventati IGT il 9,5% e tra gli IGT il 24% 
ha sviluppato diabete tipo 2. I dati 
confermano come prima dell’esordio 
del diabete tipo 2 i bambini obesi 
passino attraverso la condizione di 
IGT e mostrano l’associazione tra svi-
luppo di IGT e diabete con aumento 
del BMI e presenza di background 
genetico afroamericano4.
Uno studio del 2010 su 79 bambini 
obesi affetti da IGT, mostra una pro-
gressione verso il diabete tipo 2, du-
rante un anno di follow-up, dell’1%, 
che appare di gran lunga inferiore 
rispetto allo studio descritto prece-
dentemente. Ciò è dovuto al fatto 
che i bambini oggetto dello studio 
erano di razza caucasica, a minor ri-
schio rispetto a quella afroamerica-
na. Nel lavoro in questione, inoltre, il 
33 % dei bambini rimane nella situa-
zione di intolleranza glicemica, men-
tre l’1% passa ad una condizione di 
IFG, mentre la reversione dell’IGT si 
ha nel 66% dei bambini. Tali cambia-
menti della tolleranza glucidica sono 
stati correlati alle variazioni di peso e 
di stadio puberale5.
Un articolo recente sottolinea ulte-
riormente il ruolo predisponente dei 
fattori genetici. Tra i diversi polimor-
fismi associati al DM tipo 2, lo studio 
valuta il rischio predisponente asso-
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ciato alla presenza di otto varianti 
di geni implicati nella modulazione 
della secrezione insulinica. Si dimo-
stra come a parità di obesità siano 
a maggior rischio di sviluppare pre-
diabete e diabete i bambini obesi 
che presentino tali polimorfismi e 
come la prevalenza di IGT aumen-
ti con la presenza di più alleli nello 
stesso soggetto. È inoltre evidenziato 

come la presenza di un minor nume-
ro di alleli predisponenti sia associata 
a maggior percentuale di reversibili-
tà dell’IGT6. 
Fattore predittivo per pre-diabete di 
tipo laboratoristico è rappresentato 
da valori di glicemia basale ai limiti 
alti della normalità. Valori maggiori 
di 87 mg/dl, ma inferiori a 100 mg/dl, 
sono associati, nei bambini obesi ad 

un rischio 6,9 volte maggiore di pre-
sentare IGT7 se sottoposti ad un cari-
co orale di glucosio.
La progressione delle alterazioni glu-
cidiche nel bambino obeso è conse-
guenza dell’intersecarsi di una serie 
di fattori etnici, genetici, e, probabil-
mente, epigenetici differenti, con un 
fattore ambientale comune rappre-
sentato dall’eccesso ponderale. 
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Introduzione
L’esame ecografico è la metodica di 
prima istanza nello studio delle pato-
logie pediatriche, per la molteplicità di 
infor-mazioni che è in grado di fornire 
e per la sua innocuità. Essa richiede un 
rapporto di stretta collaborazione con 
il clinico per la frequente aspecifìcità 
della sintomatologia e per l’incapacità 
propria del bambino di collaborare. 
Occorre per-tanto eseguire l’esame 
in condizioni accoglienti per il picco-
lo paziente. L’esame prevede l’utilizzo 
di sonde specifiche; ad esempio per 
gli organi addominali si usano sonde 
con frequenza maggiore (fino a 10-15 
MHz) rispetto a quelle che si utilizza-
no per gli adulti. 
L’integrazione della metodica tradi-
zionale con il color-Doppler ha au-
mentato l’accuratezza diagnostica 
dell’esame so-prattutto nella valuta-
zione delle patologie che richiedono 
uno studio vascolare e flussimetrico.

Ecotomografia dell’addome
L’ecografia dell’addome in pediatria 
viene attualmente effettuata come 
indagine di prima istanza nello studio 
delle patologie addominali.
Queste ultime, essendo molteplici, 
creano spesso problemi di diagnosi 
differenziale. In genere le principali in-
dicazioni all’esame ecografico dell’ad-
dome sono: 
–	 masse clinicamente palpabili 
–	 addome acuto 
–	 visceromegalia 
–	 dolori addominali 
–	 emorragie digestive 
–	 vomito 
–	 screening di plurimalformati 
–	 traumi 
–	 sintomatologia clinica ascrivibile a 

specifica patologia d’organo .
L’esame ecotomografico quindi deve 

comprendere lo studio degli organi 
parenchimatosi, dei relativi emidia-
frammi, degli spazi pleurici, delle log-
ge e recessi peritoneali e delle anse 
intestinali. Va eseguito con apparec-
chi in real-time e sonde settoriali o 
convex preferibilmente da 5-10 MHz. 
In generale non è richiesta alcuna pre-
parazione specifica anche se è preferi-
bile un digiuno di almeno tre ore nei 
lattanti e di 6-8 ore nei bambini un po’ 
più grandi. Nella pratica quotidiana, 
potrebbe essere utile, nei pazienti più 
irrequieti, effettuare l'esame mentre il 
piccolo assume il latte per aumentare 
la compliance. Le principali indicazio-
ni cliniche di ecografia epatica in età 
pediatrica sono rappresentate da: 
–	 epatomegalia 
–	 ipertransaminasemia 
–	 ipertensione portale 
–	 malattie emolitiche 
–	 traumi 
–	 tumori 
–	 controllo fegato trapiantato

Ecografia epato-biliare
In condizioni normali il fegato presen-
ta un’ecostruttura caratterizzata da 
echi di medio-bassa intensità distri-
buiti uniformemente. 
Tale omogeneità ecostrutturale risul-
ta interrotta dalla presenza di struttu-
re tubulariformi anecoiche che rap-
presentano vasi (vena porta e sue ra-
mificazioni, vene sovraepatiche) che 
decorrono nel parenchima epatico. La 
volumetria viene calcolata tenendo 
presente che in condizioni normali il 
margine inferiore del lobo destro non 
oltrepassa il polo inferiore del rene 
omolaterale, così come il lobo sinistro 
non oltrepassa l’arcata costale sinistra.
Il calibro della vena porta nei bambini 
oscilla fra 5-10 mm. Risulta alquanto 
difficile e poco specifica la diagnosi 

ecografica delle epatopatie diffuse 
(processi infiammatori acuti, disordini 
metabolici, congestione parenchima-
le) in quanto l’ecopattern risulta carat-
terizzato da epatomegalia e disomo-
geneità ecostrutturale (intesa come 
aumento o riduzione dell’ecogenicità) 
in assenza di elementi patognomoni-
ci propri di ciascuna singola affezione. 
La sensibilità della ecografia aumenta 
in modo considerevole nella diagnosi 
delle lesioni focali (processi infiltrativi 
ed espansivi sia benigni che maligni).
è importante ricordare il ruolo dell’e-
cotomografia nella diagnosi dell’e-
patoblastoma, un tumore partico-
larmente frequente in età pediatrica 
(terzo come incidenza dopo il tumore 
di Wilms ed il neuroblastoma) ed al-
tamente invasivo, con un aumento 
dell’alfa-fetoproteina. Ecograficamen-
te si presenta come una massa solido-
disomogenea, ben delimitata rispetto 
al parenchima circostante, con aree 
di necrosi e calcificazioni contestuali, 
tanto più numerose quanto maggio-
ri sono le dimensioni della neoplasia. 
Lo studio US deve essere volto ad 
evidenziare anche l’eventuale inte-
ressamento delle strutture vascolari 
(vena cava inferiore, arteria epatica, 
vene sovraepatiche, sistema portale), 
del sistema biliare e dei linfonodi peri-
portali ilari. La diagnosi differenziale si 
pone con le metastasi, specie secon-
darie a neuro-blastoma.

Ecografia della colecisti e delle vie 
biliari
In condizioni normali le vie biliari in-
traepatiche non sono apprezzabili; i 
dotti epatici (destro e sinistro) sono 
apprezzabili all’ilo, al davanti dei rami 
portali ove danno origine all’epatico 
comune (calibro normale nei bam-
bini fra i 1-3 mm). La colecisti ha un 
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aspetto piriforme, allungato in senso 
sagittale e rotondeggiante in scansio-
ne assiale; essa ha una parete con uno 
spessore che non supera in condizioni 
normali i 3 mm e un lume anecoico.
Le principali indicazioni cliniche per lo 
studio delle vie biliari sono: 
–	 ittero 
–	 iperbilirubinemia

Il riscontro clinico di un ittero protratto 
deve far sospettare una malformazio-
ne dell’albero biliare (in prima istanza 
all’atresia delle vie biliari) o un’epatite 
neonatale. Gli aspetti ecografici per 
la diagnosi di atresia delle vie biliari 
sono la mancata visualizzazione della 
colecisti, del coledoco e la presenza, al 
davanti della porta, di una formazione 
iperecogena detta “triangular cord”. 
La diagnosi differenziale fra epatite 
neonatale ed atresia delle vie biliari 
è difficile da fare solo su base ecoto-
mografica e pertanto è importante 
ricordare che il gold standard per tale 
diagnosi differenziale è rappresentato 
dalla laparoscopia e colangiografia in-
traoperatoria. Anche la biopsia in fase 
precoce puà essere utile per la dia-
gnosi differenziale.

Ecografia del pancreas
Nel paziente pediatrico nel 95% dei 
casi è più semplice la visualizzazio-
ne del pancreas e quindi uno studio 
più accurato di quest’organo rispetto 
all’adulto per la presenza di un lobo 
epatico di sinistra notevolmente svi-
luppato e dì un ridot-to spessore dei 
tessuti corporei. Le principali indica-
zioni cliniche allo studio US del pan-
creas in pediatria sono: 
–	 pancreatiti 
–	 fibrosi cistica 
–	 tumori 
Il pancreas, ecograficamente, viene 
agevolmente riconosciuto per la pre-
senza di alcuni importanti punti di 
repere, quali il lobo epatico sinistro, 
l’aorta, la vena cava inferiore, la vena 
splenica e i vasi mesenterici. In condi-
zioni normali l’ecostruttura pancrea-

tica si presenta isoecogena o legger-
mente più ecogena rispetto a quella 
del fegato, con un’ecotessitura più 
grossolana rispetto a quella del pa-
renchima epatico per la presenza in 
esso di strutture ghiandolari tubulo-
acinose che creano numerose inter-
facce. 
Il dotto di Wirsung risulta di facile re-
peribilità nel bambino
Uno studio ecografico mirato del 
pancreas ha il ruolo di monitorare 
nel tempo pazienti affetti da fibrosi 
cistica già diagnosticata clinicamen-
te e laboratoristicamente, o pazienti 
con pancreatite acuta. Nel primo caso 
essa deve evidenzia-re l’evoluzione in 
senso fibroadiposo e cistico del pa-
renchima ghiandolare e nel secondo 
caso una restitutio ad integrum dopo 
l’insulto parenchimale o per cogliere 
eventuali complicanze postpancreati-
te quali ascessi, flemmoni, pseu-doci-
sti, ecc. Ricordiamo a tal punto che la 
fibrosi cistica è un’affezione ereditaria 
a carattere autosomico dominante, 
che ecograficamente nelle fasi iniziali 
può presentare un quadro ecotomo-
grafico del tutto normale: in fase tar-
diva si ha il caratteristico aspetto di 
pancreas piccolo ed iperecogeno con 
riscontro occasionale di piccole cisti 
che non supe-rano generalmente i 3 
mm. Allo studio US del pancreas nei 
bambini affetti da fibrosi cistica deve 
sempre associarsi lo studio del fegato 
perché nel 47% dei casi all’affezione 
di base concomita la cirrosi biliare. 
La pancreatite acuta è un processo in-
fiammatorio del pancreas focale o dif-
fuso, che può insorgere in forma lieve 
(edema interstiziale e necrosi adiposa 
peripancreatica) od in forma grave 
(estesa necrosi adiposa, necrosi pa-
renchimale ed emorragie). Le forme 
lievi possono presentare un quadro 
US del tutto normale o caratterizzato 
da un aumento diffuso dell’organo 
che appare ipoecogeno (in relazione 
all’edema). Le forme gravi presenta-
no un quadro ecografico che varia 
in relazione al tempo in cui viene ef-

fettuato l’esame, dal grado di necrosi 
intraparerchimale, dalla presenza di 
emorragie e dal grado di diffusione 
extrapancreatica del processo; il dot-
to di Wirsung si presenterà dilatato.
La pancreatite cronica è un evento 
estremamente raro in età pediatrica 
e va inquadrata nell’ambito dei di-
sordini ereditari e familiari (pancre-
atite ereditaria, pancreatite cronica 
con aminoaciduria e pancreatite cro-
nica ad impronta emorragica). Eco-
graficamente nel 70% dei casi sia la 
volumetria che l’ecostruttura dell’or-
gano è conservata. Solo nel restante 
30% dei casi è possibile il riscontro 
di alcuni elementi patognomonici di 
pancreatite cronica: Wirsung dilatato 
(30% casi), calcificazioni (10% casi), 
pseudocisti (10% casi). Infine segna-
liamo come le neoplasie pancreatiche 
primitive in epoca pediatrica siano di 
raro riscontro; più frequente può ri-
sultare l’interessamento secondario 
in corso di linfomi non-Hodgkin, di 
tumori neuroectodermici e di masse 
re-troperitoneali (neuroblastomi).

Ecografia splenica
Le principali indicazioni cliniche allo 
studio US della milza in pediatria sono 
rappresentate da: 
–	 splenomegalie 
–	 traumi 
–	 lesioni focali
In condizioni normali ecograficamen-
te la milza si presenta come un orga-
no ad ecostruttura caratterizzata da 
echi di medio-bassa intensità distri-
buiti uniformemente. Nel bambino le 
dimensioni dell’organo variano in rap-
porto all’età: ma in generale possiamo 
dire che nei bimbi di età inferiore ai 6 
anni il diametro longitudinale deve 
essere inferiore ai 6 cm, e fra i 6 e gli 
8 anni esso deve essere compreso 
fra i 6-8 cm. L’ecostruttura parenchi-
male nelle splenomegalie presenta 
uno spettro variabile, potendo essere 
del tutto normale oppure presentare 
una profonda alterazione della sua 
ecotessitura in relazione alla causa 
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che l’ha determinata. Tra queste ri-
cordiamo i processi infettivi (virali, 
batterici, fungini, protozoari e parassi-
tari), l’ipertensione portale, le anemie 
emolitiche e carenziali, le malattie 
mieloproliferative (leucemia, linfomi 
e policitemia vera), le affezioni meta-
boliche (quali ad esempio morbo di 
Gaucher ed amiloidosi) e le neoplasie. 
Per quanto riguarda queste ultime, ri-
cordiamo che i tumori benigni di più 
frequente riscontro in età pediatrica 
sono i linfangiomi, gli emangiomi e gli 
amartomi, mentre tra i maligni abbia-
mo i linfomi e le localizzazioni spleni-
che della leucemia. Ecograficamente 
il linfangioma splenico non ha un eco-
pattern patognomonico in quanto le 
tre varianti istologiche (linfangioma 
capillare, cavernoso e cistico) si tradu-
cono agli US in quadri estremamente 
polimorfi. Analogamente l’emangio-
ma e l’amartoma che possono presen-
tarsi come formazioni solide uniche o 
multiple ad ecostruttura omogenea-
mente iperecogena, disomogenea o 
ad ecostruttura mista. 
Nello studio dell’interessamento lin-
fomatoso e leucemico della milza 
l’ecotomografia ha una capacità dia-
gnostica limitata e ciò deriva dal fat-
to che solo raramente tali malattie si 
manifestano con lesioni nodulari, più 
frequentemente si realizzano sotto 
forma di infiltrazione diffusa.

Ecografia del tratto gastrointesti-
nale
Le principali indicazioni cliniche allo 
studio US del tratto gastroenterico nel 
bambino sono rappresentate da: 
–	 vomito 
–	 dolori addominali 
–	 emorragie digestive 
Le patologie, che più di frequente ri-
sultano responsabili del vomito, sono 
la stenosi ipertrofica del piloro e il re-
flusso gastroesofageo.

La stenosi ipertrofica del piloro (SIP)
è la causa più frequente di ostruzione 
gastrica in età neonatale, dovuta ad 

un ispessimento dello strato muscola-
re circolare dello sfintere pilorico.
La sintomatologia è caratterizzata da 
vomito ingravescente, “a getto”, tipi-
camente non biliare, che si manifesta 
generalmente tra la Il e la III settimana 
di vita, con arresto della curva di cre-
scita, stipsi ed alterazioni idroelettro-
litiche (alcalosi meta bolica); talvolta 
si può apprezzare alla palpazione una 
tumefazione rotondeggiante, in sede 
epigastrica, definita “oliva pilorica”. L'e-
cografia rappresenta l’indagine di pri-
ma scelta nella definizione diagnosti-
ca della SIP, infatti presenta una sen-
sibilità e specificità del 99% e 100%. 
L’esame viene eseguito con paziente 
in posizione supina o decubito latera-
le destro, utilizzando sonde lineari ad 
alta frequenza (7-10 MHz), effettuan-
do scansioni a partire dalla regione 
sotto-xifoidea, angolando il trasdutto-
re in modo tale da visualizzare il cana-
le pilorico sia in scansioni longitudina-
li, come una formazione allungata, ri-
curva, protrudente nell’antro gastrico 
(shoulder sign), sia in scansioni assiali, 
con il classico aspetto “a bersaglio”. 
L’aspetto ecogratico del piloro nella 
SIP è caratterizzato da ispessimento 
della parete muscolare, con assotti-
gliamento del canale, scarsa o assente 
peristalsi in contrasto con la marcata 
peristalsi dello stomaco, non seguita 
dall’apertura del canale pilorico ma 
da una dilatazione duratura del visce-
re stesso, un aspetto “a binario” della 
mucosa pilorica che appare ispessita 
(cervix sign) ed il mancato passaggio 
del contenuto gastrico nel lume duo-
denale. 
In condizioni normali, la lunghezza 
del canale pilorico non supera i 12 
mm e lo spessore della parete musco-
lare non è maggiore di 3 mm. Alcuni 
autori suggeriscono valori soglia della 
lunghezza del piloro di 17 mm, dello 
spessore della parete muscolare di 4 
mm ed un diametro trasverso di 12 
mm che consentono la diagnosi di SIP, 
pur tenendo conto comunque di una 
certa variabilità legata ad altri fattori 

(prematurità, basso peso alla nascita, 
uso di farmaci procinetici). Pertanto 
nei casi dubbi con valori “borderline” 
(14-17 mm e 3-4 mm) è opportuno 
ripetere l’esame dopo 2 settimane 
post-trattamento, per una migliore 
definizione diagnostica

Il reflusso gastroesofageo è un’al-
terazione funzionale del giunto ga-
stroesofageo che viene ricercato nei 
bambini con vomito frequente. Le 
cause del reflusso sono da ricercare 
in un’alterata mobilità gastrica con 
rallentato svuotamento, nella risalita 
del tratto intraddominale dell’esofago 
terminale, nella perdita dell’angolo di 
His, ecc. L'ecografia ha un ruolo com-
plementare nella diagnosi consen-
tendo la valutazione della lunghezza 
della porzione sottodiaframmatica 
dell’esofago e dell’angolo esofago-
gastrico. La valutazione della giunzio-
ne gastroesofagea è particolarmente 
importante nello studio della malattia 
da reflusso, 
L’esofago, infatti, agisce come “bar-
riera anti reflusso” contrapponendosi 
alle variazioni della pressione intra-
gastrica. è necessaria una lunghezza 
dell’esofago sufficiente per bilanciare 
gli incrementi di pressione intraddo-
minale. Si è calco-lato che tale lun-
ghezza, dal punto di vista ecografico, 
sia 25-30 mm, valore che si raggiunge 
intorno ai 16-18 mesi di età. 
Ciò spiega la presenza di fisiologico 
rigurgito in età neonatale. Per l’esat-
ta valutazione dell’esofago sottodia-
fram-matico l’ecografia viene esegui-
ta in due fasi: 
–	 una a stomaco vuoto per deter-

minare l’effettiva lunghezza della 
porzione addominale dell’esofago 
e l’aspetto dell’angolo di His. 

–	 una con il paziente a stomaco pie-
no (poco prima di iniziare l’esame il 
bambino deve mangiare un pasto 
di latte completo. Nei bambini più 
grandi una alternativa al latte è co-
stituita dai succhi di frutta o dallo 
yogurt). La durata dell’osservazio-
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ne ecografica, in questa seconda 
fase, è di 10 minuti circa. 

Le due fasi sopra descritte devono 
sempre essere precedute dalla valuta-
zione delle strutture “a valle”. Bisogna 
escludere la presenza di una stenosi 
ipertrofica del piloro. La lunghezza 
della porzione sottodiaframmatica 
dell’esofago correla con l’età (da 18 
mm nei neonati a 34 mm nei bambini 
dai 6 anni di età). Va valutato il nume-
ro di risalita del bolo gastrico in esofa-
go anche se tale valutazione presenta 
numerosi falsi positivi. Va a tal pro-
posito ricordato che il gold standard 
nella diagnosi del reflusso è rappre-
sentata dalla PH metria ed nelle linee 
guida del refl usso gastro-esofageo 
non viene inclusa l'ecografia. Le pato-
logie che sono causa di dolore addo-
minale sono molte, ci soffermeremo 
su quelle di più frequente riscontro 
in età pediatrica (l’appendicite acuta, 
l’invaginazione e la mal rotazione in-
testinale). L‘appendicite acuta è una 
patologia frequente e piuttosto carat-
teristica dell’età pediatrica e rappre-
senta la causa principale di intervento 
chirurgico addominale d’urgenza nel 
bambino. è dovuta ad una infiam-
mazione conseguente ad ostruzione 
appendicolare (fecaliti, iperplasia dei 
follicoli linfatici della sottomucosa, più 
raramente da corpo estraneo e neo-
plasie). A seguito dell’ostruzione vi è 
un ostacolo al deflusso di secrezioni 
dal viscere, con conseguente sovra-
infezione batterica (da stasi), aumento 
della pressione endoluminale, edema 
della mucosa con possibili ulcerazioni. 
Attualmente la valutazione diagnosti-
ca con US ha raggiunto una specificità 
del 97%, una sensibilità di circa il 90% 
ed una accuratezza diagnostica del 
96%, riducendo il numero di interven-
ti non necessari. L’esame ecografico 
viene effet-tuato con sonda lineare 
ad alta frequenza con la tecnica della 
compressione mirata: l’area in esame 
viene progressivamente compressa, 
in modo da avvicinare il più possibi-
le la parete addominale anteriore a 

quella posteriore; le anse sono così 
dislocate o svuotate dal loro contenu-
to gassoso permettendo di visualizza-
re meglio l‘appendice. La diagnosi è 
basata su alcuni aspetti caratteristici: 
incomprimibilità dell’appendice con 
diametro >6 mm, lume appendicola-
re di-atato ed a contenuto liquido o 
corpuscolato, che può presentare nel 
suo contesto coproliti, evidenziabili 
agli ultrasuoni come aree iperecoge-
ne con ombra acustica posteriore; 
alterazione della stratificazione parie-
tale, iperecogenicità circostante (in-
fiammazione del grasso mesenterico), 
ipervascolarizzazione della parete al 
color Doppler Ulteriori segni collate-
rali sono rappresentati dalla presenza 
di linfoadenopatie mesenteriali, rac-
colte liquide pelviche o nella doccia 
parietocolica, ispessimento della pa-
rete del fondo del cieco o dell’ultima 
ansa leale (tiflite consensuale). 

L’invaginazione intestinale è una si-
tuazione clinico-patologica derivante 
dalla penetrazione di un segmento 
intestinale (segmento invaginato) in 
un altro, generalmente distale (seg-
mento invaginante). La fascia di età 
più colpita risulta quella compresa 
fra i 5 e i 12 mesi, è più frequente nel 
sesso maschile e spesso si manifesta 
in bambini in ottimo stato di salute. 
Le invaginazioni avvengono gene-
ralmente nel senso della peristalsi; 
rare le forme in senso antiperistaltico 
(invaginazioni retrograde). Nel 90% 
dei casi si tratta di invaginazioni ileo-
coliche, nei restanti casi ileo-ileali. In 
quest’ultimo caso la sintomatologia 
è caratterizzata da un quadro sub-
occlusivo o pseudo-appendicolare 
(dolori addominali, vomito, disten-
sione addominale, chiusura dell’alvo, 
ematochezia con emissione di feci “a 
gelatina di ribes”). Nella forma più fre-
quente, ileo-coilca (o anche Ileo-ceco-
colica) è caratteristica l’insorgenza im-
provvisa di crisi di pianto parossistico, 
con agitazione e pallore. Attualmente 
l’ecografia è diventata indagine inso-

stituibile nell’iter diagnosti-co dell’in-
vaginazione intestinale, raggiungen-
do una sensibilità quasi del 100% 
ed un’alta specificità (circa il 90%). L' 
esame ecografico mostra in scansioni 
longitudinali l’immagine caratteristi-
ca di una massa allungata, che nelle 
scansioni assiali assume una forma ‘a 
bersaglio” (target-sign) o l’aspetto di 
un’ampia rima ipoecogena periferica 
che circonda un’area centrale franca-
mente esogena (doughnut sign). Lo 
strato interno della massa appare ipe-
recogeno e corrisponde alla mucosa 
del segmento invaginato e dal me-
sentere del segmento invaginante, 
mentre lo strato esterno appare ipoe-
cogeno, a causa dell’edema parietale 
e della compressione venosa dei vasi 
mesenterici da parte del segmento 
invaginato. L’uso del color e power 
Doppler permette di documentare 
una eventuale ridotta vascolarizza-
zione di parete e la presenza di liqui-
do all’interno delle anse. La riduzione 
idrostatica dell’invaginazione sotto 
guida ecografica è un’ulteriore possi-
bilità terapeutica. 
Le malrotazioni intestinali derivano 
da anomalie del fisiologico processo 
di rotazione intestinale, che si verifica 
intorno alla X settimana di gestazione, 
in cui l’intestino primitivo, dopo essere 
rientrato in cavità addominale, com-
pie una rotazione (in senso antiorario) 
di 270° attorno all’arteria mesenterica 
superiore (AMS). La vena mesenterica 
superiore (VMS )è localizzata poste-
riormente all’arteria e, nel processo, 
ruota anch’essa di 270°. Dal punto di 
vista clinico, i pazienti con malrotazio-
ne intestinale sono asintomatici; solo 
in casi eccezionali, già in epoca ne-
onatale, il piccolo paziente può pre-
sentare vomito biliare. Lo studio eco-
grafico è rivolto all’identificazione dei 
rapporti spaziali tra arteria e vena me-
senterica superiori: I’AMS viene identi-
ficata a partire dall’aorta addominale 
e la VMS nel punto di confluenza della 
Vena Porta. Normalmente la VMS si 
localizza alla destra dell’arteria: la pro-
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babilità di malrotazione in caso di lo-
calizzazione della vena anteriormente 
o a destra dell’arteria va dal 3 al 30%, 
mentre quando la VMS è localizzata a 
sinistra o posteriormente all’arteria, la 
probabilità di malrotazione è molto 
elevata, pur esistendo dei casi in cui 
all’anomalo rapporto fra i vasi me-
senterici non corrisponde la presenza 
di malrotazione (atresia duodenale, 
invaginazione intestinale, occlusione 
del tenue).
Temibile complicanza della malrota-
zione intestinale è rappresentata dal 
volvolo, in cui l’intestino medio, data 
la sua mobilità, può facilmente ruota-
re attorno alla radice del mesentere: 
in questo caso l’ecografia permette 
di identificare il cosiddetto “whirlpool 
sign”, dovuto all’andamento spiroide 
dell’intestino attorno all’asse dell’AMS. 
Il color Doppler può facilmente evi-
denziare la spiralizzazione della VMS 
attorno all’arteria. Tale condizione 
può manifestarsi in maniera acuta 
e può causare un infarto intestinale 
con vomito biliare, chiusura dell’alvo, 
ematochezia e deterioramento delle 
condizioni generali.

Ecografia renale
In epoca neonatale l’ecografia dell’ad-
dome si pone come esame di prima 
istanza nello screening di alcune affe-
zioni che interessano primitivamente 
o secondariamente l’apparato uri-
nario, talora già visualizzate in epoca 
prenatale. Tali affezioni si possono 
ricondurre fondamentalmente alle 
malformazioni renali mono e/o bila-
terali (agenesia, ectopie, rene a fer-
ro di cavallo, duplicazione ureterale, 
megauretere, ureterocele, ecc.), alle 
displasie cistiche (rene multicistico, 
rene policistico, cisti multiloculare, 
cisti semplice, ecc.) ed alla presenza 
di idronefrosi. Ruolo fondamentale 
dell’ecografia è quello di confermare 
o meno il sospetto diagnostico pre-
natale o di ricercare in una sintomato-
logia talora sfumata ed aspecifica una 
delle affezioni suddette non eviden-

ziate nei controlli prenatali. Le indica-
zioni cliniche pertanto, ad un esame 
ecotomografico renale sono rappre-
sentate da: 
–	 idronefreosi 
–	 infezioni ricorrenti delle vie urinarie 
–	 coliche renali 
–	 ematuria 
–	 nefropatie mediche 
–	 masse clinicamente palpabili 
–	 traumi 
–	 controllo di pazienti trapiantati

Il rene neonatale presenta un aspetto 
ecografico diverso da quello dell’adul-
to. Morfologicamente esso si presenta 
più globoso ed a contorni polilobati 
per circa 1-2 settimane dopo la nasci-
ta; la lunghezza media è di 4-5 cm. 
L’ecostruttura si differenzia da quella 
del rene adulto per una corticale leg-
germente iperecogena od isoecoge-
na rispetto al parenchima epatico, pi-
ramidi del Malpighi ben definite con 
buona differenziazione cortico-mi-
dollare ed un seno renale scarsamen-
te rappresentato per l'esigua quota 
del tessuto adiposo nel suo contesto.
Tra le patologie renali, meritano un 
accenno particolare per la frequenza 
che esse presentano nella popolazio-
ne infantile l’idronefrosi, il rene multi-
cistico, il rene policistico infantile, ed 
il tumore di Wilms. Quando si esegue 
un esame ecografico per valutare 
eventuale idronefrosi bisogna valuta-
re cosa è dilatato (calici, pelvi, uretere) 
e valutare lo spessore e l'ecogenicità 
del parenchima; inoltre dare informa-
zioni sullo spessore delle pareti della 
vescica. Quando sia presente una di-
latazione della pelvi è necessario indi-
care l’entità della dilatazione espressa 
come diametro antero-posteriore del 
bacinetto renale segnalando il valo-
re numerico (in genere in millimetri). 
Quale sia il diametro della pelvi da 
giudicare sicuramente patologico è, 
tuttora controverso. Generalmente è 
accetto come nei limiti della norma 
un diametro di 10 mm. Diversi studi 
dimostrerebbero come una dilatazio-

ne isolata della pelvi inferiore a tale 
valore sia virtualmente sempre priva 
di implicazione senza necessità di ap-
profondimenti più aggressivi. Altri in-
dicano come “valore soglia” gli 8 mm 
di diametro antero-posteriore. 
Il rene multicistico è il risultato dell’o-
struzione ureterale completa, in gene-
re prima della Vlll-X settimana di vita 
fetale. Esso è quasi esclusivamente 
monolaterale ed ecograficamente si 
caratterizza per la presenza di nume-
rose formazioni cistiche di dimensioni 
variabili tra loro, non comunicanti, di-
sposte in maniera anarchica ed assen-
za di tessuto parenchimale. 
Il rene policistico infantile è un’affezio-
ne genetica ereditaria con carattere 
autosomico recessivo, che interessa 
bilateralmente i reni e può associarsi 
ad un certo grado di fibrosi epatica 
periportale. Ecograficamente si ca-
ratterizza per un notevole aumento 
di volume dei reni, iperecogenicità 
parenchimale e scarsa differenziazio-
ne cortico-midollare. L’ostruzione del 
giunto pieloureterale è la causa più 
frequente di idronefrosi nei bambino; 
l’eziologia è controversa anche se ora-
mai si è concordi sulla natura conge-
nita dell’ostruzione. Ecograficamente 
si osserva una distensione di grado 
variabile del bacinetto e delle cavità 
calicopieliche comunicanti fra toro e 
con il bacinetto, che comprimono il 
parenchima renale. Gli ureteri pelvici 
risultano non dilatati.
Il tumore di Wilms è il tumore renale 
ed addominale maligno più comune 
dell’infanzia: nel 5-10% dei bambini 
l’interessamento è bilaterale. General-
mente ovoidale, a margini ben defini-
ti, presenta dimensioni notevoli con 
diametro massimo talora maggiore 
di 10cm. Ecograficamente si presenta 
come una massa solida eterogenea 
per la presenza di aree anecoiche di 
necrosi colliquativa o coagulativa e di 
eventuali calcificazioni (queste ultime 
meno frequenti rispetto al neurobla-
stoma). Lo studio ecotomografico in 
caso di tumore di Wilms deve sem-
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pre estendersi al rene controlaterale, 
al retroperitoneo per eventuali ade-
nopatie, ai grossi vasi per eventuali 
trombi endocavali ed agli altri organi 
addominali.

Ecografia del surrene
In epoca neonatale la ghiandola sur-
renale presenta un volume relati-
vamente superiore a quello dell’età 
adulta e pertanto il suo studio eco-
grafico risulta agevolato. Essa misura 
circa 3-6 mm di spessore, 20-30 mm 
di larghezza e 40-60 mm di lunghez-
za. Ecograficamente è caratterizzata 
da un’area centrale iperecogena (mi-
dollare) circondata da un’area ipoeco-
gena (corticale). La morfologia della 
ghiandola è estremamente variabile, 
anche se l’aspetto di più frequente 
riscontro è quello ad Y. Le principali 
indicazioni cliniche per lo studio US 
dei surreni sono rappresentate dalle 
masse, che risultano principalmente 
sostenute in epoca pediatrica da: 
- neuroblastoma 
- necrosi emorragica del surrene 
Il neuroblastoma, dopo il tumore 
di Wilms è la patologia neoplastica 
più frequente dell’età infantile. Con 
quest’ultimo si pongono seri proble-
mi di diagnostica differenziale. Eco-
graficamente il tumore presenta un 
aspetto variabile in relazione ai de-
positi di calcio in esso presenti. Ricor-
diamo che lo studio US deve sempre 
essere esteso agli assi vascolari aorto-
cavali, alle strutture contigue, al retro-
peritoneo, ed al parenchima epatico.
La necrosi emorragica del surrene può 
verificarsi in epoca neonatale. Ecogra-
ficamente in fase iniziale si può osser-
vare in sede surrenalica la presenza di 
una formazione iperecogena ben di-
stinguibile dal parenchima renale; in 
una fase successiva la formazione as-
sume le caratteristiche di una raccolta 
liquida per assumere un’ecostruttura 
mista con eventuale presenza di calci-
ficazioni nelle fasi più tardive: in alcuni 
casi si può avere la completa restitutio 
ad integrum con o senza l’eventuale 

presenza di calcificazioni. 
Possibile l’associazione con la trom-
bosi acuta della vena renale.

Ecografia scrotale
Il ruolo degli US nell’imaging diagno-
stico della patologia scrotale in pedia-
tria è di prima istanza sia per la non 
invasività ed innocuità della metodica 
che per l’alta sensibilità e specificità.
I testicoli ecograficamente si presen-
tano come due formazioni ellissoidali 
il cui diametro longitudinale è inferio-
re ai 20 mm prima dei quattro anni e 
non supera i 20 mm fra i quattro ed i 
dieci anni. L’ecostruttura varia nelle 
diverse fasi di crescita del bambino: 
si presenta finemente disomogenea 
e di medio-bassa intensità fino alla 
pubertà quando modifica la sua eco-
struttura che diviene più omogenea 
e più ecogena. Postero-lateralmente 
al testicolo si localizza, l’epididimo, 
che rappresenta la porzione termi-
nale della via seminale. L’ecostruttura 
dell’epididimo è simile a quella del 
testicolo anche se con echi più gros-
solani; il suo riconoscimento è facilita-
to dalla presenza di una sottile falda 
liquida che circonda la testa dell’or-
gano. I testicoli sono contenuti nella 
borsa scrotale i cui strati sono ben 
evidenti all’esame ecografico (strato 
iperecogeno esterno corrispondente 
al piano cutaneo; strato ipoecogeno 
centrale corrispondente alle fascia 
dartoica, spermatica interna e crema-
sterica; strato iperecogeno interno 
corrispondente alla tonica fibrosa ed 
al foglietto parietale della vaginale 
propria). Le principali indicazioni clini-
che allo studio dello scroto in pedia-
tria sono rappresentate da: 
–	 scroto acuto 
–	 criptorchidismo 
–	 masse 
–	 traumi 
Le cause più frequenti di scroto acu-
to sono rappresentate dalla torsione 
testicolare e dalle orchiepididimiti. 
La torsione testicolare o più propria-
mente torsione del funicolo, è un’e-

venienza relativamente frequente in 
età pediatrica (15% della patologia 
scrotale acuta) che può essere distin-
ta in torsione intravaginale ed extra-
vaginale e che può essere completa 
(richiedendo un intervento d’urgenza 
di detorsione entro 6-12 ore dall’inizio 
della sintomatologia) od incompleta. 
Ecograficamente in fase acuta e su-
bacuta il testicolo si presenta risalito 
verso la radice dello scroto, di volu-
metria aumentata e con ecostruttura 
ipoecogena per l’edema e la conge-
stione; in queste fasi la presenza di 
aree iperecogene focali indicano la 
presenza di focolai necrotico-emorra-
gici. Alla fine della fase subacuta e con 
l’inizio della fase di cronicizzazione il 
testicolo riduce progressivamente le 
sue dimensioni e la sua ecostruttura 
diviene fortemente disomogenea per 
la presenza di aree iperecogene (tes-
suto fibro-sclerotico) che si alternano 
ad aree ipoecogene. Coesiste un funi-
colo ispessito, disomogeneo ed ipe-
recogeno, un idrocele reattivo ed un 
ispessimento relativo degli involucri 
scrotali. Il quadro clinico dell’orchiepi-
didimite è sostanzialmente analogo a 
quello della torsione funicolare specie 
nella fase acuta e subacuta; pertanto 
ai fini di una diagnosi differenziale 
risulta di notevole ausilio l’utilizzo 
del color-Doppler, che evidenzierà 
la presenza di una notevole vascola-
rizzazione intratesticolare in corso di 
orchiepididimite e l’assenza di flusso 
nel testicolo torto per il collabimen-
to dei vasi sia arteriosi che venosi. Il 
criptorchidismo è legato a ritenzione 
per arresto della discesa o ad ectopia 
per deviazione dal normale tragitto di 
uno od entrambi i testicoli. L’accura-
tezza diagnostica dell’ecografia nella 
visualizzazione del testicolo criptor-
chide localizzato a livello del canale 
inguinale è del 90%. Tale accuratezza 
diagnostica si riduce notevolmente 
allorquando il testicolo è localizzato 
in addome. Generalmente il testico-
lo ritenuto presenta una morfologia 
diversa rispetto a quello normo-di-
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sceso (conformazione allungata, con 
riduzione del diametro anteroposte-
riore) ed un’ecostruttura più o meno 
conservata a seconda dell’altezza del 
punto d’arresto e del tempo inter-
corso dalla nascita al riconoscimento 
diagnostico. Le neoplasie testicolari 
rappresentano l’1 % della patologia 
tumorale pediatrica e sono per lo più 
di tipo maligno; più frequenti in testi-
coli criptorchidi. 
Istologicamente sono rappresentati 
essenzialmente da gonadoblastomi 
e seminomi. Non esiste una corre-
lazione fra istotipo neoplastico ed 
aspetto ecotomografico. In generale 
mentre i tumori di piccole dimensio-
ni si presentano ipoecogeni, quelli 
di dimensioni maggiori presentano 
un’ecostruttura disomogenea in re-
lazione a fenomeni necrotico emor-
ragici intratumorali. Al color-Doppler 
i tumori di piccole dimensioni fre-
quentemente si presentano scarsa-
mente vascolarizzati, mentre quelli 
di maggiori dimensioni presentano 
una vascolarizzazione intralesionale 
di tipo anarchico. 
Un cenno particolare va riservato ai 
teratomi che risultano di più facile ti-
pizzazione all’esame ecotomografico 
per le loro caratteristiche di “complex 
mass”.

Ecografia dell’anca
La displasia dell’anca rappresenta 
una affezione morfologicamente va-
riabile, che necessita di una diagnosi 
quanto più precoce possibile nel pe-
riodo neonatale, per evitare gravi li-
mitazioni funzionali future. In questo 
periodo della vita, tuttavia, l’esame 
radiografico mostra scarsa attendibili-
tà, e pertanto si è ormai ampiamente 
validato il ruolo dell’ecografia come 
metodica di screening in tutti i bam-
bini e deve essere effettuato tra l’VIlI e 
la XIII settimana. È molto importante 
l’uso di una tecnica corretta: si posi-
ziona il bambino in decubito laterale 
con cosce e gambe flesse e ginocchio 
addotto, dal lato in esame. Il bambino 
deve rimanere immobile, pertanto 
sono stati approntati apparecchi di 
gommapiuma per l’immobilizzazio-
ne. Le sonde di scelta sono quelle 
lineari (7.5- 10 MHz): la sonda viene 
posizionata sull’anca, perpendicolar-
mente al piano di appoggio per in-
dividuare i punti di repere: il margine 
cotiloideo, il margine ileale inferiore 
nella profondità della fossa acetabola-
re, il labbro acetabolare e l’inserzione 
della capsula sull'ileo. Prima di passa-
re alla misurazione, occorre valutare la 
morfologia anatomica delle strutture 
componenti l’anca. Nell’anca normale 

la conformazione acetabolare è buo-
na, il margine cotiloideo angolato e 
la cartilagine sottile ed avvolgente. 
Nell’anca displasica centrata, la con-
formazione acetabolare è scarsa, il 
margine cotiloideo arrotondato, la 
cartilagine ispessita, ma ancora av-
volge la testa. Nell’anca decentrata 
(sublussata) la conformazione ace-
tabolare è insufficiente, il margine 
cotiloideo appiattito, la cartilagine 
ispessita e dislocata. Per effettuare le 
misurazioni si tracciano 3 linee: la li-
nea di base, la linea acetabolare e la 
linea dell’asse cartilagineo. 
La linea di base definita come la base 
della cartilagine acetabolare nel pun-
to di contatto tra cartilagine ed osso, 
viene individuata da due punti: il pun-
to di inserzione della capsula sull’ileo 
(punto craniale) ed il margine cotiloi-
deo (punto caudale). 
La seconda linea da tracciare è la linea 
acetabolare: essa è rappresentata dal-
la tangente al margine ileale inferiore 
ed al margine cotiloideo. 
L’ultima linea è quella dell’asse cartila-
gineo, che viene tracciata tra margine 
cotiloideo e centro degli echi del lab-
bro acetabolare. 
Quando l’anca è normale, cioè mo-
stra un margine cotiloideo angolato, 
le 3 linee passano tutte per uno stes-
so punto corrispondente al margine 
cotiloideo. A questo punto si passa 
alla valutazione degli angoli: l’angolo 
alfa (angolo osseo) è compreso tra la 
linea di base e la linea acetabolare e 
rispecchia la situazione dell’acetabolo 
osseo. L’angolo beta (angolo cartilagi-
neo) è compreso tra la linea di base e 
la linea dell’asse cartilagineo e rappre-
senta 
I valori degli angoli alfa e beta vengo-
no riportati sul goniometro di Graf, 
che ci permette di studiare l’anca, 
stadiando-la in 4 tipi: 
1.	 anca negativa 
2.	 anca displasica 
3.	 anca decentrata 
4.	 lussazione alta
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Anti... biotici: la Consensus Conference sull’uso razionale degli 
antibiotici  promossa dalla Società Italiana di Pediatria  
Preventiva e Sociale
Chiappini E
S.O.D.c Malattie Infettive, Ospedale Pediatrico Universitario Anna Meyer, Dipartimento di Scienze della Salute, Università 
di Firenze

L’Italia è oggi ai primi posti in Eu-
ropa per il consumo di antibiotici. 
L’uso inappropriato di antibiotici in 
ambito pediatrico è, ad esempio, 
ben documentato per alcune infe-
zioni respiratorie di origine virale 
come influenza e sindromi simil-in-
fluenzali. Ciò comporta conseguen-
temente un incremento di costi, 
eventi avversi e rischio di diffusione 
di infezioni da batteri multi-resisten-
ti. Recentemente è stata pubblicata 
una Consensus Conference sull’uso 
razionale degli antibiotici nel trat-
tamento delle infezioni delle vie 
aeree nel bambino. La Consensus, 

promossa dalla Società di Pediatria 
Preventiva e Sociale, ha lo scopo di 
fornire ai pediatri ed ai medici di 
medicina generale che si occupano 
di bambini indicazioni evidence ba-
sed ed aggiornate per il trattamento 
di queste patologie. 
Sono anche confrontate e discusse 
le discrepanze fra le raccomanda-
zioni delle più recenti linee guida 
disponibili in ambito nazionale ed 
internazionale. Ne è derivato un 
documento volutamente conciso, 
di rapida e semplice consultazione 
anche nell’ambulatorio del pedia-
tra. Il documento è disponibile al 

sito web: http://www.sipps.it/. Fra 
i messaggi chiave, ad esempio, si 
sottolinea che l’uso dell’ antibiotico 
non è indicato nelle seguenti condi-
zioni: rinite acuta, laringo-tracheite 
acuta, laringite ipoglottica, bron-
chiolite, asma bronchiale, infuenza 
e sindromi simil-influenzali. 
Vengono poi riportare le indicazioni 
all’uso dell’antibiotico in caso di si-
nusite acuta, otite media acuta, pol-
monite e faringotonsillite acuta. In 
ogni caso sono da prediligere gli an-
tibiotici a spettro ristretto, mirati ai 
batteri più comunemente in causa.
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Anti... biotici
Venturelli L 
Responsabile della ed. Sanitaria e della comunicazione della SIPPS - Bergamo

L'informazione su un uso corretto 
degli antibiotici non si limita a inci-
dere sulla prescrizione ragionata e 
scientifica da parte dei medici, ma 
deve giustamente spaziare ai sog-
getti che usufruiscono delle cure, 
cioè i pazienti; nel nostro caso spe-
cifico i genitori dei bambini che 
necessitano di farmaci. In effetti 
già qualche anno fa risultava come 
le prescrizioni dei pediatri erano in 
parte  “condizionate” dalla richiesta 
dei genitori ansiosi, dalla falsa cre-
denza che dare subito e comunque 
un antibiotico al bambino con feb-
bre fosse la cosa più giusta da fare(1). 
Il pediatra, pressato dalle richieste 
dei genitori, tende a prescrivere 
prima e, a volte, inappropriatamen-
te, un antibiotico al bambino. Da 
qui la necessità di informare i ge-

nitori sull'uso corretto dei farmaci, 
di indurli a comprendere quando 
un antibiotico deve essere dato e 
quando no, di rimandare al medi-
co la decisione della prescrizione. 
Le informazioni ai genitori sono si-
curamente efficaci se spiegate e ri-
volte direttamente al momento del 
consulto, per quel singolo caso (2);  
ma vale la pena ricordare che anche 
campagne di sensibilizzazione al 
problema, rivolte a tutti, attraverso 
organi di stampa, manifesti, filmati 
possono servire a ridurre le richieste 
incongrue delle famiglie. 
La SIPPS, a latere della consensus 
conference sull'uso razionale degli 
antibiotici , ha indicato ai genitori 
alcune regole da seguire, pubblicate 
sul portale Sipps (3).  
Meno di un anno fa la stessa AIFA 

ha promosso e diffuso informazioni 
che vanno nella direzione di limita-
re l'autoprescrizione di farmaci ai 
bambini (4), qualche mese fa la re-
gione Emilia Romagna ha prodotto 
un video spot di animazione sull'uso 
degli antibiotici e le resistenze bat-
teriche (5). Quello che presento oggi 
è un filmato, prodotto da noi pedia-
tri, sul buon uso degli antibiotici, 
realizzato per essere visto tramite 
internet. Sono stati ingaggiati attori 
comici di Zelig per rendere “accat-
tivante” il messaggio, per far ridere, 
ma anche pensare, nella speranza 
che se da più parti si invitano i ge-
nitori ad usare bene i farmaci, que-
sto aiuterà anche il pediatra a  pre-
scrivere gli antibiotici ai bambini in 
modo più incisivo e mirato.
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Il reflusso gastro-esofageo è un nor-
male processo che si verifica più vol-
te al giorno in neonati sani, bambini e 
adulti, è fisiologico se asintomatico e 
di durata inferiore ai 3 minuti. In caso 
di durata superiore  o di comparsa di 
sintomi e complicanze si parla di ma-
lattia da reflusso gastro-esofageo.
La prevalenza della malattia da re-
flusso gastro-esofageo è >3.3% di 
tutta la popolazione pediatrica e del 
4.4% nei soggetti di età < 20 anni. I 
dati epidemiologici vedono un au-
mento della prevalenza a causa della 
diffusione di condizioni cliniche fa-
vorenti il reflusso, in primis obesità e 
sedentarietà; soggetti a rischio sono  
inoltre bambini con disordini neuro-
logici, respiratori e pazienti sidromici 

(s. Down, S. Cornelia de Lange)
Nel neonato i principali fattori favo-
renti sono la prematurità (immaturi-
tà dei meccanismi anti-reflusso)
Nel lattante è fra i motivi più comu-
ni di consultazione medica, con una 
prevalenza del 4,3% , spesso autori-
solventesi senza richiedere appro-
fondimenti diagnostici biologica-
mente dannosi, inadeguati o tratta-
mento.
Anche in età pediatrica, lo studio del 
reflusso gastro-esofageo è guidato 
da segni e sintomi tipici ed atipici, 
che spesso vengono “over-trattati” 
con terapie inappropriate. 
Risulta quindi indispensabile, anche 
per il pediatra di libera scelta, ricono-
scere segni e sintomi che indicano la 

necessità di un intervento farmaco-
logico, indirizzare a diagnosi precoce 
i soggetti a rischio di malattia da re-
flusso mediante esami di scelta come 
EGDS con biopsie anche per la verifi-
ca di eventuali complicante (esofagi-
te, stenosi, esofago di Barrett, adeno-
carcinoma) e pH impedenzometria, 
conoscere la terapia più appropriata 
in base all’età scegliendo comunque 
il farmaco più appropriato e sicuro.
In conclusione, il management di re-
flusso gastroesofageo e malattia da 
reflusso richiede la conoscenza delle 
linee guida e delle evidenze scienti-
fiche circa diagnosi e terapia appro-
priate.
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Introduzione
Un aspetto, per certi versi paradossa-
le, della sanità pubblica è che, quando 
interviene per superare un problema 
esistente e raggiunge il suo obiettivo 
eliminandolo o riducendone forte-
mente l’impatto, nel tempo, l’utilità 
del suo intervento può apparire sem-
pre meno rilevante1. 
Questo è quanto sta accadendo con 
le vaccinazioni che hanno consentito 
di ridurre la diffusione di malattie gra-
vi e mortali o addirittura di eliminarle, 
come è avvenuto ad esempio per il 
vaiolo. 
La riduzione delle infezioni e delle loro 
conseguenze (decessi, sequele invali-
danti, etc.) è andata di pari passo con 
l’aumento delle coperture vaccinali.
Vi è, quindi, un numero crescente di 
genitori, ed anche di medici, che non 
hanno esperienza diretta di queste 
malattie e che, per tal motivo, non si 
rendono conto della loro potenziale 
gravità. Tendono così a sottovaluta-
re l’importanza delle vaccinazioni ri-
spetto ai rischi, reali o presunti, degli 
eventi avversi che si possono origina-
re. Peraltro, se un genitore cerca una 
risposta alle proprie preoccupazioni, 
tramite ad es. internet, troverà più 
facilmente delle informazioni che ali-
mentano miti e leggende contrarie 
alle vaccinazioni piuttosto che articoli 
che ne sostengano i benefici.2,3

Per tali motivi, da qualche anno, si re-
gistra sempre più un clima di minore 
fiducia nei confronti delle vaccinazio-
ni, in Italia come in altre nazioni; ciò 
ha causato, nel 2013, una flessione, 
anche se lieve, delle coperture vacci-
nali nei primi 24 mesi di vita per i cicli 
completi di DT, DTP, Epatite B, Polio ed 

Hib, e per la dose unitaria di MPR4.
è necessario, quindi, che le famiglie ri-
cevano una corretta informazione sul-
la diffusione e sulla pericolosità delle 
malattie prevenibili con le vaccinazio-
ni, sulle reazioni avverse dei vaccini, e 
che vengano ascoltate con attenzio-
ne, per capire che cosa pensano delle 
vaccinazioni e per comprendere i loro 
dubbi e le loro paure.
Il ruolo dei pediatri è di particolare im-
portanza perché, essendo considerati 
dai genitori come la fonte più affida-
bile di informazioni5,6,7, hanno le mag-
giori probabilità di aiutarli a superare 
le loro preoccupazioni e, quindi, a far 
vaccinare i loro figli8. Questa funzio-
ne è legata strettamente alle opinio-
ni degli stessi pediatri in merito alle 
vaccinazioni, che sono influenzate, 
oltre che dalle loro conoscenze teori-
che, anche dalle proprie esperienze; 
se il pediatra ha delle perplessità sulla 
utilità delle vaccinazioni o sulla effica-
cia e sulla sicurezza dei vaccini la sua 
funzione di ”consigliere di fiducia” non 
potrà non esserne influenzata.
Per questo motivo, la Società Italia-
na di Pediatria Preventiva e Sociale 
(SIPPS) ha promosso un’indagine fra i 
pediatri italiani per conoscere le loro 
opinioni in merito alle vaccinazioni ed 
alle relative malattie prevenibili.

Materiali e Metodi
L’indagine è stata condotta sommi-
nistrando un questionario anonimo 
online, predisposto attraverso gli stru-
menti di “Google Drive” e diffuso fra i 
pediatri mediante la posta elettronica 
a partire dal 1° febbraio 2015. Agli in-
tervistati sono stati posti diversi que-
siti relativi alle loro opinioni ed alle 

proprie esperienze. I dati raccolti sono 
stati inseriti in un database Excel 2010 
(by Microsoft), appositamente costru-
ito, ed analizzati statisticamente con 
il software di Excel ed il programma 
statistico R Open source.
Ai fini del presente lavoro, sono sta-
te considerate le risposte a 4 quesiti 
inerenti: 1) rischio per un soggetto 
non vaccinato di ammalarsi di alcune 
malattie prevenibili con le vaccinazio-
ni (Difterite, Epatite B, Influenza, Mor-
billo, Parotite, Pertosse, Polio, Rosolia, 
Sepsi da Hib, da Meningococco e da 
Pneumococco, Sepsi da Hib, Tetano, 
Varicella); 2) eventuale gravità di que-
ste malattie; 3) sicurezza dei vaccini; 4) 
efficacia degli stessi. Altresì sono stati 
valutati i giudizi espressi su 6 comuni 
credenze ed opinioni in tema di im-
munizzazione9. Gli intervistati hanno 
espresso il loro giudizio mediante l’at-
tribuzione, per ciascuna risposta, di 
un punteggio da 1 a 5, secondo una 
scala Likert. 

Risultati
Al 15 marzo 2015 erano pervenuti n. 
394 questionari, inviati da pediatri di 
libera scelta (265), ospedalieri/univer-
sitari (81), operanti in altri settori (48); 
gli intervistati erano residenti nell’Ita-
lia del Nord (107), del Centro (n111), 
del Sud o delle isole (176). 
Le successive tabelle (1-5) sintetizza-
no quanto rilevato dall’indagine.
389 dei 394 pediatri intervistati han-
no indicato di raccomandare abitual-
mente ai propri assistiti di effettuare 
regolarmente le vaccinazioni, 4 di non 
essere usi a tali raccomandazioni, 1 di 
consigliare le pratiche vaccinali solo in 
qualche occasione.
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La suscettibilità media di un bam-
bino non vaccinato ad ammalarsi 
di una delle malattie infettive se-
lezionate, quindi, è stata giudicata 
“molto probabile” o “probabile” dal 
55% dei pediatri (dal 92-93% per 
l’influenza e la varicella al 21% per 
difterite e polio), “a volte probabile” 
dal 30%, “non probabile” o “impos-
sibile” da meno del 15% (con un 
massimo del 40-45% per la polio e 
la difterite ed un minimo dell’1,1% 
per l’influenza e del 2.7 % per la va-
ricella).

Il rischio che le malattie infettive in-
dicate possano essere considerate 
gravi viene ritenuto “trascurabile” o 
“del tutto trascurabile” per la rosolia 
(55%), l’influenza (50%), la varicella 
(45%) e la parotite (35%); “elevato” o 
“molto elevato” per la sepsi da me-
ningococco e per il tetano (>90%), 
per la difterite (>85%), per la polio 
(80%), per l’epatite B (>65%) e per 
le sepsi da pneumococco (65%) e 
da Hib (55%). 

L’efficacia protettiva media dei 
vaccini viene giudicata “elevata” o 
“molto elevata” dall’87 % dei pe-
diatri. Particolare efficacia è rico-
nosciuta ai vaccini per il tetano 
(98,5%) e per la difterite (96,5%); 
scarsa efficacia, invece, viene at-
tribuita alla vaccinazione per l’in-
fluenza (55% di giudizi positivi, 
18% di giudizi negativi).

Parimenti positiva è la valutazione 
del livello di sicurezza dei vaccini 
disponibili, considerato comples-
sivamente come “elevato” o “molto 
elevato” dal 93,5 % dei pediatri. 
In questa scala, sono indicati come 
più sicuri i vaccini per la Polio 
(97,2%), per la difterite (97%), per 
l’epatite B (96,7%), per il tetano 
(96,4%) e per l’H. Influenzae; meno 
sicuri sono stati ritenuti, invece, i 
vaccini per la varicella (85%) e per 
l’influenza (86%). 

Tab. 1: Ritieni che un bambino non vaccinato nei prossimi 10 anni si possa 
ammalare di una delle malattie infettive sotto elencate?  
(% dei giudizi espressi)

Malattia Infettiva Impossi-
bile

Non  
probabile

A volte  
probabile Probabile Molto  

probabile

Difterite 6,3 35,8 36,4 17,6 3,9

Epatite B 2,2 11,6 39,9 34,7 11,6

Influenza 1,1 5,2 17,6 76,0

Morbillo 1,1 5,5 23,1 38,0 32,2

Parotite 0,8 4,4 22,6 42,7 29,5

Pertosse 0,8 3,9 19,3 41,0 35,0

Polio 6,9 39,1 32,5 14,9 6,6

Rosolia 1,4 5,8 22,0 40,2 30,6

Sepsi da H. Influenzae 1,4 14,6 45,2 29,2 9,6

Sepsi da  
Meningococco 1,1 8,5 48,8 28,9 12,7

Sepsi da  
Pneumococco 1,1 7,7 48,2 31,4 11,6

Tetano 3,6 17,4 36,1 29,8 13,2

Varicella 0,8 1,9 5,0 26,7 65,6

Media 2,3 12,1 29,6 30,2 26,0

Tab. 2: Se un bambino di 8 anni va incontro ad una di queste infezioni, quale 
è il rischio che la malattia sia grave? 
(% dei giudizi espressi)

Malattia Infettiva
Del tutto 
trascura-

bile

Trascura-
bile

Non sono 
sicuro Elevato Molto  

elevato

Difterite 0,6 2,2 9,6 44,4 43,3

Epatite B 0,6 8,0 22,9 56,2 12,4

Influenza 3,0 47,1 26,2 21,2 2,5

Morbillo 0,6 11,3 21,5 55,1 11,6

Parotite 1,7 33,9 34,7 25,3 4,4

Pertosse 0,8 29,8 29,5 33,3 6,6

Polio 1,7 2,2 10,5 39,7 46,0

Rosolia 8,5 47,1 22,9 18,2 3,3

Sepsi da H. Influenzae 2,2 16,8 21,8 38,6 20,7

Sepsi da  
Meningococco 0,3 2,2 5,8 37,5 54,3

Sepsi da  
Pneumococco 0,8 12,4 19,8 44,6 22,3

Tetano 0,8 3,3 7,2 43,8 44,9

Varicella 2,5 43,8 27,8 21,8 4,1

Media 1,9 21,1 20,0 35,8 21,1
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Le valutazioni su “opinioni ricorrenti” 
nelle pratiche vaccinali evidenziano 
alcune aree di incertezza. In alcuni casi 
il giudizio dei pediatri è notevolmente 
compatto: il 97,5% non è d’accordo 
sulla esistenza di un rapporto fra au-
tismo e vaccinazioni, il 92,9 % sull’af-
fermazione che il sistema immunita-
rio possa essere compromesso dalla 
somministrazione contemporanea di 
più vaccini; l’86% non ritiene che sia 
più giusto credere nell'immunità na-
turale acquisita attraverso le malattie 
che nei vaccini, ma il ’7,6 % è d’accor-
do ed il 6,3% è incerto; il 78,4 % dei 
pediatri è convinto dell’utilità della 
somministrazione di più vaccini ad un 
bambino, ma il 12,1% non è d’accor-
do, ed il 9,4% è incerto; il 73% è in di-
saccordo con l’opinione che i bambini 
devono essere vaccinati solo contro 
le malattie più gravi, mail 21% è favo-
revole; infine, il 68% non è d’accordo 
con l’idea che bisogna fidarsi delle 
vaccinazioni note più che di quelle 
nuove, ma oltre il 15% è favorevole ed 
un altro 15% è incerto.

Discussione
Scopo dell’indagine era la raccolta di 
informazioni sulle opinioni e sulle co-
noscenze in tema di vaccini e vaccina-
zioni dei pediatri, quali interlocutori 
privilegiati delle famiglie per i proble-
mi inerenti la salute dei loro figli10,11. Il 
raggiungimento degli obiettivi di co-
pertura vaccinale è legato anche alle 

Tab. 3: a tuo parere quale protezione offrono i vaccini disponibili per queste 
infezioni? (% dei giudizi espressi)

Malattia Infettiva Molto  
bassa Bassa Non sono 

sicuro Elevata Molto  
elevata

Difterite 3,0 30,0 66,9
Epatite B 0,6 2,8 32,5 64,2
H. Influenzae 1,9 5,5 43,8 48,8
Influenza 0,8 16,8 27,5 43,0 11,8
Meningococco 2,2 8,8 49,0 39,9
Morbillo 0,6 2,2 45,5 51,8
Parotite 0,3 8,8 14,0 47,4 29,5
Pertosse 0,3 6,1 16,0 49,6 28,1
Pneumococco 1,4 10,7 54,5 33,3
Polio 0,6 0,8 1,1 31,1 66,4
Rosolia 0,3 1,9 6,1 48,5 43,3
Tetano 0,3 1,1 30,0 68,6
Varicella 4,4 21,3 50,4 23,8
Media 0,4 4,1 9,2 42,7 44,3

Tab. 4: a tuo parere quale è il livello di sicurezza dei vaccini per questi agenti 
infettivi? (% dei giudizi espressi)

Malattia Infettiva Molto  
basso Basso Non sono 

sicuro Elevato Molto  
elevato

Difterite 3,0 30,0 66,9
Epatite B 0,6 2,8 32,5 64,2
H. Influenzae 0,6 3,9 33,1 62,5
Influenza 0,6 2,2 11,8 39,4 46,0
Meningococco 0,8 5,8 37,7 55,6
Morbillo 0,3 1,1 5,2 43,5 49,9
Parotite 1,7 6,9 37,7 53,7
Pertosse 0,6 5,0 40,8 53,7
Pneumococco 1,1 4,4 38,8 55,6
Polio 2,8 32,3 64,9
Rosolia 1,1 4,7 39,1 55,1
Tetano 3,3 31,8 64,9
Varicella 0,6 1,4 12,9 40,2 44,9
Media 0,5 1,1 5,6 36,7 56,8

Tab. 5 Giudizi su alcune opinioni in merito alla immunizzazione (espressi come % delle risposte)

Opinione 
1 non sono 
assolutamente 
d'accordo

2 non sono  
d'accordo

3 non sono  
sicuro

4 sono  
d'accordo

5 sono  
pienamente  
d'accordo

01 I bambini devono essere vaccinati solo contro  
le malattie più gravi 36,8 36,3 5,1 13,7 8,1

02 Più vaccinazioni riceve un bambino,  
meglio è per lui 2,5 9,6 9,4 33,5 44,9

03
Il sistema immunitario di un bambino può essere 
indebolito dalla somministrazione di molti  
vaccini nella stessa seduta

62,2 30,7 3,6 2,3 1,3

04 Bisogna fidarsi più delle vaccinazioni note che  
di quelle nuove 25,6 43,1 15,5 12,2 3,6

05 Le vaccinazioni possono favorire l'insorgenza 
dell'autismo in un bambino 88,8 8,6 1,5 0,5 0,5

06 Credo più nell'immunità naturale acquisita  
attraverso le malattie che nei vaccini 46,4 39,6 6,3 5,8 1,8
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loro conoscenze ed abitudini, ed alla 
loro capacità di motivare i genitori. è 
indubbio che se la maggior parte dei 
genitori ritiene che le vaccinazioni sia-
no necessarie per proteggere i propri 
figli, molti di essi hanno comunque 
delle perplessità12 che possono au-
mentare qualora ricevano informazio-
ni contrastanti. Un’esperienza in Vene-
to ha dimostrato che i genitori i quali 
hanno riscontrato negli operatori 
sanitari una discordanza di opinioni 
sulle vaccinazioni hanno una elevata 
percezione dei rischi a cui i loro figli 
possono andare incontro.13 
La nostra osservazione ha rilevato 
che non solo non vi è uniformità nei 
giudizi espressi dai pediatri ma che vi 
sono discordanze anche di notevole 
entità, come ad esempio nella valuta-
zione del rischio che un bambino non 
vaccinato possa ammalarsi di malat-
tie infettive che in Italia sono ritenute 
scomparse da decenni (quali la polio 
e la difterite) o nei giudizi espressi su 
alcune opinioni e credenze comuni 
quali, ad esempio, quella che “I bambi-
ni devono essere vaccinati solo contro le 
malattie più gravi” (contrari 73,1%, fa-
vorevoli 21,8%, incerti 5,1%) o che “Bi-
sogna fidarsi più delle vaccinazioni note 
che di quelle nuove” (contrari 68,7%, 
favorevoli 15,8%, incerti 15,5%). Que-
ste discordanze rivelano che nella 
Pediatria italiana vi sono alcune aree 

in cui la conoscenza dei vaccini e del-
le vaccinazioni è ancora inadeguata, 
nonostante l’impegno delle Istituzio-
ni e delle Società Scientifiche per dif-
fondere una corretta informazione. 
Traspare la necessità di un aggiorna-
mento su questi temi, esteso alla co-
noscenza della epidemiologia delle 
malattie infettive prevenibili con le 
vaccinazioni, in Italia e negli altri Pa-
esi, europei ed extraeuropei. Anche 
se i dati raccolti sono preliminari, ap-
pare evidente che in molti pediatri la 
diminuita frequenza di queste malat-
tie ha ridotto la percezione della loro 
gravità e li ha indotti a ritenere che nei 
prossimi anni non sarà possibile che 
un bambino non vaccinato vada in-
contro a malattie ritenute scomparse, 
come la polio o la difterite. Ma, come 
dimostra l’esperienza di molte nazio-
ni, se la copertura vaccinale non è ele-
vata o diminuisce nel tempo, queste 
malattie possono ricomparire. è vero, 
ad esempio, che l’Europa è un paese 
libero dalla poliomielite ma, essendo 
questa infezione ancora presente in 
zone endemiche come il Pakistan ed 
Afghanistan, dal momento che an-
che il sistema di protezione vaccinale 
dei paesi circostanti il Medio Oriente 
è compromesso dalle guerre in atto, 
si corre il rischio della reintroduzione 
del virus attraverso portatori che pos-
sono diffondere il virus senza essere ri-

conosciuti ed identificati14. I soggetti 
vaccinati non corrono alcun rischio di 
malattia ma il vaccino IPV, utilizzato in 
Italia come in nella maggioranza dei 
paesi europei, che è altamente effi-
cace nel prevenire la malattia, ridu-
ce solo parzialmente la trasmissione 
del virus15. Di qui l’allarme, lanciato 
dall’ECDC, con la raccomandazione16 
di mantenere elevate le coperture 
vaccinali nazionali per la polio.

Conclusioni
Dall’indagine effettuata è emerso che 
una rilevante quota di pediatri ha 
un’insufficiente conoscenza dei vac-
cini e delle vaccinazioni. è necessario 
che le Istituzioni preposte, anche in 
collaborazione con le Società Scienti-
fiche e le Associazioni di categoria, si 
attivino per l’organizzazione di Corsi 
di Formazione continua su tali argo-
menti. I pediatri costituiscono l’anello 
forte della catena preventiva per la 
lotta alle malattie infettive diffusibili: 
è opportuno che vengano adegua-
tamente informati, ed in tempo reale, 
sullo stato dell’arte relativo a vaccina-
zioni, strategie di prevenzione, reazio-
ni avverse ai vaccini, ed epidemiolo-
gia delle infezioni. è importante che 
l’Università contribuisca a questo per-
corso, attraverso un’attenzione sem-
pre maggiore alla preparazione degli 
specializzandi su questi temi.
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La cefalea rappresenta il sintomo 
neurologico più frequente in età 
evolutiva, come dimostrano nume-
rosi studi di prevalenza effettuati Pa-
esi industrializzati e in quelli emer-
genti, risultando la prima causa di 
dolore cronico che porta a consulta-
zione neurologica. 
Forme di cefalea primaria, in parti-
colare l’emicrania, esordiscono con 
alta percentuale nell’età evolutiva. 
L’interesse di molti ricercatori per 
le cefalee dell’età evolutiva è deter-
minato dal fatto che esse possono 
essere meglio studiate riguardo ai 
meccanismi eziopatogenetici, di-
versamente dalle forme dell’adulto. 
Infatti, dal momento dell’insorgen-
za della cefalea al momento della 
diagnosi, intercorre una storia clini-
ca generalmente di breve durata e, 
pertanto, non si sono ancora verifi-
cate nel soggetto le trasformazioni 
croniche a livello dei neurotrasmet-
titori e dei neuromediatori del do-
lore, nonché le note sovrastruttura-
zioni psicologiche correlate alla cro-
nicizzazione del dolore e allo stress 
proprie dell’età adulta.
 La letteratura riporta la prevalenza 
della cefalea compresa tra il 4-20% 
in età prescolare, tra il 38-50% in età 
scolare, per arrivare al 57-82% a 15 
anni. I criteri classificativi dell’adulto 
consentono la diagnosi di emicra-
nia in presenza di almeno 5 attac-

chi, durata di 4-72 ore (non trattata 
o trattata senza successo), almeno 
due tra unilateralità, dolore pulsan-
te, intensità moderata o forte, peg-
gioramento indotto da attività fisica 
e presenza di nausea e/o vomito, 
fono e fotofobia. La storia clinica, 
esame obiettivo e neurologico de-
vono escludere l’origine secondaria.
 In seguito all’evidenza di carenze, 
comunque presenti nella Classifica-
zione per quanto attiene alle cefa-
lee pediatriche, i ricercatori hanno 
risposto modificando le caratteristi-
che cliniche richieste, azione neces-
saria al fine di rispecchiare più fedel-
mente la realtà sintomatologica del 
bambino. 
Gli aggiornamenti sono stati pubbli-
cati recentemente: la nuova revisio-
ne ICHD-III IHS 2013 [3] riporta nei 
suggerimenti nuovi parametri per le 
cefalee pediatriche; essa rappresen-
ta oggi il punto di riferimento essen-
ziale per il corretto inquadramento 
delle diverse forme cliniche. Per 
l’emicrania senz’aura, ad esempio, 
sono contenuti suggerimenti circa 
la durata, che nell’età pediatrica va 
da una a 72 ore, il dolore, che può 
non avere la caratteristica monolate-
ralità dell’adulto e i sintomi associati 
quali fotofobia e fonofobia, che pos-
sono non essere necessariamente 
presenti, o meglio, non riferiti e che, 
pertanto, devono essere dedotti dal 

comportamento durante l’attacco. 
Nei commenti ai criteri diagnosti-
ci, si precisa inoltre che la sede del 
dolore è generalmente fronto-tem-
porale; nel caso di localizzazione 
occipitale, uni o bilaterale, rara nel 
bambino, si considera necessario 
cautela diagnostica ed eventuale 
approfondimento strumentale. 
Per quanto riguarda le altre forme di 
cefalea primaria più comuni, come 
la cefalea di tipo tensivo e la forma 
di emicrania con aura, non ci sono 
sostanziali differenze rispetto ai cri-
teri diagnostici delle forme dell’a-
dulto. 
Per quanto riguarda la cefalea ten-
siva, si tratta di una forma di cefalea 
primaria caratterizzata da dolore 
gravativo o urente, associato a foto-
fobia o fonofobia, nausea e perdita di 
appetito. La durata può essere deci-
samente elevata nell’ordine anche di 
oltre 15 giorni al mese e superare i 6 
mesi continuativi. In questa ottica si 
pone come una forma di cefalea pri-
maria altrettanto invalidante quanto 
l’emicrania. Le stime di prevalenza 
sono decisamente imprecise. 
I meccanismi patogenetici impli-
cati sono complessi e non ancora 
ben definiti, ma certamente è ormai 
tempo di abbandonare l’idea ricor-
rente della genesi psicogena per 
spiegare tali sintomi.
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Le comorbidità delle cefalee primarie del bambino
Esposito M 
UOC di Neuropsichiatria Infantile; Dipartimento di Salute Mentale e Fisica e Medicina Preventiva; Seconda Università degli 
Studi di Napoli

L’emicrania senza aura nei bambini 
e negli adolescenti è comunemente 
associata con altre patologie conco-
mitanti. 
Ogni aspetto della vita quotidiana, 
dal rendimento scolastico o lavora-
tivo alle relazioni sociali e familiari, 
può essere severamente compro-
messo ma, nonostante la sua gravità, 
l’emicrania è un disturbo frequen-
temente oggetto di errata o tardi-
va diagnosi e spesso non trattato o 
sottotrattato. L’accertamento delle 
comorbidità rappresenta un impor-
tante elemento nell’inquadramen-
to clinico dell’ emicrania, in quanto 
condiziona il rilievo dell’entità e dei 
fattori modulanti della sintomatolo-
gia e, pertanto, la valutazione deve 
costituire parte integrante dell’iter 
diagnostico-terapeutico ai fini della 
gestione ottimale della condizione 
patologica. 
Una maggiore conoscenza delle co-
morbidità dell’emicrania può essere 
importante per la comprensione dei 
meccanismi fisiopatologici delle ce-
falee primarie e studi ulteriori posso-
no migliorare le capacità di cura e la 
qualità di vita dei pazienti. 
Tra le più frequenti e difficili comor-
bidità dell’emicrania si ascrive l’epi-
lessia. Il legame tra epilessia ed emi-
crania è spesso duplice, da un lato 
circa il 57% dei pazienti epilettici la-
mentano cefalea con caratteristiche 
emicraniche post-ictale che sarebbe 
scatenata dall’epilessia attraverso 
l’attivazione delle fibre nocicettive 
del sistema trigemino vascolare o 
attraverso meccanismi tronco-ence-
falici.
Al contrario, raramente l’emicrania 
può determinare una crisi epiletti-
ca esclusivamente nella forma con 
aura; tale condizione denominata 

migralepsy, attualmente codificata 
dall’ICHD-III (2013) come epilessia 
indotta dall’emicrania con aura, è os-
servata nei bambini meno frequen-
temente rispetto a quanto atteso, 
solo l’1,7%, considerando l’alta co-
morbidità tra emicrania ed epilessia. 
Sebbene i dati della letteratura non 
siano tutti concordi circa l’esistenza 
di una comorbidità tra emicrania ed 
epilessia, dato che la relazione non è 
completamente chiarita rispetto alle 
possibili cause, studi recenti hanno 
dimostrato che bambini con epiles-
sia presentano in associazione l’e-
micrania con percentuali fino al 25% 
dei casi, con valori anche maggiori 
nei bambini con epilessia con pun-
te centro-temporali (BECTS) (63%) e 
nell’epilessia con assenze (33%). 
Altra frequente comorbidità con la 
cefalea è l’obesità, ampi studi di po-
polazione suggeriscono che l'obesità 
è un fattore di rischio per l'emicra-
nia cronica. Inoltre, un BMI elevato 
è associato a maggiore frequenza e 
severità degli attacchi di cefalea emi-
cranica, cefalea cronica quotidiana e 
cefalea tensiva. 
Da anni nella letteratura internazio-
nale è descritta la relazione tra ce-
falea e disturbi psichiatrici; infatti la 
comorbidità psichiatrica con partico-
lare riferimento ai disturbi ansioso-
depressivi
L’esistenza di una intima relazione 
tra sonno e cefalee è riconosciuta da 
oltre un secolo, sebbene la natura di 
questa associazione sia ancora enig-
matica. La relazione sonno-cefalee 
può essere studiata in tre possibili 
direzioni: 1) la cefalea come risultato 
di un sonno notturno alterato o di 
un sottostante processo che altera 
il sonno; 2) la cefalea come causa di 
una alterazione del sonno notturno; 

3) cefalea e sonno come espressio-
ne di un comune processo patoge-
netico. 
Numerosi studi hanno indagato l’as-
sociazione tra cefalea e ADHD: i dati 
evidenziano che sia l’emicrania che 
la cefalea muscolo tensiva presen-
tano una comorbidità con sintomi 
di iperattività-impulsività e con de-
ficit di attenzione. Non è emerso, al 
contrario, un legame tra i disturbi 
pienamente sviluppato. Inoltre non 
ci sono prevalenze significative tra 
i vari tipi di cefalea. Secondo recen-
ti studi di neurofisiologia, alla base 
della comorbidità tra cefalea e ADHD 
potrebbero essere coinvolte molte-
plici anomalie strutturali e funzionali 
rispettivamente sia nella fisiopatolo-
gia delle cefalee che dell’ADHD, tra 
cui: alterazioni a carico di aree corti-
cali, soprattutto a livello fronto-tem-
poro-parietale; alterazioni di alcune 
strutture sotto-corticali, come ipo-
talamo e gangli della base; nonché 
alterazioni a carico dei sistemi neuro-
trasmettitoriali, in particolare di quel-
li serotoninergico e dopaminergico.
Tra i disturbi del Movimento più fre-
quentemente associati alla cefalea 
vi sono la sindrome di Tourette e i 
disturbi della coordinazione motoria. 
La frequente associazione tra emi-
crania e sindrome di Tourette è stata 
studiata. In prima istanza la disre-
golazione dei neurotrasmettitori, in 
particolare quella che coinvolge il 
sistema della serotonina, risulta im-
plicata non solo nella patogenesi 
dell'emicrania mal di testa, ma anche 
in quella di TS oltre al disturbo os-
sessivo-compulsivo. La frequenza di 
emicrania in un campione clinico di 
soggetti TS era quasi 4 volte più che 
la frequenza delle emicranie riportati 
in popolazione generale.
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Percezione del rischio e aderenza alle raccomandazioni sulla 
prevenzione vaccinale negli operatori sanitari
Augurio C, Nedi V, Funaro A, Guida I, Martinelli I, Picozzi F, Schiavone Giacco G, Di Mauro C*, Mariniello A**, Liguori R
Società Italiana di Pediatria Preventiva e Sociale – Sez. Campania; * Università degli Studi di Napoli Federico II - Facoltà 
di Farmacia; **Victor Babeş University of Medicine, Timisoara

Il Consiglio Europeo raccomanda le vaccinazioni a tutti gli operatori sanitari (medici, infermieri, o.s.s., tecnici di 
laboratorio, tecnici radiologi, tirocinanti e studenti) in virtù dell’aumentata esposizione agli agenti patogeni e in 
relazione alla scarsa conformità alla prevenzione vaccinale degli stessi [1]. In base al Piano Nazionale Prevenzione 
Vaccinale (PNPV) 2012-2014, che racchiude le direttive europee, l’epatite B rappresenta l’infezione per la quale il 
rischio professionale è massimo e, secondo quanto disposto dal D.M 20/11/2000, è  indicato, per coloro che aves-
sero ricevuto precedentemente un ciclo primario di vaccinazione, il controllo anticorpale al momento dell’inizio 
dell’attività di operatore sanitario. è consigliata, pertanto, nei soggetti non vaccinati, l’esecuzione di un ciclo com-
pleto di vaccinazione. Il PNPV sostiene, inoltre,  che anche la vaccinazione anti-influenzale debba essere promossa 
e garantita gratuitamente da ogni Azienda Sanitaria per un duplice scopo, la salvaguardia della salute del singolo 
e la protezione dei pazienti con cui l’operatore può venire a contatto ed ai quali può trasmettere l’infezione[2]. 
Abbiamo voluto valutare l’opinione di un significativo numero di operatori sanitari nei riguardi delle pratiche vac-
cinali e la loro percezione del rischio di contrarre e trasmettere le relative malattie infettive.
A tale scopo è stato utilizzato un questionario, tratto dal toolkit HProImmune (progetto europeo promosso dall’I-
stituto Superiore della Sanità per la promozione delle vaccinazioni tra gli operatori sanitari), modificato per l’occa-
sione, che abbiamo somministrato, in forma anonima, a tutti i dipendenti dell’Ospedale di Marcianise (ASL CE) nel 
periodo febbraio – marzo 2015 e che ha visto la risposta nel 75% dei dipendenti (n=112).
Sono di seguito indicate in Tab.1 le percentuali delle risposte fornite dagli operatori sanitari nei riguardi della per-
cezione del rischio di contrarre e trasmettere alcune malattie infettive prevenibili con la vaccinazione e quelle delle 
relative vaccinazioni effettuate negli ultimi 10 anni. 

MALATTIE A RISCHIO DI ESSE-
RE CONTRATTE

MALATTIE A RISCHIO DI ESSE-
RE TRASMESSE

VACCINI RICEVUTI NEGLI  
ULTIMI 10 ANNI

SI’ NO SI’ NO SI’ NO

INFLUENZA 58,9 % 41,1 % 75,9 % 24,1 % 34,8 % 65,2 %

EPATITE B 72,3 % 27,7 % 35,7 % 64,3 % 46,4 % 53,6 %

TBC 49,1 % 50,9 % 19,6 % 80,4 % 13,4 % 86,6 %

MORBILLO 11,6 % 88,4 % 8 % 92 % 3,6 % 96.4 %

PAROTITE 4,5 % 95,5 % 5,4 % 94,6 %

ROSOLIA 8,9 % 91,1 % 6,3 % 93,8 %

TETANO 8 % 92 % 1,8 % 98,2 % 10,7 % 89,3 %

DIFTERITE 7,1 % 92,9 % 2,7 % 97,3 %

PERTOSSE 8,9 % 91,1 % 6,3 % 93,8 %

VARICELLA 8 % 92 % 9,8 % 90,2 % 3,6 % 96,4 %
Tab. 1

Nonostante che la percentuale dei soggetti che avevano ricevuto il vaccino anti-influenzale sia stato inferiore al 
35%, mediante il test del chi-quadrato è stato possibile evidenziare una dipendenza tra il timore di contrarre l’in-
fluenza in ambiente di lavoro ed il vaccino anti-influenzale (χ2=4.093; p=0.043), come indicato in Tab.2. 
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Ricevuto vaccino anti-influenzale (gruppo 2) Totale

Sì No

Timore di contrarre  
influenza (gruppo 1)

Sì

(n) 28 38 66

(% rispetto al gruppo 1) 42.4% 57.6% 100%

(% rispetto al gruppo 2) 71.8% 52.1% 58.9%

(% rispetto al totale) 25% 33.9% 58.9%

No

(n) 11 35 46

(% rispetto al gruppo 1) 23.9% 76.1% 100%

(% rispetto al gruppo 2) 28.2% 47.9% 41.1%

(% rispetto al totale) 9.8% 31.2% 41.1%

Totale (n) 39 73 112

(% rispetto al gruppo 1) 34.8% 65.2% 100%

(% rispetto al gruppo 2) 100% 100% 100%

(% rispetto al totale) 34.8% 65.2% 100%
Tab. 2 - χ2=4.093; p=0.043

Non si è invece rilevata una correlazione statisticamente significativa tra vaccinazioni effettuate, timore di contrar-
re o trasmettere tali malattie infettive e titolo di studio.  
I dati rilevati, nel complesso, ci suggeriscono che il personale sanitario è poco aderente al piano di prevenzione 
vaccinale anti-influenzale, per una bassa percezione dei rischi connessi alla malattia o per scarse informazioni in 
merito alla vaccinazione.  
Per l’epatite B non è emersa alcuna dipendenza tra timore di contrarre/trasmettere la malattia e vaccinazione 
effettuata; probabilmente per il fatto che all’atto dell’assunzione è stato molto più capillare il controllo di tale vac-
cinazione da parte del datore di lavoro. 
In conclusione, tale studio ha evidenziato la necessità di migliorare le strategie per favorire una migliore compren-
sione dell’efficacia delle vaccinazioni e di conseguenza ampliare l’aderenza al piano di prevenzione vaccinale negli 
operatori sanitari.
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Un caso di pubertà precoce familiare causato da una nuova 
mutazione nel gene MKRN3
Cantelmi G, Micillo F, Festa A
Scuola di Specializzazione in Pediatria della Seconda Università di NapolI - Dipartimento della Donna, del Bambino 
e di Chirurgia generale e specialistica, Seconda Università degli Studi di Napoli

Introduzione
Per pubertà precoce centrale (CPP) si intende la precoce maturazione dell’asse ipotalamo-ipofisi-gonadi ad 
un’età <2.5 SDS rispetto alla media di riferimento. La diagnosi sottende la presenza di criteri clinici (telarca pri-
ma degli 8 anni nella femmina, aumento del volume testicolare >4ml prima dei 9 anni nel maschio, incremento 
della velocità di crescita); biochimici (diagnostici livelli di LH basale ≥0.7 IU/L o positività del Test di stimolo al 
GnRH, eseguito in caso di valori dubbi di LH basale) e strumentali ( alla valutazione ecografica: utero DL 3.4-4 
cm, presenza di echi endometriali; volume ovarico compreso tra 1-3 ml. All’RX polso e mano: avanzamento 
dell’età ossea >2 anni ). La terapia prevede l’utilizzo di agonisti del rilascio di GnRH.
 La CPP è prevalente nel sesso femminile e generalmente idiopatica. Rare sono invece le forme secondarie a tu-
mori o malformazioni del SSC, irradiazione, trauma etc. Sebbene nel più del 25% dei casi la CPP abbia carattere 
familiare, con ereditarietà autosomico dominante, sesso dipendente a penetranza incompleta, la genetica della 
CPP rimane ancora per buona parte ignota. Recentemente sono state identificate 5 famiglie di CPP con muta-
zioni a carico del gene MKRN3 (makorin ring finger protein 3) ad imprinting paterno (espresso, quindi, solo se 
trasmesso dal padre). Il gene mappa sul braccio lungo del cromosoma 15, nella regione associata alla sindrome 
di Prader-Willi (15q11-q13). La sua attività non è ben nota e la sua proteina, un’ubiquitina, agirebbe come fattore 
inibitorio sulla secrezione pulsatile del GnRH. Il fenotipo dei pazienti non è ancora ben caratterizzato. 

Materiali e metodi
Abbiamo analizzato il gene MKRN3 in 12 famiglie di pazienti con CPP e familiarità paterna. L’età media di esordio 
del tekarca nelle femmine era 6,5 anni e nei due pazienti maschi l’esordio nell’aumento del volume testicolare 
era 8,5 anni. In tutti i casi la pubertà precoce centrale è stata diagnosticata con test GnRh e la risonanza magne-
tica nucleare (RMN) dell’encefalo era risultata normale.

Risultati
In un caso abbiamo individuato una nuova mutazione (Pro160Cys Fs*14); si trattava di una bambina di 7 anni 
venuta alla nostra attenzione per telarca (stadio di sviluppo puberale PH1 B3). All’esame obiettivo presentava 
inoltre clinodattilia del V dito delle mani ed iperlordosi lombare. La maturazione scheletrica, misurata con me-
todica TW2, corrispondeva ad un’età di 10,3 anni. I dati laboratoristici confermavano la presenza di CPP, la RMN 
cerebrale è risultata nella norma ed ha iniziato la terapia con agonista del GnRH. All’anamnesi familiare veniva 
riferito uno sviluppo puberale fisiologico nei genitori, mentre si segnalava la presenza di una cugina paterna con 
menarca a 7 anni e nonna paterna con menarca a 9 anni e menopausa precoci. 
L’analisi genetica del gene MKRN3 ha mostrato una mutazione in eterozigosi (Pro160CysFs*14) con delezione di 
8pb, frameshift e formazione di un prematuro codone di stop. Tale mutazione veniva ritrovata nella probanda, 
nel padre, nella cugina (figlia del fratello del padre) e nella nonna paterna. Nelle pazienti affette l’esordio della 
CPP era avvenuto ad un’età variabile tra i 5 e i 7 anni. La nonna paterna aveva presentato inoltre menopausa pre-
coce. Le due cugine, in accordo col pattern di trasmissione, avevano ereditato la mutazione dai rispettivi padri, 
che avevano avuto normale timing puberale avendo ereditato la mutazione dalla madre.

Conclusioni
Sottolineiamo, dunque, l’importanza dell’anamnesi familiare, soprattutto del timing puberale della linea pater-
na, nelle pazienti con sospetta CPP idiopatica. Il nostro caso contribuisce ad ampliare il fenotipo delle alterazioni 
del gene MKRN3, confermando la notevole precocità ma anche la variabilità all’interno della stessa famiglia 
dell’esordio della pubertà nelle pazienti affette . 
Identificare il peculiare pattern di trasmissione del gene MKRN3 permetterà di ampliare le conoscenze sul feno-
tipo dei pazienti affetti, proporre mirati interventi terapeutici ed individuare follow up personalizzati .
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Un caso di macrocerebellum
Cioffi A, Ruberto E, Romano A
Dipartimento di Scienze Mediche Traslazionali, Sezione di Pediatria – Università Federico II 

Pochi casi sono riportati in letteratura di macrocerebellum, definito come ingrandimento sproporzionato del cer-
velletto, e che pertanto si configura come anomalia morfologica cerebellare, il cui correlato clinico è eterogeneo. 
L’eziopatogenesi non è ancora del tutto nota, può far parte di sindromi genetiche ben definite o comparire in 
forma isolata. C. è un bambino di 3 anni e 10 mesi, nato a termine, che non ha presentato problemi clinici di rilievo 
nei primi mesi di vita, eccetto un lieve ritardo nell’acquisizione delle tappe dello sviluppo psicomotorio, con parti-
colare compromissione dell’ area motoria e sociale. Per tali segni associati a nistagmo, strabismo ed aprassia ocu-
lomotoria, il paziente è stato sottoposto ad indagini di approfondimento diagnostico. La Risonanza Magnetica ha 
mostrato un volume degli emisferi cerebellari superiore alla norma, un verme lievemente dismorfico ma nei limiti 
per volume, cui si associa maggiore ampiezza rispetto alla norma della fossa cranica posteriore, scarsa ampiezza 
degli spazi liquorali pericerebellari, piccola cisti aracnoidea non compressiva in regione temporo-mesiale sinistra. 
Tale reperto è risultato compatibile con un quadro di macrocerebellum. Sono state escluse patologie neurome-
taboliche ed anomalie genetiche. Il paziente è stato sottoposto a stretto followup clinico-strumentale. Il piccolo 
ha praticato fisiochinesiterapia e psicomotricità a frequenza trisettimanale. Il riscontro neuroradiologico è rimasto 
invariato dopo 24 mesi, ed attualmente C. presenta uno sviluppo psicomotorio adeguato all’età, ma persistenza di 
aprassia con compromissione dell’area motoria.
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Indagine «real-life» sulle strategie di prevenzione delle  
malattie allergiche nei bambini
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Introduzione
Secondo recenti evidenze ritardare l’introduzione degli alimenti solidi dopo il 6° mese di vita (ed oltre per gli ali-
menti allergizzanti) non sembra conferire benefici in termini di prevenzione allergica. Non è possibile attualmen-
te individuare una sicura efficacia preventiva dei latti idrolisati, della vitamina D e dei probiotici/prebiotici sulle 
malattie allergiche. Non ci sono evidenze per raccomandare di tenere un animale domestico o di allontanalo per 
prevenirne l' allergia. La prevenzione primaria dell'allergia agli acari è difficile per la possibile sensibilizzazione da 
esposizione intermittente fuori casa [1].

Obiettivo
Definire mediante un’ indagine «real-life» l’impatto che potenziali interventi preventivi di tipo ambientale, nutrizio-
nale e comportamentale possono avere sulla gestione delle allergie nella pratica clinica.

Metodi
Un questionario anonimo di 24 domande a risposta multipla, creato con la piattaforma web Google-Drive e com-
pilabile on-line, è stato inviato a medici di tutto il territorio nazionale Italiano iscritti alla Società Italiana di Pediatria 
Preventiva e Sociale (SIPPS). Il questionario è stato creato sulla base di un documento di «consensus sulla preven-
zione allergica» recentemente elaborato dalla SIPPS in collaborazione con la Società Italiana di Allergologia ed 
Immunologia Pediatrica (SIAIP) e la Società Italiana di Pediatria (SIP), precedendone però la diffusione ufficiale [1].

Risultati
Sono stati compilati 587 questionari, di cui 361 (61%) da pediatri di famiglia, 152 (26%) da pediatri ospedalieri, 23 (4%) 
da pediatri universitari ed i restanti 51 (9%) da altre categorie mediche (pneumologo, allergologo, dermatologo e 
libero professionista). Di fronte ad un bambino senza fattori di rischio allergico il 77% dei partecipanti ritiene corretto 
iniziare il divezzamento tra il 4°- 6° mese di vita, ed il 20% dopo il 6° mese, mentre nel caso di familiarità per atopia 
(FA) o dermatite atopica (DA) queste percentuali diventano 74% e 24%, rispettivamente. In merito all'introduzione di 
specifici alimenti allergizzanti, l'uovo è consigliato a partire dal 12° mese dal 22% dei rispondenti se il bambino ha FA 
e dal 30% se il bambino ha DA; mentre invece arachide e frutta secca sono consigliate a partire dal 12° mese dal 77% 
dei partecipanti sia nel bambino con FA che con DA. In merito all'allattamento complementare, in un lattante di 3 
mesi con FA il 74% consiglia un latte formulato 1, mentre il 27% un latte ipoallergenico (di cui il 18% un latte idrolisato 
parziale ed il 6% un idrolisato estensivo); in un bambino della stessa età ma con DA il 64% consiglia un latte formulato 
1, mentre il 35% preferisce un latte ipoallergenico (di cui il 11.5% un latte idrolisato estensivo e lo 0.5% una formula 
di aminoacidi). Infine, alla richiesta di indicare se tra una serie di strategie (comprendenti assunzione di probiotici o 
prebiotici durante l'allattamento al seno, assunzione di vitamina D ad alte dosi durante il primo anno, tenere un ani-
male domestico e profilassi ambientale per gli acari della polvere) ce ne fosse qualcuna da loro raccomandata per la 
prevenzione allergica, il 49% risponde di consigliarne almeno una di fronte ad un bambino con FA; questa percentua-
le sale al 68% nel caso di bambino con DA, in cui la strategia più raccomandata è la profilassi ambientale anti-acaro.

Conclusione
Il recente documento di consensus SIPPS-SIP-SIAIP sulla prevenzione allergica può rivelarsi un utile strumento di 
aggiornamento per la gestione dei bambini a rischio allergico nella pratica clinica.

Bibliografia
1.	 Consensus Prevenzione delle Allergie Alimentari e Respiratorie. Uno strumento per la Pratica Quotidiana. Rivista SIPPS anno IX - Numero 4 - 2014 - ISSN 

1970-8165.



99

Atti del Congresso Napule è... // ABSTRACT e COMUNICAZIONI 2015

Overweight in Addison’s disease: a case report
De Palma F, Praitano M, Faienza MF, Zecchino C, Bratta P, Diaferia P, Acquafredda A, Cavallo L
U.O. B. Trambusti - Ospedale Pediatrico Giovanni XXIII – Bari

Addison’s disease is a rare endocrine disorder in childhood characterised by weakness, increased pigmentation of 
the skin, low blood pressure, nausea, vomiting and usually with loss of weigth. We present a case of an overweight 
prepubertal children of eleven years old, with a history of good health, characterised by the suddenly onset of 
gastrointestinal symptoms complicated in few hours with dehydration, hyperpirexia, anuria and severe metabolic 
acidosis. At the first examination he presented the following auxological parameters: weight 53 kg (…DS); eight 
142,5 cm (– 0,66 DS), BMI 26,28 (+ 1,65 DS) and additional symptoms included bronzed complexion, mottled skin, 
mydriasis, areflexia. Blood tests showed low levels of serum sodium and clorum, high level of serum potassium. 
Suspecting primary adrenal insufficiency we dosed ACTH, cortisol ,aldosterone and renin levels.
We found very high level of ACTH ,low level of cortisol after stimulation with ACTH, hight serum renin with low 
serum aldosterone and CT demonstrating bilateral adrenal subatrophy. After those results the patient began ther-
apy with hydrocortisone and fludrocortisone acetate with rapid improvement of symptoms. We describe this case 
because the Addison’s disease onset is not associated necessarily with a weight loss. Therefore, in case of suspicion 
of primary adrenal insufficiency, it must pay attention to symptoms like electrolytic and metabolic di abnormalities 
withouth excluding the diagnosis in presence of obesity or overweight.
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Emozioni: il sale della vita
Di Matteo T, Augurio C, Funaro A, Lamberti M, Trapani A, Quintili G, Liguori R
Società Italiana di Pediatria Preventiva e Sociale – Sez. Campania

Sin dalle prime fasi della vita la possibilità di vivere l’intero spettro delle emozioni è fondamentale per lo sviluppo 
equilibrato e armonico della personalità.
L’età in cui le emozioni assumono caratteristiche complesse è intorno ai 7-8 anni; per la maturazione delle strategie 
cognitive, i bambini diventano capaci di entrare in relazione con gli altri in maniera sempre più raffinata. Questa è 
anche la fase in cui il bambino comprende che è possibile nascondere le emozioni e anche che si possono basare 
su desideri o previsioni.
Maschietti e femminucce non vivono ed esprimono le emozioni allo stesso modo. Le differenze di genere si vedo-
no sin da piccoli anche sul fronte delle emozioni. La ricerca neurobiologica ci segnala che nelle femmine c’è una 
maggiore attivazione delle aree cerebrali on abbondanza di mirror cells (neuroni a specchio). Tali cellule sono de-
putate, tra le varie cose, al riconoscimento delle emozioni altrui in base all’espressione del loro volto. Probabilmen-
te, anche per via di questa caratteristica genetica le femmine esprimono le loro emozioni con maggiore frequenza 
ed intensità rispetto ai loro coetanei maschi (ad esempio anche attraverso un linguaggio più ricco e complesso). 
Le reazioni di sorpresa e tutte le emozioni di base come la tristezza e la gioia sono molto precoci, possono com-
parire nei primissimi giorni/mesi di vita e sono fondamentali per stabilire una comunicazione primaria. Sin da 
piccoli si impara ad arrabbiarsi; la rabbia nasce come reazione a una minaccia. Sin dai primi mesi di vita, il bambino 
impara a esprimere queste emozioni. Con la rabbia e il pianto il neonato comunica un’aspettativa delusa (ad es. il 
latte che non arriva), con la gioia il piacere di essere abbracciato o allattato, con la tristezza il bisogno di contatto 
e di vicinanza. Anche in questo caso, crescendo, si nota qualche differenza tra maschi e femmine nell’esprimere 
quest’emozione. Le femmine sembrano più propense a nascondere i sentimenti di aggressività, probabilmente 
perché inconsciamente rispondono maggiormente ai condizionamenti e alle aspettative sociali che le vorrebbero 
più inclini alla socialità, alla cura e all’empatia. 
Gelosia e vergogna sono due emozioni che spesso coesistono; entrambe si apprendono già nei primi anni di vita. 
Il dialogo è l’arma migliore per combattere la gelosia; aiuta a vedere la situazione sotto una luce diversa e a trovare 
delle soluzioni. Prendere coscienza e riuscire ad ammettere che si provano queste due sensazioni non è una cosa 
semplice. Gelosia e vergogna sono emozioni evolute, che vengono apprese e si originano nel momento in cui di-
venta possibile l’auto-riflessione; richiedono un senso di Sé.
Lo sviluppo delle emozioni nelle fasi successive della crescita non è uguale per tutti perché la capacità di identi-
ficare, discriminare ed esprimere le proprie emozioni è fondamentalmente legata all’ambiente culturale, a quello 
sociale e al senso di fiducia e sicurezza di ciascuno. Il compito del genitore è quello di “rispecchiare” i vissuti del 
bambino per dargli la possibilità di riconoscere e definire quella particolare sensazione che lo “domina” in un dato 
momento. Solo così, crescendo, quel bambino sarà in grado di riconoscere, accogliere e gestire un’emozione e di 
non esserne sopraffatto. È fondamentale dunque che il genitore aiuti il bambino, nel corso delle varie fasi dello 
sviluppo, a dare la giusta lettura ai diversi stati d’animo che quest’ultimo si trova a vivere. La repressione delle 
emozioni inizia sin da piccoli; Donald Winnicott parlava di bambini che si autocontengono, cioè che affrontano le 
emozioni più difficili e dolorose da soli. Sono bambini che non hanno trovato il giusto contenimento delle proprie 
emozioni nel mondo esterno, quindi hanno rinunciato a mostrarle, non sapendole mascherare. Questi bambini 
spesso hanno paura a esprimere le proprie emozioni perché pensano di arrecare dispiacere agli adulti di riferimen-
to, di essere rifiutati o non capiti.
è importante che il genitore aiuti il bambino a riconoscere e ad esprimere le emozioni, permettendogli in tal modo 
di gestirle ed elaborarle e di trasformarle in qualcosa di positivo. Potrebbe essere utile per il genitore iniziare a par-
lare delle emozioni, proponendo al figlio, ad esempio, la lettura di storie o di favole. In questo modo il bambino po-
trebbe sentirsi più libero e meno angosciato nel parlare in terza persona delle emozioni che solo apparentemente 
non gli appartengono, in quanto vissute e provate dai protagonisti della storia.
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Statine in età pediatrica
Di Palma MR, Di Sessa A, Di Mauro F, Umano GR
Scuola di Specializzazione in Pediatria della Seconda Università di Napoli - Dipartimento della Donna, del Bambino 
e di Chirurgia generale e specialistica, Seconda Università degli Studi di Napoli

Il trattamento farmacologico dell’Ipercolesterolemia familiare rappresenta ormai un valido approccio terapeutico 
anche in età pediatrica. La diagnosi di ipercolesterolemia familiare può essere posta sulla base di criteri anamnesti-
ci e laboratoristici: colesterolo totale >250 mg/dl; colesterolo totale in almeno un genitore >300 mg/dl; colesterolo 
totale in parenti di I e II grado >300 mg/dl, associato a CAD precoce.
Come dimostrato da numerosi studi in letteratura, il trattamento con statine si è visto essere efficace nella ridu-
zione della mortalità e degli eventi coronarici. Molti dati ormai mostrano una riduzione dell’LDL-C fino al 30-60% 
senza apparenti eventi avversi su crescita e sviluppo.
L'American Academy of Pediatrics e l’ American Heart Association raccomandano l'avvio del trattamento terapeuti-
co con statine nei bambini ad alto rischio a partire dalla seconda decade di vita. I criteri di indicazioni al trattamen-
to farmacologico sono i seguenti: colesterolo LDL >190 mg/dl o colesterolo LDL >160 mg/dl più storia di accidenti 
cardiovascolari in età giovanile (<55 anni) in uno o più familiari di I o II grado. Tali criteri vengono applicati a bam-
bini che dopo 6-12 mesi di terapia dietetica presentino ancora tali valori.
La statina utilizzata in età pediatrica è la pravastatina. 
Nel nostro centro seguiamo attualmente 38 bambini con ipercolesterolemia familiare. Quelli di età inferiore ai 10 
anni seguono un regime dietetico ipocolesterolemico ed effettuano controlli laboratoristici e cardiologici. 
Dal 2008 ad oggi hanno intrapreso la terapia con statine 14 bambini (9 femmine e 5 maschi) di età compresa tra 
12 e 16 anni con valore medio di colesterolo LDL (ad inizio terapia) di 228.3 mg/dl (range 201-280 mg/dl); a tutti i 
pazienti è stato prescritto un dosaggio iniziale di 10 mg/die di Pravastatina (Pravaselect cpr 20 mg).
Dopo 4 settimane dall’inizio del trattamento hanno praticato un follow-up clinico e laboratoristico con misurazio-
ne di Colesterolo totale, LDL e HDL, ALT, AST e CPK. I pazienti che non hanno ottenuto normalizzazione dei valori 
di colesterolo LDL, hanno raddoppiato il dosaggio fino ad un massimo di 40 mg/d. Il follow-up prevede controlli 
clinico-laboratoristici a 8 settimane e poi a 3 e 6 mesi. 
Dopo 12 mesi dall’inizio della terapia si è osservata una riduzione di circa il 26.8% del colesterolo totale, la norma-
lizzazione dei livelli di colesterolo LDL (<130mg/dl) si è riscontrata in 6 pazienti, mentre nei restanti si è osservata 
una riduzione di circa il 35 % rispetto ai valori iniziali. Non si è osservata una significativa variazione dei valori di 
trigliceridi e di HDL.
Una sola paziente ha interrotto la terapia per la comparsa di disturbi del sonno e dolori muscolari, in assenza di 
alterazioni laboratoristiche.
I nostri dati confermano il buon profilo di efficacia e tollerabilità del trattamento nei bambini e dimostrano come, 
sebbene il goal terapeutico (LDL <130 mg/dl) sia stato raggiunto in 6 pazienti, la riduzione dei valori di colesterolo 
LDL dopo 12 mesi di terapia sia statisticamente significativa (p<0,001).
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Vitamina D totale e frazione biodisponibile in bambini obesi: 
il ruolo dell’insulino-resistenza
Di Palma MR, Di Sessa A, Di Mauro F, Umano GR 
Scuola di Specializzazione in Pediatria della Seconda Università di Napoli - Dipartimento della Donna, del Bambino 
e di Chirurgia generale e specialistica, Seconda Università degli Studi di Napoli

Dati recenti dimostrano che i bambini obesi presentano livelli di 25-idrossi-vitamina D (25-OH-D) inferiori rispetto 
ai coetanei normopeso. Tale fenomeno è da attribuirsi alla dispersione della 25-OH-D, che è liposolubile, nel tessuto 
adiposo. Meno univoci sono invece i dati che mettono in correlazione la ridotta concentrazione di 25-OH-D con le 
complicanze metaboliche dell’obesità (insulino-resistenza e sindrome metabolica), così come contrastanti appaiono 
i pochi dati relativi a studi longitudinali tesi a verificare l’effetto del trattamento con 25-OH-D sull’omeostasi glicidica 
di adolescenti sovrappeso. Sorprendenti, infine, appaiono i dati che dimostrano come in adolescenti obesi con bassi 
livelli di 25-OH-D, la densità dell’osso sia superiore rispetto a quella dei coetanei normo-peso e con normali livelli di 
25-OH-D. La 25-OH-D in circolo in gran parte (85-90%) è legata alla Vitamin D binding protein (VDBP). In accordo con 
la “free hormone hypothesis”, una serie di recenti lavori ha dimostrato come la VDBP inibisca alcune delle azioni della 
25-OH-D come conseguenza del fatto che la frazione legata appare incapace di entrare nelle cellule e quindi esplicare 
le proprie azioni biologiche, aprendo quindi la strada al concetto di 25-OH-D biodisponibile. Scopo del presente la-
voro è stato quello di studiare in un gruppo di bambini prevalentemente obesi i livelli di 25-OH-D, i livelli di 25-OH-D 
biodisponibile e la loro correlazione con l’insulino-resistenza.
Sono stati studiati 84 bambini prevalentemente obesi, età: 10.5 +/- 2.7 anni, BMI z-score: 2.3 +/-1.5. Per ogni paziente 
sono stati valutati i livelli di insulino-resistenza mediante il calcolo dell’HOMA, le concentrazioni di 25-OH-D e di VDBP. 
Ai fini della valutazione della frazione di 25-OH-D biodisponibile sono stati studiati i polimorfismi rs7041 e rs4588 
del gene VDBP, caratterizzati da capacità di legame alla 25-OH-D differenti. In accordo con quanto noto in letteratu-
ra i livelli di 25-OH-D dei bambini obesi (21.2 +/- 6.7) apparivano significativamente più bassi (p: 0.0004) rispetto ai 
normopeso (29.6 +/- 8.7) e, nell’intero gruppo si evidenziava una correlazione inversa tra grado di obesità e livelli di 
25-OH-D (r: -0.35, p: 0.0014). I livelli di 25-OH-D biodisponibile, invece, non erano differenti (p >0.05) tra il gruppo degli 
obesi (3.1 +/- 1.6) ed i normopeso (2.6 +/- 1.2) e non era evidente alcuna correlazione tra grado di obesità e 25-OH-D 
biodisponibile (r: 0.01, P: 0.59). I livelli plasmatici di VDBP apparivano inversamente correlati all’adiposità viscerale 
espressa dal rapporto vita /altezza (r: -0.35, p: 0.04) ed all’HOMA (r: - 0.40, p: 0.026). I nostri risultati suggeriscono 
che nell’obesità pediatrica a fronte di livelli di 25-OH-D bassi, si riscontrano invece livelli di 25-OH-D biodisponibile 
(biologicamente attiva) nella norma. Ciò come conseguenza di una riduzione in circolo non solo della 25-OH-D, ma 
anche della VDBP, riduzione quest’ultima, associata all’obesità viscerale ed agli elevati livelli di insulino-resistenza che 
si riscontrano nella popolazione obesa.
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Una strana allergia all’uovo
Diaferio L, Di Mauro C*, Mariniello A**, Miniello VL
Dipartimento di Assistenza Integrata, Scienze e Chirurgia Pediatrica - Università di Bari “Aldo Moro”; * Università degli 
Studi di Napoli Federico II - Facoltà di Farmacia; **Victor Babeş University of Medicine, Timisoara

Introduzione
Nel corso degli ultimi decenni è stato riscontrato in tutto il mondo, ma principalmente in contesti sociali industrializ-
zati, un inquietante incremento della prevalenza delle allergie alimentari.
Il 6-17% della popolazione europea soffre di allergia alimentare. La revisione sistematica di quasi 60 studi e metanalisi, 
condotta recentemente dall’EAACI ha valutato la prevalenza di allergia all’uovo di gallina in Europa: 0.2% (0.2-0.3) 
quando diagnosticata con test di provocazione orale in aperto o in doppio cieco (DBPCFC, double-blind, placebo-
controlled food challenge) e 2.5% (2.3-2.7) quella meno attendibile del self-reported 1. L’allergia all’uovo rappresenta 
una delle principali allergie dell’età pediatrica insieme a latte vaccino, grano, soia, arachidi, frutta a guscio e pesce.
L’uovo di gallina (Gallus domesticus), scrigno di proteine e lipidi, viene solitamente introdotto nella dieta del lattante 
a partire dal secondo semestre di vita (alimentazione complementare). La maggior parte delle reazioni si verificano 
al momento della prima esposizione all’uovo ed in particolare nei soggetti sensibilizzati affetti da dermatite atopica 
cui è strettamente associata2. Le reazioni cliniche, prevalentemente IgE mediate, interessano vari distretti ed appara-
ti (orticaria-angioedema, riacutizzazione dell’eczema atopico, disturbi gastro-intestinali e respiratori fino allo shock 
anafilattico), manifestandosi entro trenta minuti dall’ingestione di uovo o di prodotti che lo contengono o, più rara-
mente, in seguito a contatto. 

Caso Clinico
Gianmarco, 14 anni secondogenito con familiarità allergica (madre pollinosica e fratello affetto da dermatite atopica). 
Riferite manifestazioni orticarioidi a 9 mesi dopo assunzione di uovo cotto. La positività dello Skin Prick Test per albu-
me (5 mm) e l’associazione temporale assunzione/reazione ne inducevano la sospensione dalla dieta.
 A 3 anni, in seguito ad un episodio di orticaria-angioedema di media entità per assunzione accidentale di uovo (me-
rendina del fratello), veniva eseguito Prick by Prick per uovo (albume: +++) e richiesto RAST “pannello alimenti esteso” 
che confermava positività per albume (15,5 KUA/L). Nonostante una riferita dieta rigorosa di eliminazione, all’età di 
14 anni un grave episodio di orticaria-angioedema, intercorso durante una serata in pizzeria, imponeva l’accesso al 
Pronto Soccorso dove il nostro adolescente negava fermamente di aver assunto alimenti che potessero contenere 
uovo. Nella raccolta dell’anamnesi emerse un aspetto non trascurabile: un precedente episodio di orticaria, di lieve 
entità, nella stessa pizzeria, ma non in altre…
Nell’ambito della rivalutazione allergologica presso il nostro Ambulatorio di Allergologia (UOC “Trambusti”-Ospedale 
Giovanni XIII) Gianmarco ribadiva di non aver assunto alimenti contenenti l’allergene, precisando le componenti del 
pasto: olive verdi, chips, una pizza alla diavola, una lattina di coca-cola ed un boccale di birra artigianale.
Il caso, decisamente inusuale, imponeva una dettagliata indagine analitica.
Pur fornendo un prezioso contributo informativo, l’evidenzizione in vivo (skin prick test) e la quantificazione in vitro 
delle IgE specifiche (RAST) indicano che il paziente è sensibilizzato o allergico ad una fonte allergenica, ma non a 
quale molecola/e allergeniche in essa contenute. L’albume dell’uovo contiene 24 proteine allergeniche, ma le prin-
cipali sono ovomucoide (Gal d 1), ovoalbumina (Gal d 2), ovotransferrina (Gal d 3) e lisozima (Gal d 4). L’ovomucoide 
rappresenta la proteina più allergizzante per la termoresistenza e la presenza di epitopi lineari,.
Gianmarco presentava un valore elevato di IgE specifiche per lisozima, proteina utilizzata come antibatterico (E1105)3 
in diversi alimenti (formaggi, frutta e verdura, carne, pesce, birra non pastorizzata). Il lisozima contenuto nella birra ar-
tigianale (orgoglio della carta delle bevande della pizzeria) era l’imputato delle disavventure allergiche di Gianmarco!
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Conclusioni
Le molecole responsabili dell’allergia all’uovo si trovano prevalentemente localizzate nell’albume. Il 55% del bianco 
d’uovo è composto da ovalbumina, il 12% da ovotrasferrina, l’11% da ovomucoide e il 3,5% da lisozima.
La molecola più frequentemente responsabile di sensibilizzazione è rappresentata dall’ovomucoide, proteina termo-
resistente, altamente glicosilsata con tre domini stabilizzati da ponti disolfuro ed epitopi lineari.
Lo Skin Prick Test (SPT) e la quantificazione in vitro delle IgE specifiche per “albume” (RAST), evidenziano la sensibiliz-
zazione allergica di un soggetto. Tuttavia, la sensibilizzazione/allergia verso una fonte allergenica non necessariamen-
te comporta sensibilizzazione/allergia verso tutte le proteine (allergeniche e non) in essa presenti. Gli estratti utilizzati 
nella diagnostica ci indicano solo che il paziente è sensibilizzato o allergico ad una certa fonte allergenica, ma non a 
quale molecola/e allergeniche in essa contenute.
Nella valutazione di un soggetto affetto da allergia all’uovo va necessariamente dosato il tasso di IgE specifiche nei 
confronti di ovomucoide (Gal d 1), ovoalbumina (Gal d 2), ovotransferrina (Gal d 3) e, quando presenti reazioni nono-
stante una “rigorosa” dieta di esclusione, lisozima (Gal d 4), proteina allergizzante presente come antibatterico (E1105) 
in numerosi prodotti commercializzati.
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Vaccinazione anti-influenzale dei pediatri nella stagione  
2014-2015
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Sebbene per i medici ed il personale di assistenza sia raccomandata la vaccinazione stagionale contro l’influenza1, 
la loro copertura vaccinale rimane tuttora non elevata, sia in Italia che in altri paesi. L’incidenza dell’infezione può 
essere pertanto considerevole, ed è dimostrato che oltre il 75% di questi operatori continua a lavorare anche 
se infetto2, con il pericolo di trasmettere l'influenza alle persone non vaccinate con cui entrano in contatto.
La Società Italiana di Pediatria Preventiva e Sociale (SIPPS)ha promosso un’indagine fra i pediatri per conoscere le 
loro opinioni in merito alle principali vaccinazioni ed alle malattie che esse prevengono, mediante un questionario 
online. Uno dei quesiti riguardava l’influenza: veniva chiesto al pediatra se si era vaccinato contro l’influenza per la 
stagione 2014-2015 e, qualora la risposta fosse stata negativa, quali erano le motivazioni che lo avevano indotto a 
questa scelta.
Al 15 marzo 2015 erano pervenuti 442 questionari, compilati da pediatri di tutte le Regioni italiane: alla domanda 
se si erano vaccinati contro l’influenza, hanno risposto negativamente 160 pediatri su 405 (39,5%). Per categoria, 
le risposte negative sono state pari al 34,2% fra i pediatri di libera scelta (96/281), al 52,7% fra i pediatri ospedalieri 
e universitari (39/74) ed al 50% fra gli altri (25/50). Solo 154 dei 160 pediatri che hanno affermato di non essersi 
vaccinati hanno motivato la loro scelta. Il 43,5% (n =67) non si è vaccinato perché non ritiene di essere a rischio di 
complicanze se si fosse ammalato di influenza, il 9,2% (n =14) perché ritiene il vaccino non efficace ed il 5,8% (n 
= 9) perché non lo ritiene sicuro; per il 14,3% dei pediatri (n = 22) il timore dell’influenza e delle sue complicanze 
non giustifica il rischio della vaccinazione; il 9,2% (n = 14)non si è vaccinato per dimenticanza o per mancanza di 
tempo, il 5,8% (n = 9) per problemi di salute ed il 2,6%(n = 4) perché in precedenza avrebbe subito delle reazioni 
in seguito alle vaccinazione. Da sottolineare, fra le altre motivazioni, che 2 pediatri hanno affermato di vaccinarsi 
“naturalmente” grazie al contatto con gli ammalati; 2 non si erano vaccinati perché “già vaccinati nel 2013”, 1 non 
ha ritenuto di doversi vaccinare perché “ricorre alla omeopatia”, 3 hanno attribuito la mancata vaccinazione ad una 
inadeguata campagna vaccinale ed al blocco di alcuni lotti di vaccino verificatosi all’inizio dell’autunno 2014, ed 
infine, 2 pediatri che non si sarebbero vaccinati contro l’influenza perché “la vaccinazione non è stata raccomanda-
ta dalla Azienda Sanitaria”.
I dati raccolti confermano come i livelli della immunizzazione contro l’influenza siano abbastanza bassi anche nel 
nostro paese e che i principali ostacoli alla vaccinazione sono costituiti non solo dalle preoccupazioni circa l'effi-
cacia e la sicurezza del vaccino, da controindicazioni mediche e convinzioni religiose, ma anche dalla sottovalu-
tazione della propria suscettibilità all’infezione e del rischio di diffonderla ulteriormente, dalla convinzione che la 
malattia è di solito lieve. Fra gli operatori sanitari, la percezione di un basso rischio delle infezioni costituisce una 
dei 5 principali fattori contro le vaccinazioni3. Quando il rischio percepito della vaccinazione è elevato è meno pro-
babile che ci si vaccini, mentre quando il rischio percepito dell’infezione è elevato è più probabile che ci si vaccini4.

Bibliografia
1.	 Ministero della Salute Vaccinazioni per gli operatori sanitari http://www.salute.gov.it/portale/temi/p2_6.jsp?lingua=italiano&id=645&area=Malat-

tie%20infettive&menu=vaccinazioni
2.	 Christini AB, Shutt KA, Byers KE: Influenza vaccination rates and motivators among healthcare worker groups. Infect Control HospEpidemiol 2007, 

28:171-177
3.	 Betsch C. Overcoming healthcare workers’ vaccine refusal – competition between egoism and altruism. Euro Surveill. 2014;19 (48):pii=20979. Available 

online: http://www.eurosurveillance.org/ViewArticle.aspx?ArticleId=20979
4.	 Brewer NT, Chapman GB, Gibbons FX, Gerrard M, McCaul KD, Weinstein ND. Meta-analysis of the relationship between risk perception and health be-

havior: the example of vaccination. Health Psychol. 2007;26(2):136-45.



106

Napule è... pediatria preventiva e Sociale - Luci, ombre, abbagli

I disturbi specifici dell’apprendimento
Lamberti M, Di Matteo T, Martinelli I, Nedi V, Trapani A, Quintili G, Liguori R
Società Italiana di Pediatria Preventiva e Sociale – Sez. Campania

Nel febbraio 2011 si è svolta la prima rilevazione relativa agli alunni con disturbi specifici dell’apprendimento pre-
senti nel sistema nazionale di istruzione.
I dati forniti dal “Ministero dell’Istruzione, dell’Università e della Ricerca - Direzione Generale per gli Studi, la Sta-
tistica e i Sistemi Informativi”, hanno evidenziato che nell’A.S. 2010/11 circa 65.219 alunni hanno presentato un 
disturbo dell’apprendimento (0,9 % della popolazione scolastica). L’anno successivo è stata realizzata una seconda 
elaborazione con dati riferiti all’A.S. 2011/12 evidenziando un incremento degli alunni con deficit dell’apprendi-
mento a circa 90.030 (1,2 % della popolazione scolastica).
Questa riflessione si inserisce in un particolare momento della politica scolastica e sanitaria italiana data la conco-
mitante promulgazione della Legge n°170 del 8 ottobre 2010 che definisce i diritti e indica le iniziative e le misure 
necessarie per un’adeguata promozione dello sviluppo delle caratteristiche di questi pazienti. I disturbi dell’ap-
prendimento (DSA) costituiscono un bisogno sanitario emergente in relazione ad una forte richiesta di intervento 
di tipo diretto sul paziente (alto numero di richieste per diagnosi e riabilitazione) e di tipo indiretto (interventi con 
la scuola – alta richiesta di consulenza specialistica ed elevato bisogno di formazione – consulenze per i genitori). 
Secondo le ricerche attualmente più accreditate i DSA sono di origine neurobiologica, allo stesso tempo hanno 
matrice evolutiva e si mostrano come un’atipia dello sviluppo, modificabili attraverso interventi mirati. Nell'ICD-10 
vengono inseriti all'interno dei Disturbi dello Sviluppo Psicologico con il termine di Disturbi Specifici delle Abilità 
Scolastiche (DS di Lettura, di Compitazione, delle Abilità Aritmetiche e DS misto), mentre nel DSM IV-R i DSA sono 
inquadrati nell'Asse I come Disturbi della Lettura, dell'Espressione Scritta e del Calcolo.
La caratteristica comune che consente a questi disturbi di essere riuniti nella stessa "categoria nosografia", sotto 
il nome di DSA, è la "specificità" del dominio interessato (che risulta deficitario rispetto all'età o alla classe fre-
quentata) e della "discrepanza" di quest'ultimo rispetto all'intelligenza generale (che invece risulta adeguata per 
l'età cronologica del soggetto). I DSA si presentano anche in comorbilità con altre patologie, cioè è possibile la 
compresenza nello stesso soggetto di più disturbi specifici dell’apprendimento o la compresenza di altri disturbi 
neuropsicologici, come l’ADHD, e psicopatologici (ansia, depressione, disturbi della condotta).
Il DSA è un disturbo cronico, la cui espressività si modifica in relazione all’età e alle richieste ambientali; si manifesta 
cioè con caratteristiche diverse nel corso dell’età evolutiva e delle fasi di apprendimento scolastico. Frustrazione, 
vergogna, senso di inefficacia sono i sentimenti che può provare un bambino con disturbo specifico dell'appren-
dimento, in assenza di riconoscimento del disturbo. Infatti, molto spesso questi disturbi non vengono ricono-
sciuti per tempo e in questa condizione i bambini vengono a lungo considerati dai loro genitori e anche dai loro 
insegnanti come svogliati, disattenti, pigri o addirittura poco intelligenti. Il bambino può percepirsi incapace ed 
incompetente nei compiti scolastici, sia nei confronti dei propri coetanei che delle aspettative degli adulti perché, 
indipendentemente dal suo impegno, per lui ottenere risultati scolastici accettabili è frutto di grande sforzo.
Le difficoltà nelle competenze comunicativo-linguistiche, motorioprassiche, uditive e visuospaziali in età prescola-
re sono possibili indicatori di rischio di DSA, soprattutto in presenza di un’anamnesi familiare positiva. Tali difficoltà 
devono essere rilevate dal pediatra nel corso dei periodici bilanci di salute, direttamente o su segnalazione da par-
te dei genitori e/o degli insegnanti della scuola dell’infanzia e del primo anno della scuola primaria. Se persistenti 
nel tempo vanno segnalati ai servizi sanitari dell’età evolutiva per un approfondimento.
La precocità e la tempestività degli interventi appaiono sempre più spesso in letteratura tra i fattori prognostici 
positivi. Di fatti, un precoce e specifico intervento riabilitativo basato su una corretta diagnosi, è in grado di indurre 
un significativo miglioramento dell’abilità deficitaria e una importante riduzione delle sue conseguenze.
Sembrerebbe opportuno inserire gli specifici tests di rilevazione dei DSA nell’ambito delle indagini di screening 
previste nei bilanci di salute programmati dei pediatri di famiglia.
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Enuresi notturna primaria e disturbi del sonno in età evolutiva
Lanzara V, Precenzano F, Siciliano M, Esposito M, Carotenuto M
UOC di Neuropsichiatria Infantile; Dipartimento di Salute Mentale e Fisica e Medicina Preventiva; Seconda Univer-
sità degli Studi di Napoli

Introduzione
L’enuresi notturna è un disturbo molto frequente in età evolutiva con prevalenza del 6-10% dei soggetti oltre i 5 
anni di età, più frequente nei maschi che nelle femmine e, talvolta, persistente anche in adolescenza. Dati discor-
danti sono presenti in letteratura sulla relazione tra disturbi del sonno ed enuresi notturna primaria monosintoma-
tica (PMNE) sebbene l’enuresi sia classificata tra le altre parasonnie.
Scopo dello studio è studiare la prevalenza dei disturbi del sonno in una popolazione di soggetti affetti da PMNE 

Materiali e metodi
La popolazione studiata è costituita da 80 bambini (67 M; età 10.43±1,99) riferiti per PMNE presso il Centro per i 
Disturbi del Sonno in Età Evolutiva della Clinica di Neuropsichiatria Infantile della Seconda Universita degli Studi 
di Napoli.
La frequenza minima considerata per l’elegibilità è 2 episodi a settimana. 
Alle madri di tutti i pazienti è stato somministrato il test Sleep Disturbance Scale for Children (SDSC) un questionario 
specifico per l’ identificazione dei più comuni disturbi del sonno in età evolutiva. Tale test consente di identificare 
un indice globale di disturbo (SDSC TOT) e sei categorie di disturbi del sonno: Disturbi di inizio e mantenimento 
del sonno (DIMS), Disturbi respiratori in sonno (DRS), Disordini dell’arousal (DA), Disturbi della transizione veglia-
sonno (DTVS), Disordini da eccessiva sonnolenza diurna (DES), Iperidrosi notturna (IPN). 
Tutti i soggetti sono stati sottoposti a valutazione PSG per la eventuale diagnosi di Disturbi del sonno.
Tutti i risultati ottenuti sono stati confrontati con una popolazione di controllo costituita da 255 bambini (190 M) 
reclutata nelle scuole della regione Campania e confrontabile per età (10.57±1.89; p=0.569) e distribuzione tra i 
sessi(χ2 = 2.416; p=0.120).
L’analisi statistica è stata effettuata con test Chi Quadro (χ2) per il confronto tra le due popolazioni. Sono stati con-
siderati significativi valori di p ≤0,05.

Risultati
all’SDSC i soggetti enuretici presentano una maggiore prevalenza di valori patologici di indice globale di disturbo 
(SDSC TOT) rispetto ai controlli (χ2 = 43.926; p <0.001). Inoltre, l’82,5% degli enuretici presenta risposte patologiche 
agli items della categoria DRS rispetto all’11,76% dei soggetti sani (χ2 = 145.592; p <0.001), analogamente i disturbi 
della transizione veglia-sonno sono riscontrabili nel 61.25% degli enuretici rispetto al 9.41% dei soggetti sani (χ2 
= 93; p <0.001) così come DA (χ2 = 82.31; p <0.001), DIMS (χ2 = 45.476; p <0.001), IPN (χ2 = 24.257; p <0.001) e DES 
(χ2 = 23.323; p <0.001).
Dalla valutazione polisonnografica è possibile porre diagnosi di OSAS nell’87.3% dei soggetti enuretici esaminati.

Conclusioni
il presente studio dimostra la stretta associazione tra PMNE e disturbi del sonno, con particolare riferimento ai 
disturbi respiratori del sonno che come dimostrato dai risultati ottenuti sono molto frequenti nei bambini affetti 
da PMNE.
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Emicrania senz’Aura e Disturbi specifici dell’apprendimento
Lanzara V, Precenzano F, D’Alessandro C, Carotenuto M, Esposito M
UOC di Neuropsichiatria Infantile, Dipartimento di Salute Mentale e Fisica e Medicina Preventiva, Clinica di Neurop-
sichiatria Infantile, Seconda Università degli Studi di Napoli

Introduzione
Sebbene sia nota la relazione tra emicrania senz’Aura (EsA) e anomalie del funzionamento neuropsicologico in età 
evolutiva, ad oggi non è ancora chiara la relazione tra EsA e modalità di apprendimento scolastico.
Negli ultimi anni l’incidenza dei disturbi specifici dell’apprendimento (DSA) è in aumento al punto da rendere tali 
disturbi una delle più frequenti ragioni di consultazione neuropsichiatrica infantile.
Scopo del presente studio è valutare il rischio di sviluppare DSA in una popolazione di bambini in età scolare affetti 
da EsA.

Materiali e Metodi
Per il presente studio 141 bambini affetti da EsA (87 maschi; età media 9,16±1,42 anni) arruolati presso il Centro 
per lo studio delle Cefalee per l’età evolutiva della UOC di Neuropsichiatria Infantile della Seconda Università degli 
Studi di Napoli, e 258 controlli sani (154 maschi; età media 9,04±1,61 anni) arruolati presso le scuole della Regione 
Campania, sono stati valutati tramite questionario RSR-DSA. 
L’RSR-DSA è uno strumento utile per l'individuazione dai casi a rischio o sospetti di Disturbi Specifici di Apprendi-
mento (DSA) che raccoglie informazioni indirettamente tramite domande poste ai genitori ed agli insegnanti de-
scrivendo le capacità scolastiche del soggetto con particolare riferimento alle abilità di lettura, scrittura e calcolo. 
Il suddetto questionario consente di porre un primo sospetto dell'esistenza di un DSA la cui diagnosi deve essere 
confermata da più complesse valutazioni delle capacità di apprendimento.

Risultati
I due gruppi sono risultati confrontabili per età (p=0,459) e sesso (p=0,775). Nel gruppo dei bambini affetti da EsA è 
stata rilevata una percentuale significativamente maggiore di soggetti considerati "a rischio di disturbi di appren-
dimento" rispetto al gruppo di controllo (22,69 % vs 10,08%, p=0,001). 

Conclusioni
Il presente studio mette in evidenza l'alta prevalenza dei segni di rischio per DSA nei bambini emicranici, confer-
mando in parte la già dimostrata anomalia nella rappresentazione delle competenze neuropsicologiche di tali 
soggetti e suggerendo la necessità di ulteriori studi sulla relazione tra emicrania e capacità di apprendimento nei 
bambini in età scolare.
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Anafilassi in seguito a contatto con albume in lattante con 
storia familiare positiva per atopia 
Maiello N, Indolfi C, Alterio E, Campana G, Coronella A, Allegorico A, Galdo F, Miraglia del Giudice M
Dipartimento della Donna, del Bambino e di Chirurgia generale specialistica; Seconda Università degli Studi di 
Napoli

Il piccolo Alessandro - 9 mesi e 18 gg. (nato nel 2013 ) - effettua D.H. presso la II Clinica Pediatrica SUN per Allergia 
all’uovo e Dermatite atopica.

Anamnesi familiare
Padre: rinite allergica (acari della polvere, epitelio cane e gatto, parietaria)
Madre: rinite allergica.

Anamnesi ostetrica
Aborto spontaneo della prima gravidanza per arresto cardiaco del feto. Per mancata capacità di iniziare una gra-
vidanza in modo naturale ha effettuato una serie di fecondazioni assistite: una IUI,una FIVET e due ICSI (in 5 anni).
Solo l’ultima ICSI è andata a buon fine. Durante queste fecondazioni effettuava terapia con Cardioaspirina, Terapia 
ormonale (Follitropina Beta, lutropina alfa, follitropina alfa, Estradiolo), Acido Folico e dieta ricca di proteine. Du-
rante l’ultima ICSI, alla precedente terapia, ha aggiunto due punture di Gonadotropina corionica da 5000 per far 
scoppiare i follicoli e produrre ovociti prima di ogni pick-up (estrazione ovociti) e diverse flebo di Intralipid al 10% 
(principi attivi contenuti: lipidi di soia e fosfolipidi di tuorlo d’uovo). L’Intralipid si inizia durante l’impianto dell’ovu-
lo e si continua per tre settimane anche dopo l’inizio della gravidanza, esso crea una barriera per evitare attacchi al 
feto. Fino all’ottavo mese di gravidanza ha continuato terapia con Cardioaspirina, Seleparina e Acido Folico. NB ha 
assunto corticosteroidi sistemici dall’inizio della gravidanza.

Anamnesi personale fisiologica
Nato alla 38 esima settimana da parto eutocico dopo seconda ICSI della mamma. Peso alla nascita 3,800 gr. Feno-
meni neonatali normoevoluti. Allattamento artificiale con latte formulato (Humana 1). Divezzo a 3 mesi con frutta 
fresca grattuggiata (mela, pera). Divezzo completo a 5 mesi con grano e carni, comparsa di dermatite periorale 
all’introduzione di omogenizzati di pollo, tacchino, platessa e sogliola. Sviluppo psico-motorio nella norma. Vacci-
nazioni secondo gli obblighi di legge.

Anamnesi patologica remota
A 3 mesi dermatite atopica localizzata al capo, cavo ascellare, pieghe arti superiori e inferiori e regione inguinale. 
Comparsa di dermatite periorale a contatto con giocattoli e bicchieri di plastica. A maggio 2014(5 mesi) praticava 
IgE specifiche: Positive per Albume= 2,75 kUA/l; Grano= 0,34 kUA/l; Negativo per Merluzzo e Pomodoro.

Anamnesi patologica prossima
Il 15 settembre 2014 il paziente ha presentato un episodio di orticaria-angioedema generalizzato, con notevole 
componente pruriginosa in seguito al contatto di albume applicato, dalla nonna, su una garza all’interno del pan-
nolino per curare una Dermatite da pannolino secondo credenza popolare. Per tale motivo effettuava accesso al 
P.S. dell’Ospedale di Pagani. L’episodio è regredito molto lentamente in seguito alla somministrazione di cortisone 
i.m. Il piccolo è stato poi trasferito all’Ospedale di Nocera per presenza di cianosi periorale, ipotonia e livelli bassi di 
Saturazione. Alla dimissione hanno prescritto al piccolo Cortisone per os e terapia antistaminica.
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Pronto Soccorso Pediatrico: analisi degli accessi presso il P.O. 
di Marcianise nell’arco di un mese 
Martinelli I, Augurio C, Funaro A, Guida I, Nedi V, Picozzi F, Schiavone Giacco G, Mariniello A*, Liguori R
Società Italiana di Pediatria Preventiva e Sociale – Sez. Campania; *Victor Babeş University of Medicine, Timisoara

ll problema degli accessi non urgenti ai servizi di emergenza-urgenza è ampiamente diffuso, sia nel contesto in-
ternazionale sia in quello italiano, così come documentato dalla Società Italiana di Medicina di Emergenza ed 
Urgenza (SIMEU). Abbiamo registrato gli accessi di una popolazione pediatrica afferita al Servizio di Pronto Soc-
corso dell’Ospedale di Marcianise nel febbraio 2015. Di ogni paziente si sono registrati le principali caratteristiche 
anagrafiche, anamnestiche e cliniche e si è correlato il problema/sintomo all’origine dell’accesso con la durata dal 
periodo di insorgenza e l’eventuale precedente consulto con il pediatra di famiglia (PdF). 
Tutte le analisi statistiche sono state eseguite utilizzando le funzioni matematico-statistiche del Software Microsoft 
Excel e del programma SPSS per Windows. La significatività statistica è stata stabilita per valori di p <0,05. Sono stati 
complessivamente raccolti 290 accessi e sono state fatte valutazioni descrittive in rapporto a età, problema registrato, 
inizio dei sintomi, terapia assunta, consulto del Pediatra di Famiglia, recente ricovero, recente accesso presso il pronto 
soccorso(PS), eventuali ricoveri e diagnosi di uscita, i cui risultati sono indicati nella seguente tabella:

Età 0-1 m 1m-1 a 1-5 aa >5 aa
4% 23.4% 40.3% 32.3%

Problema Respiratorio Gastroint. Febbre Chirurgico Convulsioni Altro
33.9% 10.5% 13.7% 8.9% 5.6% 18.5%

Inizio sintomi 0-24h 24-48h 48-72h >72h
33.9% 8.9% 11.3% 46%

Terapia 
domiciliare

Sì No
50.8% 49.2%

Consulto PdF Sì No
42.7% 57.3%

Precedente 
ricovero

Sì No
8.9% 91.1%

Precedente PS Sì No
12.1% 87.9%

 Ricovero Sì No
17.2% 82.8%

Diagnosi 
uscita

Concordante Discordante
77.4% 22.6%

Dall’analisi dei dati, è emerso come i maggiori afferenti al PS siano stati i bambini di età compresa tra 1 e 5 anni, 
affetti da patologie soprattutto respiratorie, insorte da meno di 24 ore o da più di 72 ore.
è rilevante come oltre il 40% degli accessi avesse già effettuato un controllo dal proprio PdF (contatto telefoni-
co, accesso in ambulatorio, visita domiciliare) prima di giungere in Pronto Soccorso. Di questo gruppo il 78.9% 
presentava sintomatologia insorta da oltre 72h. L’analisi statistica ci ha permesso di evidenziare una correlazione 
positiva tra durata della sintomatologia e consulto del PdF (ρ=-0.665; p<0.0001). è da rilevare, altresì, una corre-
lazione positiva statisticamente significativa tra i pazienti che avevano già effettuato terapia domiciliare e quelli 
che avevano consultato il PdF (ρ=0.752; p<0.0001). La lieve differenza tra le percentuali dei pazienti già in terapia 
nei confronti di quelli che avevano consultato il PdF parrebbe indicare che circa l’8% della popolazione studiata si 
fosse automedicato. Anche nella nostra esperienza, similmente ad altre osservazioni, pare di grande utilità il lavoro 
dei medici territoriali, sia perché già hanno operato un filtro per limitare il numero di accessi sia perché i pazienti 
giunti in PS erano già in terapia. Da tale osservazione scaturisce, comunque, la necessità per il PdF di promuovere 
controlli successivi rispetto al primo contatto, per garantire una maggiore continuità di cura e ridurre il numero di 
accessi al PS per patologie già diagnosticate e in trattamento. L’integrazione ospedale-territorio, sempre oggetto 
di dibattiti e confronti, rappresenta certamente la sfida principale, ancora adesso, per una buona qualità dell’assi-
stenza sanitaria. 
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Opinioni, atteggiamento e compliance degli operatori sanitari 
nei confronti della prevenzione vaccinale
Nedi V, Augurio C, Funaro A, Guida I, Martinelli I, Picozzi F, Schiavone Giacco G, Di Mauro C*, Mariniello A**, Liguori R
Società Italiana di Pediatria Preventiva e Sociale – Sez. Campania; * Università degli Studi di Napoli Federico II - Fa-
coltà di Farmacia; **Victor Babeş University of Medicine, Timisoara

Secondo il Piano Nazionale Prevenzione Vaccinale (PNPV) 2012-2014(1), gli operatori sanitari sono fortemente a 
rischio di contrarre malattie infettive, di per sé prevenibili tramite vaccinazioni, in conseguenza del possibile con-
tatto con pazienti e/o materiale potenzialmente infetto. Il PNPV indica come “fortemente raccomandate”, a tutti gli 
operatori sanitari, agli studenti dei corsi di laurea in medicina e chirurgia e delle professioni sanitarie, le vaccina-
zioni anti-epatite B, Morbillo-Parotite-Rosolia (MPR), anti-varicella, Difterite-Tetano-Pertosse (dTaP) ed anti-influen-
zale. Allo scopo di valutare la reale copertura vaccinale in un campione significativo di operatori sanitari ed anche 
per conoscere la loro opinione circa la validità di tale pratica, è stato utilizzato un questionario, tratto dal toolkit 
HProImmune (progetto europeo promosso dall’Istituto Superiore della Sanità per la promozione delle vaccinazio-
ni tra gli operatori sanitari), modificato per l’occasione. Il questionario è stato somministrato, in forma anonima, a 
tutti i dipendenti dell’Ospedale di Marcianise (ASL CE) nel periodo febbraio – marzo 2015. Il 75% dei dipendenti 
(n=112) ha fornito risposte che hanno evidenziato le seguenti caratteristiche: 

Età 18-34 aa 35-44 aa 45-64 aa >65 aa
24.1% 16.1% 59% 0.9%

Sesso Femmine Maschi
64.3% 35.7%

Titolo di 
studio

Lic. Media Diploma Sup. Laurea Specializzazione
9.8% 32.1% 38.4% 19.6%

Professione Medico Infermiere O.S.S. Tecnico lab/rad
37.5% 36.6% 12.5% 13.4%

Anni di 
esperienza

0-5 5-10 10-15 >15
25% 10.7% 9.8% 54.5%

Il 67.9% dei partecipanti ha dichiarato di avere piena fiducia nell’efficacia delle vaccinazioni; il 20.5% ha affermato 
che le vaccinazioni sono utili solo in determinate condizioni, il 5.4% non ha saputo definire la propria posizione in 
merito all’argomento. Nel 4.5% dei casi si è ritenuta come più efficace e protettiva l’immunità naturale; l’1.8% dei 
partecipanti non ha ritenuto che le vaccinazioni fossero efficaci. 
Il 79.5% dei soggetti si è mostrato favorevole dell’obbligatorietà dei vaccini per il personale sanitario, il 9.8% con-
trario, il 10.7% ha preferito non esprimersi su tale argomento. 
è stata evidenziata una correlazione positiva, statisticamente significativa, tra l’opinione favorevole alla prevenzio-
ne vaccinale e il grado di scolarizzazione dell’intervistato (r=0.432; p<0.0001). 
Ai fini della compliance, appare utile segnalare come il grado di aderenza degli operatori sanitari negli ultimi dieci 
anni alle pratiche vaccinali risulta così espresso: il 34.8% del personale aveva ricevuto il vaccino anti-influenzale, il 
46.4% quello per l’anti-epatite B, il 13.4% per l’anti-tubercolare (?), il 3.6% per il MPR e il 10.7% per il dTaP. 
In conclusione, sebbene appaia opportuno ampliare numericamente il campione da intervistare, questo per una 
maggiore rilevanza statistica, i dati raccolti hanno rilevato che il personale sanitario è nel complesso favorevole 
all’utilizzo dei vaccini per la propria tutela nella professione.
Si rende, comunque, opportuna la messa in atto di strategie di rinforzo in tal senso, mediante l’organizzazione di 
corsi di formazione/informazione sull’importanza di un’adeguata immunizzazione, per l’applicazione delle corret-
te strategie vaccinali, per la prevenzione ed il controllo delle infezioni occupazionali e della trasmissione a terzi.
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Coordinazione motoria e sindrome delle apnee ostruttive in 
sonno pediatrica: studio caso-controllo
Precenzano F1, Ruberto M2, Lanzara V1, Gorga C1, D’Alessandro C1, Siciliano M1, Carotenuto M1, Esposito M1

1UOC di Neuropsichiatria Infantile; Dipartimento di Salute Mentale e Fisica e Medicina Preventiva; Seconda Uni-
versità degli Studi di Napoli; 2UOC di Medicina Fisica e Riabilitativa; Dipartimento Multidisciplinare di Specialità 
Medico-Chirurgiche e Odontoiatriche; Seconda Università degli Studi di Napoli

Introduzione
è nota la stretta relazione tra OSAS pediatrica e resa neurocognitiva diurna del bambino; alcuni studi suggeriscono 
una relazione anche tra performance fisica diurna e modalità di sonno notturno sia negli adulti che nei bambini 
con particolare riferimento agli effetti della ipossia intermittente sulle funzioni della corteccia motoria. Poco si sa 
sugli effetti dell’OSAS sulle capacità di coordinazione motoria soprattutto in età evolutiva.
Scopo del presente studio è valutare le abilità di coordinazione motoria e OSAS su una popolazione pediatrica.

Materiali e Metodi
238 soggetti (146 M) affetti da OSAS (età media 8.14±1.73) reclutati consecutivamente presso il Laboratorio per 
lo studio del sonno in età evolutiva della UOC di Neuropsichiatria Infantile della Seconda Università degli Studi di 
Napoli, e 314 soggetti (193 M) sani (età media 7.93±1.95) sono stati arruolati per il presente studio. 
Le abilità motorie sono state valutate mediante Developmental Coordination Disorder Questionnaire (DCD-Q), 
questionario ampiamente utilizzato per valutare le competenze motorie dei soggetti tra i 5 e i 15 anni.
I risultati ottenuti dai due gruppi in esame sono stati confrontati applicando il Chi-square test e la significatività 
dell’associazione tra positività al DCD-Q e OSAS è stata esaminata con l’analisi del rischio relativo (RR). Valori di 
p<0.05 sono stati considerati statisticamente significativi.

Risultati
i due gruppi studiati risultano confrontabili per età (p=0.186) e per genere (p=0.953). I soggetti affetti da OSAS 
presentano una prevalenza significativamente maggiore di positività al DCD-Q rispetto ai soggetti di controllo 
(52.94% vs 27.07%; Chi=37.286; p<0.001). Inoltre, dall’analisi del rischio relativo risulta una associazione statistica-
mente significativa tra OSAS e positività al DCD-Q (RR 1.9557, IC95% 1.5734-2.4309, p<0.001).

Conclusioni
il bambino affetto da OSAS presenta una maggiore prevalenza di turbe della coordinazione motoria rispetto ai 
soggetti sani e l’OSAS potrebbe essere considerato un fattore di rischio significativo per lo sviluppo di turbe della 
coordinazione motoria, sebbene ulteriori studi siano necessari per dimostrare la veridicità e la natura di tale rela-
zione. In conclusione, il presente studio suggerisce la necessità di valutare anche la coordinazione motoria di tutti i 
soggetti affetti da OSAS e dall’altra di sospettare la presenza di OSAS nei bambini che presentano una significativa 
compromissione della coordinazione motoria ‘sine causa’.
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Aspetti neuropsicologici del bambino con disturbi respiratori 
in sonno
Precenzano F, Lanzara V, Esposito M, D’Alessandro C, Siciliano M, Carotenuto M
UOC di Neuropsichiatria Infantile; Dipartimento di Salute Mentale e Fisica e Medicina Preventiva; Seconda Univer-
sità degli Studi di Napoli

Introduzione
I disturbi respiratori in sonno (DRS) sono una comune ma sottodiagnosticata condizione nei bambini con gradi va-
riabili di severità dal russamento abituale alla sindrome delle apnee ostruttive in sonno (OSAS). Negli adulti l’OSAS è 
associato a deficit in una serie di domini cognitivi, tuttavia vi sono sempre più dimostrazioni che i bambini con OSAS 
di grado moderato a severo presentino un rischio elevato di deficit nell’attenzione e concentrazione, intelligenza, fun-
zioni esecutive, memoria, apprendimento, performance scolastiche, oltre che avere delle chiare influenze negative 
sulla crescita, sul sistema cardiovascolare, e sulla qualità della vita. 
Scopo del presente studio è valutare l’influenza dei disordini respiratori del sonno sulle funzioni esecutive in una po-
polazione di soggetti in età scolare.

Materiali e Metodi
59 bambini (38 M) in età scolare (età media 9.839 ± 1.844) affetti da Sindrome delle apnee ostruttive in sonno (OSAS) 
diagnosticata con esame polisonnografico, secondo i criteri ICSD-2, 74 bambini (43 M) sani (età media 9.664 ± 1.748) 
arruolati presso le scuole della Regione Campania. Tutti i soggetti sono stati sottoposti a valutazione intellettiva me-
diante la somministrazione della scala Weschler Intelligence Scale for Children – Third Edition (WISC-III) versione ita-
liana; per lo studio delle funzioni esecutive è stato somministrato a tutti i soggetti il Modified Card Sorting Test (MCST) 
nella versione italiana; inoltre tutti i bambini sono stati sottoposti a Polisonnografia notturna per la definizione dia-
gnostica del disturbo. Per il confronto tra i due gruppi è stato utilizzato il t-Test, e ove appropriato il Chi-quadro; è stata 
successivamente utilizzata la correzione secondo Bonferroni. Per l’analisi delle correlazioni è stato effettuato il test di 
correlazione di Pearson. È stato ritenuto statisticamente significativo un valore di p ≤0.01.

Risultati
I soggetti con OSAS presentano all’MCST una maggiore ricorrenza di errori totali (p<0.001), errori totali/totale prove 
somministrate (p<0.001), errori di perseverazione (p<0.001), errori di perseverazione/totale prove (p<0.001), erro-
ri di perseverazione /errori totali (p<0.001), errori non perseverativi (p<0.001), errori non perseverativi/totale prove 
somministrate (p<0.001). Dal punto di vista polisonnografico, tutti i parametri respiratori (AHI, ODI, SpO2 media % e 
Desaturazione di O2 media %) risultano significativamente più compromessi nel gruppo di soggetti OSAS rispetto 
ai controlli (p≤0.001). Dall’esame delle correlazioni tra i parametri respiratori e le prestazioni al MCST eseguite su 
tutto il campione in esame si evince una stretta relazione positiva tra l’AHI e il numero di errori totali (p≤0.001), errori 
totali/totale prove somministrate (p≤0.001), errori di perseverazione (p≤0.001), errori di perseverazione/totale prove 
(p≤0.001), errori di perseverazione/errori totali (p≤0.001), errori non perseverativi (p≤0.001), errori non perseverativi/
totale prove somministrate (p≤0.001), e tra desaturazione media ed il numero di errori totali (p ≤0.001), errori to-
tali/totale prove somministrate (p≤0.001), errori di perseverazione (p≤0.001), errori di perseverazione/totale prove 
(p≤0.001), errori di perseverazione/errori totali (p≤0.001), errori non perseverativi (p≤0.001), errori non perseverativi/
totale prove somministrate. Relazione significativamente negativa è stata invece riscontrata tra l’AHI e la saturazione 
media e il numero di categorie completate (p≤0.001).

Conclusioni
Il nostro studio ha evidenziato una stretta relazione tra la respirazione notturna e la efficienza esecutiva dei lobi 
frontali, i nostri dati sostengono l’ipotesi che il deficit di funzionamento esecutivo degli OSAS possa essere legato 
primariamente al grado di severità dell’ipossiemia notturna. 
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Arturo, 16 anni… improvvisamente urine rosse!
Rinaldi M, La Manna M, Apicella M, Biffaro F, Lodato G, Marzuillo P, Ruggiero L, Capristo C, Perrone L
Dipartimento della Donna, del Bambino e di Chirurgia generale e specialistica seconda università degli Studi di Napoli

Descrizione del caso
Arturo è un ragazzo di 16 anni, affetto da vitiligine e tiroidite autoimmune, che giunge alla nostra osservazione 
perché dalla sera precedente ha iniziato a presentare urine rosse. In anamnesi ci rivela che il giorno prima, dopo 
anni di inattività, ha ripreso ad allenarsi ed ha nuotato ininterrottamente per un’ora. Durante l’allenamento ha 
iniziato presentare dolori a carico degli arti superiori che comunque gli hanno consentito di portare a termine 
l’allenamento. Giunto a casa, emette per le prima volta urine di colore rosso. Nega assunzione di farmaci e/o dro-
ghe. Alla nostra osservazione il ragazzo presenta normali parametri auxologici, ha dolenzia a livello dei cingoli 
scapolari e degli arti superiori. Raccogliamo un campione di urine che appaiono chiaramente rosse. All’esame 
delle urine rileviamo quattro croci di emoglobina, ma sorprendentemente all’esame del sedimento urinario non 
ci sono globuli rossi. Per tale motivo, nel dubbio di una rabdomiolisi, vista la storia eseguiamo prelievo di urgen-
za che evidenzia aumento delle transaminasi (AST: 813 U/l ALT: 146 U/l), della creatininfosfochinasi(124834 U/l) 
e dell'LDH: 5226 U/l). Le restanti indagini generali escludono infezioni o danni a carico del rene. Gli elettroliti, 
potassio incluso, sono fortunatamente normali. Alla luce della conferma laboratoristica del sospetto di rabdo-
miolisi, mettiamo il ragazzo in infusione, iperidratandolo con soluzione fisiologica ed osservando quindi una 
rapida discesa dei valori di CK nei giorni seguenti fino a normalizzazione. 

Discussione
La rabdomiolisi è una condizione clinica complessa che comporta una improvvisa lesione del muscolo schele-
trico. Questa lesione dell’integrità del muscolo scheletrico causa un rilascio diretto di componenti intracellulari 
muscolari inclusa la mioglobina, CK, aldolasi ed LDH. Il quadro clinico va da una forma asintomatica con un 
aumento dei livelli di CK fino a condizioni gravi con aumento estremo di CK, sbilanciamento elettrolitico in-
sufficienza renale acuta e coagulazione intravascolare disseminata. Clinicamente si manifesta con la triade dei 
sintomi: mialgia, debolezza muscolare e mioglobinuria rilevabile tramite il classico color “coca cola” delle urine.
Un elevato valore di CK è il più sensibile test di laboratorio, anche se studi sulla correlazione tra livelli di CK e la 
gravità del danno muscolare hanno avuto risultati discordanti. L’eziologia della Rabdomiolisi può essere classifi-
cata come ereditaria o acquisita. Le cause acquisite sono ulteriormente distinte tra traumatiche e non traumatiche. 
Tra i pazienti pediatrici le cause più comuni sono miositi virali, traumi, disordini del tessuto connettivo, esercizio 
fisico ed assunzione di droga. è stata inoltre associata ad una varietà di agenti virali tra cui: influenza, Coxackie vi-
rus, HIV, CMV, Echovirus. La complicanza più grave è l’insufficienza renale acuta che richiede trattamento adeguato 
immediato. Il trattamento di questa patologia dovrebbe includere terapia infusionale iperidratante per favorire la 
diuresi e prevenire la progressione verso l’insufficienza renale, correzione degli eventuali squilibri elettrolitici po-
tenzialmente letali, correzione dell’acidosi metabolica se presente, e gestione delle altre coesistenti complicanze. 
L’infezione è la causa maggiore nei bambini al di sotto dei 10 anni mentre negli adolescenti la causa più frequente 
sono gli esercizi fisici e traumi. Inoltre nei bambini raramente sono presenti tutti e tre i sintomi. Nel nostro caso 
abbiamo dosato anche il CK nei genitori e nel fratello più piccolo per escludere una causa ereditaria, ed, inoltre, 
stiamo indagando una possibile correlazione tra autoimmunità e rabdomiolisi, dato che il nostro paziente è affetto 
sia da tiroidite autoimmune e vitiligine.
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Progetto di educazione nutrizionale, alfabetizzazione  
motoria e sostegno psicologico
AMM…! (Alimentazione, Movimento, Motivazione)
A vivere meglio c’è più gusto! 
In Forma Mente
Santoro ML*, Petrelli MC**, Rizzo G***, Manti D****
*Pediatra di libera scelta, **Biologa nutrizionista, ***Laureata in scienze motorie, ****Psicologa

I dati epidemiologici mostrano come l’o-
besità e il sovrappeso siano problemi dif-
fusi in tutto il mondo tanto da parlare di 
globesity. I dati allarmanti di Okkio alla 
SALUTE mettono in evidenza poi, come 
questo problema sia preoccupante non 
solo nella popolazione adulta, ma anche 
in quella di età pediatrica. La regione Pu-
glia nella suddetta indagine epidemiolo-
gica si colloca infatti al secondo posto con 
il 12% di tasso di obesità infantile prece-
duta solo dalla regione Campania con il 
15,5%. Sommando tutte le voci (sovrap-
peso, obesità, obesità severa) si arriva a 
un massimo di 48.7% in Campania seguita 

dal 41% nella regione Puglia. Questo progetto si propone, per tanto, di promuovere uno stile di vita sano a 360 
gradi partendo da una buona educazione alimentare affiancata da un’alfabetizzazione motoria e da un supporto 
psicologico atto a stimolare la motivazione negli adolescenti e a supportare le famiglie.

Obiettivi 
Il progetto si propone di educare bambini/ragazzi e genitori a mangiare in modo sano ed equilibrato, facendo 
capire loro che non basta correggere l’alimentazione, ma occorre anche, e soprattutto, muoversi. 
In funzione dell’età, poi, tale progetto prevede dei programmi alimentari e motori diversificati:
•	 Percorso ludico-educativo per i bambini di età compresa tra gli 8 e i 10 anni (progetto “AMM…!”)
•	 Percorso educativo- riabilitativo per i ragazzi dagli 11 ai 15 anni (progetto “In Forma Mente!”).
Nello specifico il progetto “AMM…!” si propone di :
•	 Educare o rieducare al gusto: laboratorio del gusto con lezioni di masticazione;
•	 Educazione alimentare vera e propria attraverso la presentazione in chiave ludica dei principi alimentari e degli 

abbinamenti alimentari;
•	 Discussione e distribuzione di nuove ricette e tecniche alimentari utili per l’introduzione di nuovi alimenti;
•	 Percorsi ludici finalizzati al perfezionamento / stimolazione della coordinazione e miglioramento della percezio-

ne e gestione del corpo nello spazio;
•	 Ripresentazione di vecchi giochi (es. campana,…) rivisitati in chiave educativa;
•	 Sostegno psicologico alle famiglie sia nei confronti dei propri figli, sia in funzione della gestione delle eventuali 

situazioni sociali “difficili” (es. bullismo).
Il progetto “In Forma Mente! si propone diversi obiettivi:
•	 Educazione alimentare vera e propria attraverso la discussione della piramide alimentare
•	 Studio delle etichette nutrizionali e delle strategie di marketing
•	 Riabilitazione motoria in funzione della perdita di massa grassa e/o preventiva e preliminare all’iniziazione di 

una pratica sportiva
•	 Sostegno psicologico del gruppo e dei singoli finalizzato all’accettazione del proprio se corporeo. 

Situazione ponderale nel sud Italia
Obesità Sovrappeso Obesità severa

Campania Puglia Basilicata Molise Calabria

15,5

27,2

6

12

25

4

10

27

3

11

27

3 3,5

24,7

11
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Destinatari 
Tale progetto è destinato a gruppi di bambini dagli 8 in su anni insieme alle loro famiglie. 

Sede 
Ambulatorio medico polispecialistico e servizi sanitari “COLSAN S.U.R.L.”, Lizzanello (LE).

Tempi e modi: 
Il progetto ha una durata complessiva di 12 mesi circa per gruppo e prevede incontri strutturati in tempi diversi:
•	 Le visite con controllo staturo- ponderale sono eseguite ad personam una volta al mese per 5-6 mesi più 

controlli dilazionati nel tempo.
•	 I laboratori del gusto per i piccoli sono incontri di gruppo proposti una volta a settimana;
•	 L’attività motoria di gruppo prevede tre incontri a settimana;
•	 Il supporto psicologico prevede degli incontri di gruppo mensili e in funzione delle singole esigenze.
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Barriere linguistiche in medicina: il caso di R.
Schiavone Giacco G, Augurio C, Funaro A, Guida I, Martinelli I, Nedi V, Picozzi F, Liguori R
Società Italiana di Pediatria Preventiva e Sociale – Sez. Campania

La comunicazione della diagnosi è un momento fondamentale nella storia clinica di ogni individuo. In primis oc-
corre garantire la privacy del soggetto o di chi ne fa le veci (se minorenne e/o incapace di intendere o di volere); 
In secondo luogo assicurare la chiarezza espositiva, usando le “parole giuste” per il problema in atto e mettendo 
in luce le criticità relative alla malattia. Considerando l’alto tasso di immigrazione di cui siamo testimoni negli 
ultimi anni, la comunicazione di una diagnosi chiara rappresenta un momento particolarmente problematico 
in caso di pazienti stranieri, immigrati o extracomunitari (per di più se minorenni), con problemi di compren-
sione della lingua del paese in cui risiedono (1) Emblematico, in tal senso,è stato il caso di R, un esempio classico 
di nostra osservazione con difficoltà estrema nella comunicazione della diagnosi di una malattia cronica come 
l’epilessia. 
R è un minore extracomunitario, regolarmente iscritto alla scuola media di I grado del nostro Paese. Viene ac-
compagnato dalla madre, che conosce solo la lingua del paese d’origine (hindi, India). Il momento più difficile 
non è la gestione della sua prima crisi epilettica o l’esecuzione di un esame che richiede collaborazione come 
l’EEG con deprivazione di sonno, bensì la difficoltà di far comprendere al piccolo R. (per ovvi motivi di età) ma 
soprattutto alla madre (per difficoltà linguistiche) la “cronicità” del problema e la futura gestione.
R conosce l’italiano, quindi gli viene spiegato con terminologia fruibile, passo dopo passo, la  sua situazione.  
La diagnosi , gli esami post- dimissione e la terapia vengono riportati su di un foglio e il piccolo R. ne traduce il 
contenuto alla madre. Ne sono risultati incertezza e dubbi tali da indurre all’utilizzo di un traduttore simultaneo 
con uno smartphone per tradurre in hindi alla madre i punti del foglio scritto. Questo ha permesso di chiarire 
alcuni dei dubbi che persistevano. 
La domanda però è : R e la sua  famiglia saranno sufficientemente informati e in grado di condurre correttamente 
la gestione di questa patologia dopo la dimissione? Avranno compreso il concetto di cronicità della condizione? 
 Interpreti professionisti qualificati dovrebbero essere utilizzati al posto di interpreti improvvisati (un amico o 
un familiare di un paziente, un membro del personale bilingue inesperto, un estraneo bilingue); inoltre i bam-
bini non dovrebbero mai essere usati come interpreti. Tuttavia, l'uso di interpreti professionisti negli ospedali è 
costoso; ci sono anche problemi con la disponibilità del servizio e la convenienza. I dispositivi mobili (smartpho-
ne), che contengono software con abilità a tradurre, hanno un potenziale promettente per migliorare la comu-
nicazione tra pazienti e personale ospedaliero in aggiunta a interpreti professionisti (2). Certo il linguaggio non 
rappresenta l’unica criticità; la barriera non è solo linguistica ma altresì culturale; l’immigrato si trova a vivere in 
una condizione “di mezzo” tra il suo paese di origine e il suo nuovo paese che presenta aspetti culturali e legali 
molto diversi. La “percezione della salute” è un altro aspetto fondamentale da considerare: l’immigrato, che già 
vive una condizione di svantaggio sociale, va messo a conoscenza delle possibilità e dei meccanismi del nostro 
sistema sanitario.
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La farmacovigilanza in età pediatrica: il progetto MEAP ed i  
primi risultati della Campania
Sullo MG, Di Mauro C, Ferrajolo C, Formica R, Rafaniello C, Sportiello L, Auricchio F, Bernardi FF, Bonagura AC, Cenami R, 
Maccariello A, Mascolo A, Perone I, Scavone C, Sessa M, Capuano A
Centro di Farmacologia e Farmacoepidemiologia della Regione Campania, Dipartimento di Medicina Sperimentale- 
Sezione di Farmacologia , Seconda Università degli Studio di Napoli 

Introduzione
Dalla nascita fino alla pubertà, i bambini rappresentano i soggetti maggiormente esposti agli effetti tossici dei farma-
ci sia per una incompleta maturazione degli organi sia per la carenza studi clinici adeguati a definire il loro profilo di 
sicurezza e di tollerabilità quando impiegati in ambito pediatrico. Infatti, considerazioni etiche, scientifiche ed eco-
nomiche limitano la conduzione di sperimentazioni cliniche in tali fasce d’età. Ciò spinge i pediatri e le autorità rego-
latorie a estrapolare, per l’utilizzazione dei farmaci in età pediatrica, i dati di sicurezza ed efficacia da trials condotti 
nella popolazione adulta nonostante le note differenze farmacocinetiche e farmacodinamiche tra adulti e bambini (1). 
Inoltre, la scarsa disponibilità d’informazioni sulla sicurezza e sull’efficacia, dovuta alla mancanza di appropriati studi 
clinici nei bambini, comporta spesso l’impiego off-label di molti farmaci con una maggiore probabilità d’insorgenza 
di reazioni avverse (ADR )(2).

Obiettivi 
Il Progetto di Monitoraggio degli Eventi Avversi in Pediatria (MEAP) nasce in Lombardia nel 2009 con l’intento di 
incentivare la segnalazione spontanea delle ADR in età pediatrica e fornire ai pediatri una migliore conoscenza dei 
profili di sicurezza dei farmaci. 
Attualmente, le regioni che, insieme alla Lombardia, hanno aderito al progetto MEAP sono la Toscana , la Puglia e, dal 
2012, anche la Campania.

Metodi
Nella regione Campania, il Centro Regionale di Farmacovigilanza e Farmacoepidemiologia è stato identificato quale 
Centro Coordinatore Locale dello studio. Nella prima fase del progetto, il Centro Regionale si è occupato della for-
mazione locale dei referenti ospedalieri e dei pediatri di libera scelta (PLS). Successivamente, monitors specializzati 
hanno seguito il progetto in tutte le fasi, recandosi presso le principali strutture ospedaliere e gli ambulatori dei PLS, 
che hanno aderito al progetto, per la raccolta ed analisi delle segnalazioni. Ogni segnalazione di sospetta ADR è stata 
inserita nella Rete Nazionale di Farmacovigilanza e, quindi, trasmessa al Centro Coordinatore dello studio, sito presso 
l’Azienda Ospedaliera Luigi Sacco di Milano. A tutti i medici segnalatori, invece, è stato inviato per le ADR gravi e/o non 
note un feedback contenente dati di letteratura e spunti di approfondimento relativi al caso segnalato. 

Risultati
Dall’ inizio del progetto ad oggi, grazie alla collaborazione di 44 PLS e 18 pediatri ospedalieri, la Regione Campania ha 
contribuito ad inserire nella Rete Nazionale di Farmacovigilanza 735 schede di segnalazione di sospetta ADR, di cui 
179 da vaccini. Nel 64,6 % dei casi, le segnalazioni sono pervenute da pediatri ospedalieri e, in particolare, nel 32,1% 
da pediatri afferenti all’ Azienda Ospedaliera “Santobono- Pausillipon” e nel 23,8 % da quelli dell’Azienda Universitaria 
Policlinico- Sun.
Dall’analisi delle segnalazioni, è emerso che su un totale di 735 schede, 570 riportavano reazioni avverse ritenute non 
gravi (76 %), 165 ADRs giudicate gravi (22, 5 %) e in 11 casi (1, 5 %) la gravità non era definita.
L’età media dei pazienti (range 0-17 anni) era di 7,6 anni e nel 55 % dei casi la segnalazione riguardava bambini di 
sesso maschile.
Considerando che in ciascuna scheda di segnalazione può essere riportata più di una ADRs e più di un farmaco so-
spetto, a fronte di 735 schede pervenute presso Centro Regionale di Farmacovigilanza e Farmacoepidemiologia della 
Regione Campania, il totale delle ADRs segnalate è stato di 1182 e il numero totale di farmaci sospetti è stato di 956.
Le ADRs più frequentemente riportate riguardavano patologie gastrointestinali (18%), patologie della cute e del tes-
suto sottocutaneo (16 %), patologie sistemiche e condizioni relative alla sede di somministrazione (15 %) e patologie 
del sistema nervoso (11 %). I farmaci antineoplastici e immunomodulatori erano i farmaci più spesso correlati all’in-
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sorgenza delle ADRs (42 %) e, tra questi, la vincristina il principio attivo maggiormente segnalato (19 %), seguito dalla 
citarabina (16 %), dal metetotressato (10 %), dalla daunorubicina (9,5 %) e dalla ciclofosfamide (8%).
Fra i farmaci non appartenenti alla categoria degli antineoplastici, quelli più frequentemente associati all’ insorgenza 
di ADR erano i farmaci del Sistema nervoso (16 %), tra questi in particolare il risperidone (50 %), e i farmaci Antimicro-
bici generali per uso sistemico (13 %), nello specifico l’ Amoxicillina-Ac. Clavulanico (27 %).
In fine le ADRs da vaccino sono state in totale 179 (19 %), 65 (35 %) delle quali conseguenti alla somministrazione del 
vaccino esavalente Difterite-Hemophilus influenzae B-Pertosse-Poliomelite-Tetano-Epatite B.
La maggior parte delle ADRs segnalate riportava come esito la risoluzione completa dei sintomi o il miglioramento 
(rispettivamente il 38 % e il 32 %) anche se, nel 21,5 % dei casi, l’esito non era disponibile.
Per tutte le coppie farmaco/evento è stata verificata la notorietà e circa l’85% delle ADR risultava nota e, pertanto, 
prevedibile. 

Conclusioni
La partecipazione della Campania allo studio MEAP ha alimentato nei pediatri della nostra regione l’attenzione verso 
le ADR insorte nei bambini durante la degenza o riscontrate alle visite ambulatoriali. Fortunatamente, la maggior 
parte delle ADR segnalate durante i primi mesi del progetto in Campania, è risultata non grave, ma,probabilmente, 
poteva essere prevenuta, trattandosi prevalentemente di ADR note. Questo indica che il sistema di farmacovigilanza 
in pediatria deve essere rafforzato nella nostra regione non solo per salvaguardare la salute dei pazienti pediatrici, ma 
anche per risparmiare in termini di spese sanitarie per la cura delle ADR. I risultati della Campania, integrandosi con 
quelli delle altre regioni che hanno aderito al MEAP, serviranno a creare le basi per una migliorare utilizzazione dei 
farmaci in pediatria su cui impostare studi mirati o linee guida sull’ utilizzo di farmaci in età pediatria. 
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Effetti di nebivololo in gravidanza: un case report
Sullo MG1, Di Mauro C1, Rafaniello C1, Sportiello L1, Mascolo A1, Scavone C1, Sessa M1, Domenico Perri2, Annamaria Fucile3, 
Molitierno AM4, Capuano A1

1 Centro di Farmacologia e Farmacoepidemiologia della Regione Campania, Dipartimento di Medicina Sperimentale- 
Sezione di Farmacologia, Seconda Università degli Studio di Napoli. 2 Dipartimento di Pediatria, Ospedale Moscati di 
Aversa (CE). 3 ASL Caserta, Via Unità Italiana 28, 81100 Caserta (CE). 4 UOC - Servizio di Farmacia - Ospedale Moscati, 
Aversa

Introduzione
Il nebivololo è un beta-bloccante di terza generazione con attività antagonista selettivo sui recettori β1. Inoltre, ha 
proprietà vasodilatatorie derivanti dalla stimolazione diretta del ossido nitrico sintasi (eNOS) a livello endoteliale (1,2). 
Il nebivololo è indicato nel trattamento dell'ipertensione e dell'insufficienza cardiaca ed è un farmaco ben tollerato. 
Dalla sorveglianza post-marketing è emersa la possibilità che il trattamento con nebivololo possa determinare la 
comparsa di alterazione della funzionalità epatica, edema polmonare acuto, insufficienza renale acuta, blocco atrio-
ventricolare, broncospasmo, disfunzione erettile, ipersensibilità, infarto del miocardio, prurito, psoriasi, fenomeno di 
Raynaud, claudicatio intermittens, sonnolenza , sincope, e trombocitopenia (3). La maggiore selettività del nebivololo 
verso i recettori β1 gli conferisce una tollerabilità nei pazienti con asma e BPCO (4). Controverso è il suo impiego in 
gravidanza. Infatti il nebivololo appartiene ai farmaci di categoria C, in quanto non vi sono dati sufficienti a supporto 
di una particolare tossicità o sicurezza in gravidanza(3). 
Si descrive, pertanto, un caso di ipoglicemia, policitemia e iponatremia insorte, a poche ore dalla nascita, in un neo-
nato nato a termine con parto spontaneo da madre che ha ricevuto durante la gravidanza una prescrizione off-label 
di nebivololo per una tachicardia non meglio specificata.

Case Report
Neonato da parto spontaneo a termine, con peso alla nascita di 3040 gr e e Apgar di 6-9, circa 24 ore dopo la nascita, 
giunge presso l 'UOC di pediatria e neonatologia dell'ospedale Moscati di Aversa per ipoglicemia persistente (glice-
mia = 30 mg / dL) e ittero (bilirubina totale = 12,5 mg / dL, indiretta bilirubina 11.75 mgl / dL). L’anamnesi materna non 
evidenzia anomalie durante la gestazione ma solo l’assunzione durante gli ultimi 4 mesi di gravidanza fino al parto di 
nebivololo 5 mg /die per una tachicardia non meglio definita.
Per la presenza di ittero e ipoglicemia, il neonato è stato immediatamente sottoposto a fototerapia e alla sommini-
strazione endovenosa di soluzione glucosata al 10%. Dagli esami di laboratorio effettuati al momento del ricovero 
presso l'Ospedale UOC di Aversa, sono emerse, inoltre, la presenza di policitemia con HCT 63,7% e numero di globuli 
rossi pari a 6,23000 / m3, modesta iponatriemia (132mEq / L) e modesrata trombocitopenia (plt = 99.000 / mm3) con 
prolungamento del PT e PTT. Sono stati praticati anche ecografia dell’addome, visita cardiologica, elettrocardiogram-
ma, ecocardiogramma e una tomografia computerizzata dell’encefalo, tutti risultati tutti nella norma. Le condizioni 
cliniche del neonato sono migliorate e, pertanto, il piccolo è stato dimesso in decima giornata, in buone condizione 
cliniche e con normalizzazione dei parametri clinici e laboratoristici alterati al momento del ricovero.

Discussione 
Le conseguenze del trattamento con β-bloccanti durante la gravidanza sono dibattute . Alcuni studi hanno eviden-
ziato un'associazione tra la somministrazione di β-bloccanti durante la gestazione e l’insorgenza di basso peso alla 
nascita (SGA) e parto pretermine (5-9). Nel caso descritto, il piccolo paziente ha manifestato ipoglicemia, policitemia e 
iponatriemia dopo essere stato esposto al nebivololo durante gli ultimi 4 mesi di gravidanza. Ci sono numerose evi-
denze della possibile insorgenza di ipotensione, bradicardia e ipoglicemia in neonati da madri esposte a β-bloccanti 
durante la gravidanza(10). In realtà, i β-bloccanti diffondono attraverso la placenta e possono aumentare i livelli di 
insulina e di diminuire i livelli di glucagone nel feto, provocando ipoglicemia nel neonato (11).Tuttavia, l’ipoglicemia è 
comune nei neonati e solitamente si verifica nelle prime 48 ore dopo la nascita. L'ipoglicemia può essere transitoria o 
persistente. La forma transitoria potrebbe rappresentare un meccanismo metabolico di adattamento alla vita extrau-
terina (12). Pertanto, nel nostro caso è ipotizzabile che l'esposizione al nebivololo abbia favorito l'insorgenza e la per-
sistenza dell’ipoglicemia. Non ci sono evidenza, invece, circa l’insorgenza di iponatriemia o policitemia conseguenti 



121

Atti del Congresso Napule è... // ABSTRACT e COMUNICAZIONI 2015

all'esposizione al nebivololo. Nel nostro caso, la policitemia potrebbe essere il risultato di insufficienza placentare in-
dotta dal nebivololo. È stato ipotizzato , infatti, che i β-bloccanti senza attività simpaticomimetica intrinseca possono 
causare una vasocostrizione selettiva dei vasi placentari (13) con conseguente insufficienza placentare che può, quindi, 
determinare una ipossia fetale acuta o cronica con asfissia alla nascita , ipotermia, ipoglicemia neonatale, policitemia 
e coagulopatia (14). L'iponatriemia potrebbe essere, invece, la conseguenza di un aumento della viscosità del sangue 
conseguente alla policitemia.

Conclusione
Il profilo di sicurezza dei farmaci beta-bloccanti (β-bloccanti) utilizzati in gravidanza è ancora poco chiaro e controver-
so. Vi è una mancanza di studi sulla tollerabilità e la sicurezza di nebivololo utilizzato durante la gravidanza. Tuttavia, 
sembra che il profilo di rischio derivato dall’esposizione al nebivololo durante la gestazione potrebbe essere simili a 
quello di altri β-bloccanti. Pertanto, vi è la necessità di studi ad hoc finalizzati alla valutazione del profilo di tollerabilità 
di questa classe di farmaci quando usati in gravidanza, al fine di i rischi sia per nascituro che per le gestanti. Per questo 
motivo, la farmacovigilanza post-marketing rappresenta un elemento chiave per monitorare la sicurezza e l'efficacia 
dei farmaci in commercio(15-19) soprattutto quando impiegati in condizioni particolari, come la gravidanza.
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Quando l’amore è malato: la sindrome di Münchausen by Proxy
Trapani A, Di Matteo T, Guida I, Lamberti M, Schiavone Giacco G, Quintili G, Di Mauro C*, Mariniello A**, Liguori R
Società Italiana di Pediatria Preventiva e Sociale – Sez. Campania; * Università degli Studi di Napoli Federico II - Fa-
coltà di Farmacia; **Victor Babeş University of Medicine, Timisoara

La Sindrome di Münchausen by Proxy (MSbP), (Roy Meadow, 1977), è una patologia del tutto particolare, per le pe-
culiarietà che la caratterizzano e che la rendono di difficile individuazione. Nella MSbP il bambino è vittima di un 
maltrattamento da parte di un adulto che falsifica ripetutamente dei segni o sintomi fisici e/o psicologici, facendo sì 
che il bambino venga considerato ammalato:
•	 Le malattie sono simulate e prodotte da un genitore, dal caregiver o da qualcuno che è in loco parentis;
•	 Il bambino viene sottoposto a complesse e prolungate visite e cure mediche;
•	 Colui che danneggia il bambino nega di conoscere la causa della malattia;
•	 La sintomatologia e i segni di malattia cessano quando il bambino viene separato dalla persona che lo accudisce.
Tale forma di maltrattamento nei confronti del bambino non è dettata da una pulsione aggressiva verso il piccolo ma 
da un desiderio ossessivo di utilizzarlo per soddisfare i propri bisogni psicologici. Il bambino è un mezzo per realizzare 
un trasferimento di malattia dall’adulto al bambino, che richiede cura, attenzione e protezione.
L’incidenza della MSbP è stimata a 0.4/100.000 <16 anni e a 2/100.000 <1 anno.
L’età media alla diagnosi è di circa 48 mesi; in un terzo dei casi la diagnosi è posta prima dei 12 mesi di vita, nel 52% 
dei casi entro i 24 mesi.
Il responsabile del maltrattamento è nel 70% dei casi la madre naturale, eccezionalmente la madre adottiva, più rara-
mente il padre; se l’abusante è la madre, i figli maschi e femmine sono ugualmente vittime, quando l’abusante è il pa-
dre è più frequente che la vittima sia il figlio maschio. Tra i bambini vittime di MSbP, il 6% muore, l’8% acquisisce una 
disabilità permanente; a questo vanno aggiunte le sofferenze psichiche e/o fisiche che non cessano con la diagnosi e 
la terapia, tanto più gravi e invalidanti quanto più la diagnosi è tardiva.
La diagnosi di MSbP è in primis una diagnosi medica che va fatta sul bambino; è necessario escludere con certezza la 
falsificazione, per il primario interesse del bambino, ma anche per la tutela della madre e del medico.
A differenza della gran parte delle condizioni mediche, nella MSbP possono essere riferiti un insieme così vasto di 
sintomi che risulta difficile inserirli nel corredo sintomatologico di una specifica malattia. Vengono descritti casi di 
proteinuria da inquinamento delle urine con albume d’uovo o albumina, di enterorragie simulate con sangue esoge-
no, di congiuntiviti ricorrenti da introduzione di sostanze irritanti nella congiuntiva, di intossicazioni da sale da cucina, 
il riscontro in sede autoptica di emosiderina all’interno dei macrofagi polmonari (spia di ripetuti precedenti tentativi 
di soffocamento).
La diagnosi puramente medica non è quasi mai possibile perché il nucleo della complessa malattia è una condotta 
di falsificazione; pertanto, in relazione alla complessità del singolo caso e alle caratteristiche del medico, si giunge 
sovente ad un punto di stallo.
Se ne può uscire, talvolta, con l’utilizzo di opportune tecniche psicologiche che includono la possibilità di MSbP nella 
diagnosi differenziale di una presentazione sintomatologica complessa o inusuale.
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Infermiere Pediatrico, Ostetrica/O

Specializzandi Gratuita

* Dopo tale data sarà possibile iscriversi in sede congressuale

L’iscrizione dà diritto a:
- Partecipazione ai lavori congressuali 
- Kit congressuale 
- Attestato di partecipazione 
- Attestato E.C.M.** 
- 2 colazioni di lavoro (1-2 maggio) 
- Angolo ristoro 
- Evento Sociale 
- Cena Sociale (30 Aprile)
**Gli attestati riportanti i crediti E.C.M., dopo attenta verifica della parteci-
pazione e dell’apprendimento, saranno disponibili on-line 90 giorni dopo la 
chiusura dell’evento, previa attribuzione da parte del Ministero della Salute dei 
Crediti Formativi. Il partecipante potrà ottenere l’attestato con i crediti con-
seguiti collegandosi al sito internet www.ideacpa.com e seguendo le semplici 
procedure ivi indicate.

Quota Accompagnatore   €  250,00 + 22%  IVA di legge

La quota dà diritto a:
2 colazioni di lavoro (1-2 maggio) - Cena di Benvenuto 
(30 aprile) - Soggiorno in camera doppia con partecipan-
te, pernottamento (3 notti) e prima colazone
Modalità di Pagamento per l’iscrizione
Bonifico Bancario alla BNL GRUPPO BNP PARIBAS IBAN:IT42N0100503216000000023553 
SWIFT BIC: BNLIITRR intestato a iDea congress S.r.l. (specificare la causale del versamen-
to). Assegno Bancario non trasferibile intestato a iDea congress S.r.l. da spedire in Piazza 
Giovanni Randaccio 1, 00195 Roma

Annullamento per l’iscrizione
In caso di annullamento è previsto un rimborso del: - 50% dell’intero importo per cancel-
lazioni pervenute entro il 09/03/2015
- Nessun rimborso per cancellazioni pervenute dopo tale data. La mancanza del saldo non 
darà diritto ad alcuna iscrizione

Informazioni Alberghiere
Pernottamento di 3 notti presso Hotel Royal Continental 
dal 30 Aprile al 3 Maggio 2015 € 450,00
Dirtitto di prenotazione alberghiera €   22,00
Modalità di Pagamento
Bonifico Bancario alla BNL - Ag.16 Roma - IBAN IT14 D010 0503 2160 0000 0019 069 
- SWIFT BIC: BNLIITRR intestato a CpA S.r.l. (specificare la causale del versamento). Asse-
gno Bancario non trasferibile intestato a CpA S.r.l. da spedire in P.zza Giovanni Randaccio, 
1 - 00195 Roma

Annullamento per la prenotazione alberghiera
In caso di annullamento è previsto un rimborso del:  - 50% dell’intero importo per can-
cellazioni pervenute entro il 09/03/2015 - Nessun rimborso per cancellazioni pervenute 
dopo tale data. La mancanza del saldo non darà diritto ad alcuna prenotazione

Il Congresso ha ottenuto presso il Ministero della Salute l’at-
tribuzione di n° 14 Crediti Formativi di Educazione Continua 
in Medicina (E.C.M.) per la professione di: Medico Chirur-
go, Tecnico Sanitario Laboratorio Biomedico, Ostetrica/O, 
Psicologo, Farmacista, Infermiere, Infermiere Pediatrico. 
Rif. n° 555-120048
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