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Editoriale

A nche quest’anno il nostro Congresso è stato 
un grande successo. Quattro giorni intensi, più 
di 800 partecipanti, moltissime relazioni, un 

momento di incontro di elevato spessore scientifico 
e umano in cui è stato presentato il frutto di questo 
proficuo anno di lavoro: ben 5 documenti realizzati 
da specialisti di diversa estrazione e dedicati sia al 
pediatra sia alle famiglie. Prima tra tutti la Consen-
sus VIS, dedicata all’impiego di vitamine, integratori 
e supplementi; quindi il Position Paper sulla gestione 
e gli effetti delle diete vegane e vegetariane in gra-
vidanza ed età evolutiva; poi la Guida pratica per il 
corretto utilizzo dei cortisonici in età pediatrica e, 
ancora, la Guida sulla transizione, strumento che col-
ma un grandissimo vuoto nella delicata fase di pas-
saggio del ragazzo dalle cure del pediatra a quelle 
del medico dell’adulto e in ultimo, ma non certo per 
importanza, il fiore all’occhiello di questa produzio-
ne: “Il bambino nella sua famiglia. Guida pratica per 
i genitori”. Quest’ultima, rivisitazione di una vecchia 
guida realizzata nel 2006, è un pratico strumento 
di formazione ed educazione alla salute, prezioso e 
completo, dedicato ai genitori e alle famiglie, di facile 
consultazione e comprensione e che, per l’elevato va-
lore scientifico, insieme alla Guida sulla transizione, 
ha ottenuto il Patrocinio del Ministero della Salute. 

Vorrei quindi ringraziarvi di cuore per la partecipa-
zione che avete dimostrato durante questo evento: ci 
avete ricaricato di nuove energie che impiegheremo 
da subito per realizzare i progetti in cantiere per il 
prossimo anno. Ci siamo riuniti alla fine di ottobre 
per definire le nuove iniziative che vedranno la luce 
nel corso del 2018 e già ne siamo entusiasti: per ora 
sono in fase di definizione due Guide pratiche, una 
ginecologica a una riguardante l’oculistica dell’età 

evolutiva, e due nuove Consensus, sui corticosteroidi 
inalatori e sull’alimentazione complementare. È inol-
tre in fase di avvio uno studio epidemiologico sull’in-
cidenza delle coliche infantili. Anche quest’anno pre-
vediamo quindi di lavorare con impegno.

Sono grato a tutti gli Autori per la dedizione che han-
no dimostrato, che valorizza la mission della nostra 
Società, e a coloro che verranno coinvolti nelle atti-
vità di quest’anno auguro un buon lavoro in collabo-
razione con il nostro ormai rodato ed efficiente team!

I prossimi appuntamenti ufficiali saranno il Congres-
so “Napule è…”, in programma dal 28 Aprile al 1 Mag-
gio 2018 e il Congresso Nazionale SIPPS, quest’anno 
giunto all’impressionante traguardo della XXX edi-
zione, “Bambini di ieri, oggi e domani... La nostra 
care, il nostro cuore” si terrà a Siracusa, in leggero 
anticipo rispetto al solito, dal 7 al 10 Giugno 2018.

Prima di lasciarvi alla lettura dell’ultimo numero di 
quest’anno della RIPPS vorrei farvi i miei migliori au-
guri per le feste che stanno per arrivare: che possiate 
trascorrerle in serenità e circondati dagli affetti a voi 
più cari.

Buon Natale

Dott. Giuseppe Di Mauro
Presidente SIPPS
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Norme per gli autori
1.	 Pediatria Preventiva & Sociale - Organo della Società 

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

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

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

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

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

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

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

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

Edition. Oxford: Blackwell, 1984

	 Per capitoli di libri o atti di Congressi:

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

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

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

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

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

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

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

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

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

10.	I lavori devono essere indirizzati a:

Dr.ssa Elisa Vaccaroni
PEDIATRIA PREVENTIVA & SOCIALE
Sintesi InfoMedica
Via Brembo, 27 - 20139 Milano
Tel. +39 02 56665.1 - Fax +39 02 97374301
E-mail: redazioneSIPPS@sintesiinfomedica.it
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Highlights dal Congresso nazionale SIPPS 
di Venezia

Bullismo e cyberbullismo: 
Autorità garante presenta 
lectio magistralis 

L’Autorità garante per l’infanzia e l’a-
dolescenza, Filomena Albano, ha 
preso parte ai lavori del XXIX con-

gresso della Società Italiana di Pediatria 
Preventiva e Sociale di Venezia, con una 
lectio magistralis di grande attualità e in-
teresse dal titolo “Bullismo, cyberbulli-
smo e media: qualcosa si muove nelle 
istituzioni?” 
“Le tecnologie digitali e l’accesso a In-
ternet – ha detto la Garante Albano 
– rappresentano per i ragazzi il mezzo 
attraverso il quale sono tutelati molti 
dei diritti contenuti nella Convenzione 
sui diritti del fanciullo: partecipazione, 
libertà di espressione e informazione. 
Per evitare un uso distorto della tec-
nologia e prevenire i rischi del web oc-
corre però un’educazione digitale che 
riguardi non solo i ragazzi ma anche 
gli adulti. Le famiglie non devono es-
sere lasciate sole, così come il sistema 
scolastico, che pure dovrebbe svolgere 
un ruolo ancora più significativo, non 
solo nell’educazione ma anche nella 
precoce individuazione di segnali di di-
sagio, identificando così i bambini che 
hanno bisogno di speciale assistenza. 
Il ruolo sociale del pediatra andreb-
be sostenuto e sviluppato in funzione 
dell’importanza che riveste l’integra-
zione dei saperi e delle competenze tra 
differenti figure professionali. La fami-
glia, la scuola, i pediatri, gli operatori 
impegnati in prima linea devono unire 
i loro sforzi per individuare e ricono-
scere i sintomi iniziali del disturbo da 
stress dopo le esposizioni di bambi-
ni a immagini violente e prolungate. 
Così come segnali di sofferenza legati 
ad azioni, subite o agite, di bullismo e 
cyberbullismo”.

La Garante ha quindi sottolineato come 
“dal punto di vista normativo un passo 
in avanti è stato fatto di recente con 
l’approvazione della legge sulla preven-
zione e sul contrasto al cyberbullismo 
(legge 71/2017), i cui strumenti mirano 
a educare non solo i ragazzi ma an-
che gli adulti di riferimento”. L’Autorità 
sarà componente del tavolo tecnico 
da costituirsi presso la Presidenza del 
Consiglio dei Ministri con il compito di 
adottare il piano d’azione integrato per 
la prevenzione e il contrasto al cyber-
bullismo.
Albano ha infine ricordato che “per 
combattere alla radice la violenza che 
è anche alla base degli atti di bullismo 
e cyberbullismo, l’Autorità ha promos-
so e realizzato il progetto ‘Dallo scontro 
all’incontro: mediando si impara!’, rivol-
to agli studenti delle scuole secondarie 
di primo grado di tutta Italia con l’obiet-
tivo di diffondere la cultura della media-
zione tra gli adolescenti e di educare a li-
tigare bene. Imparare a gestire i rapporti 
mediando sin dall’infanzia e dall’adole-
scenza insegna ai ragazzi l’arte di gesti-
re le proprie controversie, di accogliere le 
diversità dei punti di vista, di compren-
dere che la soluzione non può mai essere 
la prevaricazione; in altre parole, diffon-
dere la cultura della mediazione signifi-
ca porre le basi per contenere la violenza 
e l’aggressività”.

La dieta ideale per 
le future mamme e 
i bambini? È quella 
mediterranea
A Venezia, per la prima volta, è stata 
presa una posizione ufficiale riguardo 
alle diete vegetariane in gravidanza 
ed età evolutiva, con la presentazione 
di un Position Paper dedicato a questo 

AGORÀ

Alcuni momenti del Congresso

tema. Il documento è il frutto di un 
anno di duro lavoro: oltre 120 gli studi 
internazionali passati in rassegna col 
coordinamento di Margherita Caroli, 
tra i massimi esperti di nutrizione pe-
diatrica in Europa. Le ricerche sono sta-
te svolte sulla base di un campione di 
individui molto ampio: donne in gravi-
danza, giovani mamme, lattanti, bam-
bini e adolescenti.
Sfogliando il dossier si conclude che 
“le diete latto-ovo-vegetariane e vegane 
sono inadeguate al corretto sviluppo del 
bambino: in chiave neurologica, psicolo-
gica e motoria”. Le responsabilità sono 
da riconoscere al fatto che una dieta di 
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questo tipo innesca un importante de-
ficit di alcuni micronutrienti: in partico-
lare il ferro, lo zinco, la vitamina B12 e 
l’acido docosaesanoico.
“La maturazione cerebrale del bambino 
avviene in larga parte nei primi due anni 
di vita” – spiega Vito Miniello, docente 
di nutrizione e dietetica infantile all’u-
niversità di Bari e vicepresidente della 
SIPPS – “più le diete sono stringenti in 
questo periodo, maggiori sono le carenze 
e i rischi a cui si espongono i figli”. Ecco 
perché, almeno fino al raggiungimen-
to del quinto anno di vita, la scelta non 
dovrebbe mai essere caldeggiata dai 
pediatri. Specialmente perché manca-

no, nel confronto realizzato con le diete 
onnivore bilanciate, evidenze a soste-
gno di un effetto preventivo e terapeu-
tico tanto rispetto alle malattie trasmis-
sibili quanto a quelle croniche.
Come devono comportarsi allora pe-
diatri e nutrizionisti di fronte ai genitori 
che non intendono dar da mangiare ai 
propri figli alimenti di origine animale? 
“Occorre far capire loro che l’integrazione 
della dieta è imprescindibile, così come la 
necessità di monitorare in maniera molto 
più frequente i loro figli”. 
Altri punti del documento riguardano 
le donne che scelgono un regime “veg” 
in gravidanza e durante l’allattamen-
to. Quanto al primo caso, “non ci sono 
studi che dimostrino una maggiore inci-
denza di parti prematuri o di aborti, ma 
è comunque necessario un monitoraggio 
costante per evitare carenze nutrizionali”. 
Sulle madri che allattano: “Una mamma 
vegetariana o vegana dovrebbe allattare 
al seno almeno fino ai due anni, comin-
ciando comunque il divezzamento dal 
sesto mese”.
La scelta ideale, fin dai primi mesi 
di vita, rimane quella mediterranea. 
Questa è basata sul consumo in modo 
prevalente di alimenti vegetali, e sull’u-
so limitato di prodotti animali. È così, 
secondo i pediatri, che si assicura la sa-
lute ai bambini di oggi, ma soprattutto 
agli adulti del futuro. Un’affermazione 
che nella rassegna risulta consolidata 
anche dalla maggiore incidenza di di-
sturbi del comportamento alimentare 
– anoressia, bulimia, binge eating disor-
der – riscontrati tra gli adolescenti con-
trari al consumo di carne, pesce e loro 
derivati.

Vitamine, Integratori, 
Supplementi: istruzioni 
per l’uso 
Vitamine, integratori, supplementi.
Come utilizzarli durante la gravidanza, 
l’allattamento e la crescita del bimbo? 
Il tema è stato uno dei momenti centra-
li del Congresso SIPPS.

Alcuni momenti del Congresso

Vitamine & C: cosa possiamo con-
cludere?
I principali risultati emersi dall’anali-
si della letteratura hanno evidenzia-
to che: 
•	 non è possibile stabilire un nesso 

causale fra eccesso di supplemen-
tazione di vitamine e sovrappeso;

•	 la vitamina K andrebbe sommini-
strata a tutti i neonati, indipenden-
temente dal tipo di allattamento. 
Questo perché la profilassi con la 
vitamina K è in grado di evitare la 
malattia emorragica del neona-
to, un’evenienza rara ma che può 
comportare danni neurologici per-
manenti;

•	 la somministrazione di antibiotico 
comporta il rischio di carenze vita-
miniche solo in particolari condi-
zioni cliniche. La qualità delle evi-
denze è maggiore per i trattamenti 
di lunga durata con antitubercolari 
o antimalarici, mentre è molto bas-
sa per le terapie antibiotiche di bre-
ve durata per patologie acute;

•	 non vi sono evidenze che dimo-
strino un’efficacia preventiva di vi-
tamine e oligoelementi sulle infe-
zioni nei soggetti sani durante l’età 
evolutiva. Solo per i bimbi affetti da 
malattie rare potrebbe essere sug-
gerita una supplementazione di 
vitamina D;

•	 se il bimbo in età scolare è sano, 
privo di carenze specifiche o lon-
tano da condizioni di rischio, non è 
raccomandata alcuna supplemen-
tazione. Al contrario, sono ben do-
cumentati gli effetti delle carenze 
di vitamina B12, acido DHA e fer-
ro sullo sviluppo neurologico, in 
particolare durante la gravidanza e 
nella prima infanzia;

•	 la profilassi con vitamina D è rac-
comandata a tutti i bebè sotto i 12 
mesi, indipendentemente dal tipo 
di allattamento e, successivamen-
te, solo ai bimbi e agli adolescenti 
con fattori di rischio. Si raccomanda 
di valutare lo stile di vita dei piccoli 



6

per correggere eventuali problemi, 
in particolare la scarsa esposizione 
alla luce solare. La dieta, sotto que-
sto aspetto, rappresenta una fonte 
trascurabile di apporti;

•	 gli studi disponibili sembrano inol-
tre indicare che lo stato vitaminico 
D materno durante la gravidanza 
possa influenzare questi processi 
nel feto e nel nascituro, anche nelle 

epoche successive della vita, fino al 
raggiungimento del picco di massa 
ossea: è dunque raccomandata una 
supplementazione con vitamina D 
nella gestante. 

La guida sulla transizione e quella dedicata a genitori e figli 
presentate al Ministero della Salute

Dopo il successo del Congres-
so Nazionale di Venezia, che 
ha visto la partecipazione di 

oltre 800 pediatri accreditati prove-
nienti da tutta Italia, la Società Italia-
na di Pediatria Preventiva e Sociale 
(SIPPS) guidata dal dottor Giuseppe 
Di Mauro ha presentato al Ministe-
ro della Salute, il 25 settembre, due 
Guide pratiche, una per i medici e 
una per i genitori, prodotte in colla-
borazione con le principali società 
scientifiche della pediatria e dell’età 
adulta: il gruppo di studio di Adole-
scentologia, FIMP (Federazione Ita-
liana Medici Pediatri), FIMMG (Fede-
razione Italiana Medici di Medicina 
Generale), SIMG (Società Italiana di 
Medicina Generale), SICuPP (Società 
Italiana delle Cure Primarie Pediatri-
che), SIMA (Società Italiana di Medi-
cina Antroposofica), SIMRI (Società 
Italiana per le Malattie Respiratorie 
Infantili) e con l’apporto fattivo dell’I-
stituto Superiore di Sanità. 
La struttura dei due documenti era 
già stata presentata in occasione 
del Congresso, ma dopo questa 
conferenza stampa il Ministero 
della Salute, giudicando eccellenti 
i due lavori, ha concesso il suo pa-
trocinio. 

“Il bambino nella sua famiglia. 
Guida pratica per i genitori” è uno 
strumento di formazione ed educa-
zione alla salute prezioso e completo, 
ben strutturato e organizzato, facile 
da consultare e da capire. 
Rappresenta l’evoluzione della famosa 
Guida pratica “Da 0 a 6 anni”, pubbli-
cata ormai più di 10 anni fa, a riprova 
della validità dello storico lavoro di 
Guido Brusoni, Giuseppe Di Mauro, 
Leo Venturelli e Rosanna Moretto. 
Rinnovata nella forma e nell’impo-
stazione, più piccola di dimensioni 
per essere sempre a portata di mano 
in diverse occasioni, si rivolge ai neo-
genitori ma anche a tutti coloro che 
si occupano dei bambini (i nonni, gli 

educatori e gli stessi pediatri) per ac-
compagnarli nel gioioso, ma a volte 
difficile, compito di far crescere sani e 
felici i figli. 
In questo nuovo documento gli stes-
si concetti e le medesime tematiche 
sono state riviste e aggiornate alla luce 
delle novità emerse in questi anni dal-
la letteratura internazionale in materia 
di puericultura.
È stata scritta da più autori, ciascuno 
molto qualificato per esperienza, ca-
pacità didattica e valore professionale, 
appartenenti alle più importanti So-
cietà Scientifiche dell’area Materno-
Infantile, in rappresentanza di tutti i 
pediatri d’Italia. 
Rappresenta un riferimento sicuro, og-
gettivo e autorevole anche rispetto ad 
altri mezzi di informazione divulgativi, 
ma di fonte “meno scientifica” e certa, 
come il web e in particolare i social net-
work, dove dominano i dibattiti tra pari 
e molto meno i pareri degli esperti.
La Presidente dell’A.Ge. Rosaria D’An-
na ha partecipato alla Conferenza 
stampa, evidenziando l’importanza 
dell’informazione e della prevenzione 
e la qualità dei contenuti proposti nel-
la guida. 
La Presidente ha dichiarato che A.Ge. 
ritiene fondamentale l’attuazione di 
percorsi preventivi a tutela della Salu-
te dei propri figli e l’importanza di far 
riferimento a società scientifiche per 
essere guidati nel recepire le informa-
zioni.
Il secondo documento, dal titolo 

AGORÀ
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“Adolescenza e transizione. Dal 
pediatra al medico dell’adulto” 
si concentra su quell’età, non defini-
ta, in cui si passa dalle cure pediatri-
che, caratterizzate dall’accoglienza e 
dall’accompagnamento del piccolo 
paziente e della sua famiglia, a quelle 
di tipo adulto, caratterizzate dal rap-
porto diretto medico-paziente e dalla 
responsabilizzazione di quest’ultimo. 
L’idea di redigere una Guida sulla 
“transizione” scaturisce dall’esigenza 
di approntare uno strumento di uti-
lità pratica per pediatri “generalisti” 
(pediatri di famiglia ma anche pediatri 
ospedalieri) e per i medici dell’adul-
to (MMG) nell’affrontare quella sorta 
di terra di mezzo che è l’adolescenza, 

piena di bisogni di salute peculiari ma 
che le varie articolazioni del sistema 
sanitario non sembrano in grado di in-
tercettare in maniera sistematica. 
Lo scopo è quello di fornire uno stru-
mento pratico, concreto e di facile 
consultazione a uso del pediatra e del 
medico dell’adulto, con il fine ultimo 
di metterli nella condizione di assiste-
re al meglio sia il soggetto sano sia il 
paziente cronico in questa delicata 
fase di “passaggio del testimone”.

Le guide sono scaricabili gratuitamen-
te dal sito della SIPPS.

Giornata mondiale delle malattie reumatiche: un bambino su 
mille ne soffre

In occasione di questa importante 
ricorrenza, la SIPPS ha preso parte 
a Roma al convegno organizzato 

dall’Associazione Nazionale Persone 
con Malattie Reumatologiche e Rare 
(APMAR Onlus) dal titolo “Le Malattie 
Reumatologiche e i 21 Sistemi Sani-
tari Regionali” presso la Biblioteca del 
Senato “Giovanni Spadolini” per fare il 
punto sui nuovi approcci terapeutici 
nei bambini quando si parla di patolo-
gie di questo tipo. 
“Contrariamente a quanto comune-
mente si crede – ha affermato Giusep-
pe Di Mauro – le patologie reumatiche 
sono frequenti anche in età pediatrica. 
Ogni anno infatti sono circa 10.000 i 
bambini colpiti, in pratica un bambino 
su mille. Per le patologie più comuni esi-
stono cure riconosciute e adeguate, ma 
per altre, come la sclerodermia, non esi-
ste ancora una terapia ad hoc”. 
Le patologie reumatiche più frequenti 

nei bambini sono: l’artrite idiopatica 
giovanile, il lupus eritematoso siste-
mico, la dermatomiosite, la spondilo-
artropatia, la malattia di Kawasaki, la 
vasculite sistemica primaria giovanile 
e la poliarterite nodosa. 
Fondamentale per queste patologie è 
la diagnosi precoce: agire in maniera 
tempestiva infatti è importantissimo 
non solo per la cura della patologia, 
ma soprattutto per la gestione delle 
sue complicanze. Il pediatra di fami-
glia è in genere il primo a essere in-
terpellato, per cui il suo ruolo diventa 
fondamentale. 
Purtroppo la difficoltà a diagnosticare 
queste patologie in fase iniziale porta 
spesso a una diagnosi tardiva e a volte 
vana. 
“Per questo motivo – continua Di Mau-
ro – è fondamentale che il pediatra di 
famiglia si formi in modo sempre più 
mirato al fine di valorizzare e riconosce-

re i primi segni e sintomi patognomonici 
che facciano sospettare la presenza di 
un problema importante. 
Posto il sospetto, dovrà poi richiede-
re l’aiuto di un team multidisciplinare 
per definire se quei sintomi rientrino 
nell’ambito di una patologia reumato-
logica”.
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Pipì a letto, conferenza stampa al Senato

Di “Enuresi notturna nel bambino 
e l'importanza di contrastarla”, si 
è parlato recentemente in una 

conferenza stampa al Senato su inizia-
tiva della SIPPS, in collaborazione con 
l’Associazione di iniziativa parlamenta-
re e legislativa per la salute e la preven-
zione.
Fare la pipì a letto è un problema di cui 
soffrono un milione e duecentomila 
bambini e adolescenti tra i 5 e i 14 anni. 
Un disturbo 'sommerso' che spesso 
non viene riferito al pediatra nella con-
vinzione che “passi da solo” ma che, in 
realtà, può incidere sulla futura qualità 
della vita, con rischio di incontinenza 
da adulti e problemi della sfera sessua-
le. Chiedere consiglio al medico per 
una diagnosi tempestiva dell'enuresi 
notturna è il primo passo per risolvere il 
problema, anche attraverso comporta-
menti mirati come ad esempio, al con-
trario di quanto si creda, far bere molto 
i bambini durante il giorno per disten-
dere la vescica e adeguare il menù della 
cena, che deve essere povera di calcio 
per i piccoli che bagnano il letto, come 
ha spiegato l'urologa pediatra Maria 
Laura Chiozza, del dipartimento di Pe-
diatria dell'università di Padova.
I genitori però possono scrollarsi di 

dosso qualche 
senso di colpa: per 
esempio protrarre 
l'uso del pannoli-
no non ha nessu-
na relazione con 
il disturbo. Altro 
mito da sfatare: 
"non si tratta di 
un disturbo cau-
sato dallo stress; 
al contrario, però, 
sicuramente i pic-
coli possono essere 
stressati dal pro-
blema", chiarisce 
l'esperta.
"L’enuresi è un disturbo ancora non ade-
guatamente compreso e riconosciuto 
– ha detto Giuseppe Di Mauro, presi-
dente della SIPPS – e va detto che, no-
nostante una diffusione elevata, è sotto-
stimato e sottotrattato, se si pensa che 
due bambini su tre non vengono corret-
tamente diagnosticati e di conseguenza 
curati. Insieme al ruolo di vigilanza delle 
famiglie centrale resta quello del pe-
diatra che, già dopo il compimento del 
quinto anno d’età, con poche e semplici 
domande potrebbe e dovrebbe verificare 
se il bambino bagna il letto e se ha biso-

gno di interventi, comportamentali o te-
rapeutici". 
"Oggi nuove conoscenze e nuove tera-
pie ci permettono di offrire una risposta 
importante ed efficace alla richiesta di 
aiuto per uscire dall’enuresi, un distur-
bo che, oltre a minare l’autostima e la 
crescita sociale dei bambini che ne sono 
colpiti, rappresenta un peso enorme per 
le loro famiglie", conclude Maria Laura 
Chiozza, convinta, insieme agli esperti 
riuniti oggi a Roma, che sia necessaria 
una maggiore informazione sul tema 
che coinvolga i pediatri, le famiglie e la 
scuola.

SIPPS, al NHOW di Milano presentato il congresso di  
Siracusa 2018

Il 10 novembre si è tenuta a Milano 
una conferenza stampa durante la 
quale sono state presentate le ini-

ziative svolte dalla SIPPS nel corso del 
2017; l’occasione è stata inoltre ottima 
per anticipare i nuovi progetti che la 
Società ha in serbo per il 2018. La SIPPS 
si conferma quindi una società a carat-
tere fortemente scientifico, focalizzata 

sulla prevenzione: l’impegno dei soci è 
infatti quello di occuparsi al meglio dei 
bambini di oggi, che saranno i genitori 
di domani e i nonni del futuro. Durante 
la conferenza è stata inoltre comunica-
ta ufficialmente la sede del prossimo 
Congresso Nazionale, il XXX, traguardo 
particolarmente importante per la So-
cietà: sarà quindi Siracusa la prossima 

meta. La città ha colto in pieno lo spirito 
della SIPPS, in quanto, per il 2018, sarà 
Capitale Mediterranea dell’infanzia e 
dei giovani e, pertanto, tutte le autori-
tà sono impegnate per dare il massimo 
risalto a questo evento: per il suo svol-
gimento, previsto dal 7 al 10 giugno, è 
stato infatti messo a disposizione della 
Società il Teatro di Ortigia.

AGORÀ
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Il 18% bambini nel mondo è in sovrappeso. In Italia più del doppio, il 36,8%

Si è svolto a Roma dal 15 al 17 
novembre presso il Nazionale 
Spazio Eventi il 27° Congresso 

annuale dell’European Childhood 
Obesity Group (ECOG) per discutere di 
prevenzione e trattamento di obesità 
e sovrappeso in età pediatrica, con il 
patrocinio del Ministero della Salute, 
dell’Istituto Superiore di Sanità e di al-
tre 12 società scientifiche italiane ed 
europee tra cui la European Academy 
of Paediatrics (EAP), la Società Italia-
na di Pediatria Preventiva e Sociale 
(SIPPS), la Società Italiana dell’Obesità 
(SIO), la Società Italiana di Nutrizione 
Umana (SINU), la Società Italiana delle 
Cure Primarie Pediatriche (SICuPP), la 
Società Italiana di Medicina dell’Ado-
lescenza (SIMA), la Federazione Italia-
na Medici Pediatri (FIMP) e l’Associa-
zione Nazionale Dietisti (ANDID).
Più di 200 gli esperti accreditati, prove-
nienti da oltre 30 Paesi e dai più presti-
giosi Centri di ricerca del mondo, per 
unire le forze e le conoscenze sull’obesi-
tà, un fenomeno complesso che ha or-
mai raggiunto dimensione epidemiche 
e che richiede un approccio multidisci-
plinare per la definizione di programmi 
e soluzioni adeguati ed efficienti.
Secondo l’Organizzazione Mondiale 
della Sanità (OMS), nel mondo il 18% 
di bambini e adolescenti (tra i 5 e 19 
anni) è in sovrappeso o obeso. In Ita-
lia queste percentuali salgono fino al 
36,8%. Per il prof. Andrea Vania, co-
presidente del Congresso, insieme 
alla dottoressa Margherita Caroli: 
“Se vogliamo intervenire seriamente 
su questa tematica, occorre compren-
derne la complessità, approfondirne 
i vari aspetti che la determinano, in-
dividuarne le implicazioni sociali, psi-
cologiche ed economiche e poi agire 
di conseguenza. È per questa ragione 
che, grazie al contributo di un comitato 
scientifico internazionale di alto livel-
lo, abbiamo proposto un programma 
di ampio respiro che va dallo studio 

sull’origine dell’obesità all’analisi delle 
funzioni fisiche dei bambini obesi pas-
sando per l’analisi dei costi dell’obesità 
sui sistemi sanitari, le pratiche di mar-
keting dell’industria alimentare e lo 
scambio di esperienze su programmi di 
prevenzione e trattamento”.
“La lotta all’obesità è una sfida gigan-
tesca che deve diventare priorità asso-
luta della nostra classe dirigente – ha 
aggiunto la dott.ssa Caroli, pediatra 
della SIPPS tra i massimi esperti di 
nutrizione pediatrica in Europa – Il 
Congresso ECOG 2017 è di grande valo-
re scientifico ma ha anche una valenza 
politica. Nel senso che ormai è tempo 
di condividere le conoscenze, le reti e 
le strategie di prevenzione dell’obesità 
con politici ed economisti. Anche se può 
sembrare evidente, non abbiamo anco-
ra la sensazione che la classe dirigente 
abbia davvero compreso che un bam-
bino obeso sarà molto probabilmente 
un adulto obeso con conseguenze de-
vastanti non solo per il suo futuro, ma 
anche per il futuro delle nostre società 
ed economie”.

Prima dell’apertura ufficiale del Con-
gresso, una delegazione di profes-
sionisti dell’ECOG e di pediatri del-
la SIPPS, tutti impegnati nella lotta 
all’obesità, ha partecipato all’Udienza 
Generale del Santo Padre nel corso 
della quale ha avuto l’opportunità di 
consegnare una lettera al Pontefice 
per sensibilizzarlo sul tema e chiede-
re la Sua Santa benedizione sul lavoro 
che l’ECOG sta faticosamente, ma con 
molta dedizione, portando avanti da 
quasi trent’anni.
Queste le dichiarazioni del dott. Giu-
seppe Di Mauro: “La presenza della 
SIPPS davanti al Santo Padre e al Con-
gresso ECOG sta a significare quanto ci 
stia a cuore non solo curare i bambini 
dalle malattie, ma soprattutto poterle 
prevenire ed evitare che i bambini si am-
malino. L’obesità è anche una malattia 
sociale e noi pediatri dobbiamo essere 
in grado di intervenire precocemente 
sin dai primi mesi di vita e perfino dal-
la gravidanza, indicando quali sono i 
comportamenti corretti da adottare”.
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L’Ibuprofene è il farmaco con maggiore evidenza 
in letteratura di sicurezza in età pediatrica.  

Rappresenta una valida alternativa al paracetamolo, 
laddove sia richiesta un’azione antiflogistica 1mod.

Bibliografia
1  Benini F, Barbi E, Gangemi M, et al. Il dolore nel bambino.  

Strumenti pratici di valutazione e terapia. Ministero della Salute. 2010
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REVIEW

Parole chiave
emicrania, vomito ciclico, dolori addominali ricorrenti, coliche 
Key words
migraine, cyclic vomit, recurrent abdominal pains, infantile colic

Riassunto
Le sindromi periodiche dell’infanzia, oggi più appropriatamente definite “equivalenti emicranici in età pediatrica”, rappresen-
tano un gruppo di disordini funzionali che interessano pazienti con maggiore probabilità di sviluppare emicrania (con o senza 
aura) in età giovane adulta. Questi disordini sono caratterizzati da episodi periodici e parossistici accompagnati da sintomi di 
tipo neurovegetativo, completa negatività dell’esame neurologico fra gli attacchi e familiarità per emicrania. L’International 
Classification of Headache Disorders III Edition (ICHD IIIb) 2013 include fra le sindromi periodiche il vomito ciclico, l’emicrania 
addominale, la vertigine parossistica benigna e il torcicollo parossistico benigno. Inoltre, sono state aggiunte in tale classifica-
zione le coliche del lattante, l’emiplegia alternante dell’infanzia e l’emicrania vestibolare. Si tratta globalmente di disordini di 
tipo benigno, ma il loro risvolto sintomatologico può compromettere significativamente la qualità di vita dei bambini affetti e 
delle loro famiglie. Anche se questi disturbi vengono riscontrati piuttosto frequentemente nella pratica clinica del pediatra, il 
loro corretto inquadramento è spesso tardivo, poiché entrano costantemente in diagnosi differenziale con disturbi di natura 
organica, costringendo le famiglie a lunghi iter diagnostici. Per questo motivo è importante che il pediatra e il medico di medi-
cina generale sappiano riconoscere questi disturbi, al fine di instaurare precocemente un adeguato trattamento.

Abstract 
Childhood periodic syndromes, now described as pediatric migraine variants, are a group of functional disorders occurring in children 
with increased likelihood of developing migraine with or without aura. Their clinical features are periodic and paroxysmal episodes asso-
ciated with neurovegetative symptoms, normal neurological examinations between attacks, and family history of migraine. The Interna-
tional Classification of Headache Disorders III Edition (ICHD 3b) 2013 includes, as childhood periodic syndrome, cyclic vomiting syndro-
me, abdominal migraine, benign paroxysmal vertigo, and benign paroxysmal torticollis. In addition in the appendix there are infantile 
colics, vestibular migraine, and alternating hemiplegia of childhood. These benign disorders may significantly affect the quality of life of 
children and their families. Childhood periodic syndromes are commonly observed in physician’s daily practice, and proper differential 
diagnosis with organic diseases is strictly needed, avoid delay in diagnosis and unnecessary investigations.  For these reasons, Pediatri-
cians and General Practitioners should accurately identify these disorders to promptly start appropriate management and treatment.

Le sindromi periodiche del 
bambino: inquadramento 
diagnostico-terapeutico

Domenici R1, Marsalli G2,  
Vaccaro A1, Vierucci F1, Spadoni E1

1	 SC Pediatria, Ospedale S. Luca, Lucca
2	 Corso di Formazione Specifica in  

Medicina Generale, Pisa
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REVIEW

Introduzione

Le sindromi periodiche dell’infanzia, definite oggi come 
equivalenti dell’emicrania in età pediatrica, sono un 
gruppo di disturbi funzionali periodici e parossistici che 

ricorrono in pazienti che hanno o che avranno maggiori pro-
babilità di sviluppare emicrania, con o senza aura.1 La prima 
descrizione risale al 1933 quando Wyllie e Schlesinger descris-
sero episodi ricorrenti di iperpiressia, cefalea, vomito e dolore 
addominale in età pediatrica che evolvevano in emicrania in 
età adulta.2 Secondo l’International Classification of Headache 
Disorders III Edition (beta version) 2013 (ICHD IIIb) vengono 
classificate come "sindrome periodica del bambino" le se-
guenti condizioni:3

1)	Disturbi gastrointestinali ricorrenti:
•	 sindrome del vomito ciclico;
•	 emicrania addominale.
2)	Vertigine parossistica benigna.
3)	Torcicollo parossistico benigno.
Associate a questi disturbi, in appendice alla classificazione, 
sono riportate:
•	 coliche del lattante;
•	 emiplegia alternante dell’infanzia;
•	 emicrania vestibolare.
Diversi elementi supportano l’ipotesi dell’associazione tra 
emicrania e le sindromi periodiche: periodicità e parossismi, 
familiarità per emicrania, esame neurologico negativo fra gli 
attacchi, sintomi di accompagnamento di tipo neurovegeta-
tivo e gastrointestinale (nausea, vomito, pallore, foto e fono-
fobia), fattori precipitanti come stress fisici o psicologici, effi-
cacia in entrambe le condizioni dei medesimi trattamenti di 
profilassi.4 In particolare, numerosi Autori considerano i vari 
disturbi periodici come espressione di una stessa malattia, 
ipotizzando un substrato eziopatogenetico comune, a oggi 
ancora non chiarito. La presenza di ipereccitabilità neuronale, 
di una disfunzione del sistema serotoninergico o di un’attiva-
zione del sistema trigemino-vascolare sono alcune fra le teorie 
proposte.
Nonostante esistano specifici criteri diagnostici per ciascun 
disturbo, la diagnosi di sindrome periodica è ancora tardiva 
rispetto all’esordio dei sintomi o addirittura misconosciuta. 
Questo ritardo diagnostico porta i pazienti e le loro famiglie a 
frequenti ospedalizzazioni e iter diagnostico-terapeutici lun-
ghi e inefficaci, con conseguente spreco di risorse. Di seguito 
verranno prese in considerazione le principali sindromi perio-
diche nelle loro caratteristiche cliniche e terapeutiche. 

Disturbi gastrointestinali ricorrenti
I disturbi gastrointestinali ricorrenti fanno parte dei disordini 
gastrointestinali funzionali, che, secondo la recente definizio-
ne dei criteri di Roma IV del 2016, sono un gruppo di disordini 

dell’interazione cervello-intestino classificati tramite la pre-
senza di sintomi gastrointestinali correlati a una combinazio-
ne variabile di disturbi della motilità, ipersensibilità viscerale, 
alterata funzione immune e mucosale, alterato microbiota 
intestinale e alterata elaborazione del SNC.5 Questa nuova re-
visione dei criteri diagnostici, rispetto alla precedente di Roma 
III, si sofferma maggiormente sulle nuove informazioni sul 
microambiente intestinale e sul concetto di neurogastroen-
terologia e include informazioni sull’esperienza dolorosa del 
paziente e sottogruppi psicologici (modello biopsicosociale) 
che possono portare a un trattamento più mirato.6

Si parla di disturbi gastrointestinali ricorrenti in presenza di 
almeno 3 episodi di dolore (generalmente riferito in sede pe-
riombelicale) abbastanza intenso da influenzare le normali at-
tività, in un periodo di durata non inferiore a 3 mesi con perio-
di intercritici completamente asintomatici e presenti nell’anno 
precedente all’osservazione. In presenza di dolore addomina-
le ricorrente devono essere sempre indagati eventuali sinto-
mi/segni di allarme per patologia organica come familiarità 
positiva per malattie infiammatorie croniche intestinali, celia-
chia, dolore notturno, artrite, disfagia, vomito persistente, san-
guinamento gastrointestinale o presenza di lesioni perianali, 
perdita di peso, ritardo di crescita e puberale, febbre di origine 
sconosciuta.6,7 I criteri di Roma IV permettono quindi al medi-
co, dopo un’attenta anamnesi e un accurato esame obiettivo 
che escludano ragionevolmente un’altra condizione medica 
organica sottostante, di non effettuare o comunque minimiz-
zare l’utilizzo di test strumentali per supportare la diagnosi di 
DFGI.6

Sindrome del vomito ciclico
Per sindrome del vomito ciclico (SVC) si intende un disturbo 
gastrointestinale funzionale caratterizzato da episodi ricorren-
ti e stereotipati di intensa nausea e vomito, intervallati da pe-
riodi di completo benessere (i criteri diagnostici ICHD IIIb sono 
riportati nella Tabella 1). 
L’incidenza in età pediatrica di questa condizione, descritta per 
la prima volta nel 1882 da Samuel J. Gee, è pari a 3,15/100.000 
casi annui, con una prevalenza del 2% in età scolare, una mag-
giore prevalenza nel sesso femminile (F:M=3:2) e un’età media 
alla diagnosi di 5 anni (molto in ritardo rispetto all’esordio dei 
sintomi). La SVC presenta un pattern temporale tipico, caratte-
rizzato da 4 fasi:8

1.	 fase prodromica, della durata da minuti a ore, caratterizza-
ta da astenia, dolore addominale, cefalea, cambiamento di 
umore;

2.	 fase emetica, della durata da ore a giorni, che esordisce so-
litamente durante le prime ore della giornata o al risveglio, 
la cui sintomatologia più tipica è rappresentata da nausea 
intensa e vomito associati a pallore, letargia, foto e fonofo-
bia, diarrea, anoressia;
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Tabella 1. Criteri diagnostici delle sindromi periodiche secondo l’ICHD IIIb

Sindrome del vomito ciclico

a)	 Presenza di almeno 5 attacchi di nausea e vomito che soddisfa i criteri b) e c).
b)	 Episodi stereotipati nel singolo paziente che ricorrono con periodicità prevedibile
c)	 Nausea e vomito che ricorrono almeno 4 volte in un’ora; gli attacchi durano da 1 h a 10 giorni e sono inter-

vallati da un periodo di benessere di almeno 1 settimana
d)	 Completo benessere durante i periodi inter-critici
e)	 Sintomatologia non attribuibile ad altre patologie

Emicrania addominale

a)	 Almeno 5 attacchi di dolore addominale che soddisfa i criteri b) e c).
b)	 Il dolore ha almeno due delle seguenti caratteristiche:

- localizzazione mediana, periombelicale o scarsamente localizzata;
- dolore di tipo sordo o tipo indolenzimento;
- intensità moderata-severa.

c)	 Durante l’attacco l’associazione con almeno 2 fra:
- anoressia;
- nausea;
- vomito;
- pallore.

d)	 L’attacco dura 2-72 ore se non viene trattato o trattato scorrettamente.
e)	 Completo benessere nei periodi inter-critici.
f)	 Sintomatologia non attribuibile ad altre patologie.

Vertigine parossistica benigna

a)	 Almeno 5 attacchi che soddisfano i criteri b) e c).
b)	 Attacchi di vertigine che insorgono all’improvviso, di intensità massima all’esordio e che si risolvono spon-

taneamente dopo minuti o ore, senza perdita di coscienza.
c)	 Almeno uno dei seguenti segni o sintomi associati:

- nistagmo;
- atassia;
- vomito;
- pallore.

d)	 Nel periodo inter-critico esame obiettivo, prove audiometriche e vestibolari nella norma.
e)	 Sintomatologia non attribuibile ad altre patologie.

Emicrania vestibolare

a)	 Almeno 5 attacchi che comprendono i criteri al punto b) e c).
b)	 Anamnesi di emicrania con o senza aura.
c)	 Sintomatologia vestibolare di intensità moderata-severa della durata fra 5 minuti e 72 ore.
d)	 Almeno il 50% degli episodi sono associati ad almeno uno delle seguenti caratteristiche riguardanti l’emi-

crania:
- �cefalea, con almeno 2 fra unilateralità, pulsatilità, intensità moderata-severa, sintomi aggravati 

dall’attività fisica;
- fotofobia e fonofobia;
- aura visiva.

e)	 Sintomatologia non attribuibile ad altre patologie.

Torcicollo parossistico benigno  
dell’infanzia

a)	 Episodi ricorrenti caratterizzati dai punti b) e c).
b)	 Torcicollo del capo da entrambi i lati, associato o meno a lieve rotazione che si risolve spontaneamente 

dopo minuti o giorni.
c)	 Almeno uno dei seguenti sintomi o segni associati: 

- pallore;
- irritabilità;
- malessere;
- vomito;
- atassia.

d)	 Esame obiettivo neurologico fra gli attacchi nella norma.
e)	 Sintomatologia non attribuibile ad altre patologie.

Coliche infantili
a)	 Episodi ricorrenti di irritabilità, agitazione o pianto dalla nascita all’età di 4 mesi.
b)	 Durata dell’ultimo episodio maggiore di 3 h al giorno.
c)	 Gli episodi ricorrono per più di 3 giorni alla settimana per più di 3 settimane.
d)	 Sintomatologia non attribuibile ad altre patologie.

Emiplegia alternante  
dell’infanzia

a)	 Episodi ricorrenti di emiplegia alternante fra i due emilati caratterizzati dai criteri ai punti b) e c).
b)	 Esordio prima dei 18 mesi di vita.
c)	 Almeno un fenomeno parossistico fra: episodi tonici, attacchi focali o monolaterali di distonia, movimenti 

coreoatetosici, nistagmo o altri movimenti anomali del bulbo oculare, disturbi autonomici.
d)	 Presenza di ritardo dello sviluppo psicomotorio.
e)	 Sintomatologia non attribuibile ad altre patologie. 
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3.	 fase di miglioramento con la scomparsa della nausea e 
del vomito;

4.	 fase intercritica, della durata di settimane o mesi, carat-
terizzata da pieno benessere. 

Gli episodi ricorrono con regolarità, con una frequenza 
che varia da 1 a 70/anno, con una media di 12. La diagnosi 
di SVC rappresenta una diagnosi di esclusione, in quanto 
la severità dei sintomi impone un’attenta diagnostica dif-
ferenziale con patologie del tratto gastrointestinale, urina-
rio e con patologie del metabolismo, in particolar modo se 
i sintomi insorgono prima dei due anni di vita o in bambini 
con atassia, distonia, disturbi della deambulazione, ritar-
do mentale. L’iter diagnostico, suggerito dalla Consensus 
2015 sui disordini gastrointestinali funzionali del congres-
so nazionale SIPPS, prevede una valutazione biochimica di 
base (emocromo, enzimi pancreatici ed epatici, elettroli-
ti, creatinina, glicemia, ammoniemia, emogasanalisi) e di 
uno studio radiologico con mezzo di contrasto del primo 
tratto dell’apparato digerente per escludere ostruzioni 
anatomiche8 (Figura 1).
Il trattamento della SVC si basa in primis sulla prevenzio-
ne, cercando di evitare i fattori scatenanti la crisi (inten-
sa attività fisica, alimenti come cioccolato e formaggi, 
deprivazione di sonno), supplementando la dieta con 
carboidrati (per esempio fra i pasti e prima di coricarsi la 
sera), favorendo un esercizio fisico aerobico regolare per 
evitare un eccessivo consumo energetico e rassicurando 
i genitori. La terapia abortiva dell’attacco acuto prevede 
l’uso dell’ondansetron (0,3-0,4 mg/kg/dose, ripetibile se 
necessario ogni 6 ore) ed eventualmente di sedativi qua-
li lorazepam. Oltre al trattamento è importante prevenire 

eventuali complicanze come la disidratazione infondendo 
soluzioni elettrolitiche con glucosio al 10%. In caso di crisi 
frequenti, di intensità tale da richiedere l’ospedalizzazio-
ne, e inefficacia della terapia abortiva, si consiglia una pro-
filassi con ciproeptadina o pizotifene in età prescolare o 
con amitriptilina nei bambini di età superiore ai 5 anni.9,10

Emicrania addominale
L’emicrania addominale rappresenta un disturbo idiopa-
tico caratterizzato da attacchi parossistici isolati di dolore 
addominale periombelicale localizzato lungo la linea me-
diana o diffuso, intenso, associato a sintomi vasomotori, 
pallore, anoressia, nausea e vomito con completo benes-
sere fra gli attacchi (i criteri diagnostici ICHD IIIb sono ri-
portati nella Tabella 1).
Si può porre diagnosi di emicrania addominale, come di 
SVC, anche in presenza di 2 episodi acuti (come definito da 
Roma IV), invece che 5 (come richiesto nell’ICHD IIIb), se la 
sintomatologia è tipica e vengono rispettati tutti gli altri 
criteri, proprio per instaurare precocemente un’adeguata 
terapia.6

L’emicrania addominale è più frequente nelle femmine, 
con un’età media all’esordio di 8,3 anni (range 3-14 anni) 
e una durata media del disturbo di 15 mesi (range 2 mesi 
- 5 anni). Le crisi durano da 1 a 5 ore e interferiscono si-
gnificativamente con lo svolgimento delle normali attività 
quotidiane nella maggior parte dei pazienti.11 Quando la 
sintomatologia è accompagnata da una storia di emicra-
nia, la diagnosi è fortemente suggestiva: come per la SVC, 
anche in questa condizione è importante valutare even-
tuali sintomi/segni di allarme per escludere forme organi-
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Sospetta sindrome del vomito ciclico (SVC) per sintomatologia caratteristica

Elettroliti, glucosio, azotemia, equilibrio acido-base, creatinina, funzionalità epatica e pancreatica, Rx prime vie digerenti con m.d.c.

Attacchi con:
- vomito biliare
- dolore addominale severo
- tensione addominale
- ematemesi

Ecogra�a addominale/pelvi
EGDS
ev. TC addome e pelvi

Screening metabolico

I risultati dei test chiariscono l’origine del vomito

Terapia appropriata SVC probabile

RM encefalo

Attacchi precipitati da:
- digiuno
- patologie intercorrenti
- pasto ad alto contenuto
   proteico

Esame neurologico alterato Assenza di altre patologie

Figura 1. Algoritmo diagnostico nella sindrome del vomito ciclico (secondo la Consensus 2015 sui disordini gastrointestinali funzionali 
del congresso nazionale SIPPS)8
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che (patologie delle vie biliari, pancreatiti ricorrenti, ma-
lattie infiammatorie croniche intestinali, ecc.). La gestione 
di questo disturbo dipende molto dalla gravità e dalla fre-
quenza degli episodi: può essere sufficiente un counselling 
adeguato e la rimozione di fattori scatenanti. 
A tale proposito, è stato proposto l’acronimo “S.T.R.E.S.S” 
(Tabella 2).12 In caso di crisi intense e frequenti può esse-
re necessario sia trattare l’attacco acuto con sumatriptan 
(formulazione nasale) sia somministrare una profilassi per 
ridurre il numero degli episodi con propanololo, pizotife-
ne, ciproeptadina.13

Tabella 2. S.T.R.E.S.S. mnemoniae: acronimo per ricordare ai geni-
tori i comportamenti da attuare per la prevenzione dell’emicrania 
addominale

S Stress management

T Travel: evitare cambiamenti di altitudine, disidratazione, 
cambiamenti del ritmo sonno-veglia 

R Rest: riposo

E Emergency sign: attenzione ai sintomi/segni di allarme

S Sparkling lights: evitare luci eccessive

S Snacks avoid: evitare cibi contenenti caffeina, eccessivamente 
cotti

Vertigine parossistica benigna 
Si definisce Vertigine Parossistica Benigna (VPB) un distur-
bo caratterizzato da brevi attacchi parossistici, non epilet-
tici e ricorrenti di vertigini oggettive o soggettive che in-
sorgono improvvisamente e si risolvono spontaneamente 

(i criteri diagnostici ICHD IIIb sono riportati nella Tabella 1). 
La VPB è una delle forme più frequenti di vertigine nell’età 
pediatrica insieme alla vertigine psicogena, alla vertigine 
epilettica e all’emicrania vestibolare.14

L’esecuzione di un’attenta anamnesi, un accurato esame 
obiettivo e una valutazione completa della funzione neu-
rologica e vestibolare (mediante test vestibolari, RM ence-
falo ed EEG) è raccomandata per escludere una patologia 
organica a livello dell’orecchio come tumori della fossa cra-
nica posteriore, traumi cranici, epilessia, infezioni, disturbi 
oculari od oftalmologici, disturbi vestibolari.1,15 L’età media 
all’esordio mostra due picchi, uno fra 2 e 4 anni e uno fra 7 
e 11 anni (range 5 mesi - 15 anni) con una maggiore pre-
valenza nel sesso femminile. La durata media dell’attacco 
varia da 1 a 5 minuti con una frequenza da 2 a 10 episodi/
mese.15,16 In circa il 50% dei casi i sintomi persistono nell’a-
dolescenza e l’emicrania è riportata in un 20-65% dei casi. 
Inoltre, i soggetti che presentano VPB possono manifestare 
altri disturbi delle sindromi periodiche.15 Attraverso l’ana-
lisi retrospettiva di 37 casi di sintomatologia vertiginosa 
sottoposti a completa valutazione oto-neurologica, alcuni 
Autori italiani hanno recentemente proposto un algoritmo 
diagnostico per le vertigini in età pediatrica (Figura 2). Tale 
algoritmo si basa su due punti cardini principali: l’aspetto 
temporale (numero di episodi acuti/vertigine cronica) e la 
perdita o meno dell’udito.17 Poiché gli attacchi di VPB sono 
di breve durata, di solito non è necessario effettuare alcun 
trattamento farmacologico; eventualmente possono essere 
utili farmaci sintomatici antiemetici o FANS; in caso di attac-
chi frequenti si può considerare una profilassi farmacologi-
ca con ciproeptadina o flunarizina.15

Vertigine

Episodio singolo  Episodi multipli  Vertigine cronica

Perdita dell’udito permanente

Dilatazione acquedotto vestibolare

De�cit neuro-sensoriale

Causa iatrogena/sostanze tossiche Non causa iatrogena

Non fattori scatenanti Fattori scatenanti

Patologia sistemica Patologia somatoforme Vertigine cronica soggettiva

Perdita dell’udito intermittente

Sindrome di Menière

Non perdita dell’udito

Neurite vestibolare

VPB posizionale/emicrania

Figura 2. Algoritmo diagnostico delle vertigini in età pediatrica (modificato da 17)



20

Emicrania vestibolare
L’emicrania vestibolare rappresenta una delle cause più 
frequenti di vertigine in età pediatrica assieme alla verti-
gine parossistica benigna. 
Il termine emicrania vestibolare dimostra la forte associa-
zione tra vertigini ed emicrania descritta per la prima volta 
nel 1984 da Kayan e Hood.18  Tale patologia è stata aggiun-
ta nella recente classificazione ICHD IIIb come una delle 
manifestazioni delle sindromi periodiche (i criteri diagno-
stici ICHD IIIb sono riportati in Tabella 1); i criteri diagno-
stici sono stati anche validati dalla Barany Society and the 
Migraine Classification Subcommittee of the International 
Headache Society.19

L’emicrania vestibolare può insorgere a qualsiasi età e 
mostra una maggiore prevalenza nel sesso femminile. I 
sintomi vestibolari, che interferiscono con le normali at-
tività del paziente, si possono presentare come vertigini 
soggettive/oggettive, posizionali, indotte da stimoli visivi 
o movimenti del capo.19 
Un interessante studio statunitense del 2016, in cui sono 
presi in analisi 28 pazienti con diagnosi di emicrania ve-
stibolare su 208 pazienti manifestanti sintomatologia 
vertiginosa, dimostra un’età media alla diagnosi di 14,5 
anni e analizza il trattamento: la profilassi più efficace è 
rappresentata dai triciclici (amitriptilina, nortriptilina), 
dalla ciproeptadina e dal topiramato, mentre come tera-
pia abortiva dell’attacco si possono usare i triptani (rara la 
completa risoluzione dell’episodio).20

Torcicollo parossistico dell’infanzia
Il torcicollo parossistico dell’infanzia è un disturbo carat-
terizzato da episodi ricorrenti, a risoluzione spontanea, di 
torcicollo del capo (inclinazione o flessione della testa su 
un lato, non sempre lo stesso), con una minima rotazione, 
dovuta a una distonia cervicale (i criteri diagnostici secon-
do l’ICHD IIIb sono riportati nella Tabella 1). L’età media 
d’esordio è il primo anno di vita, in particolare fra i 2 e gli 
8 mesi, con maggiore prevalenza nelle femmine. L’esordio 
è spontaneo e improvviso senza particolari fattori scate-
nanti. Gli episodi ricorrono con regolarità circa ogni 45-75 
giorni e ciascuno dura in media 4,5-6 giorni (fino a 30 gior-
ni), mentre la risoluzione del quadro avviene intorno ai 2-3 
anni di età.21

Nel corso degli anni sono state proposte diverse teorie 
eziopatogenetiche: dal possibile difetto vestibolare o labi-
rintico, alla mutazione del gene CACNA1A codificante per 
un canale del calcio neurale presente nel 50% delle fami-
glie con emicrania emiplegica.21

I pazienti con torcicollo parossistico dell’infanzia devono 
essere valutati con un elettroencefalogramma e/o una 
RM encefalo e cervicale per un’accurata diagnostica dif-
ferenziale con altre patologie come epilessia parziale 
complessa, distonia idiopatica, lesioni congenite o ac-
quisite della fossa cranica posteriore o della giunzione 
cranio-cervicale.1 
Da un punto di vista prognostico questi pazienti possono 
sviluppare ulteriori manifestazioni delle sindromi periodi-
che così come un’emicrania in età giovane adulta. Inoltre, 
alcuni pazienti possono manifestare ritardi dello sviluppo 

REVIEW
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motorio. Non esiste un trattamento specifico, bensì i geni-
tori dovrebbero essere rassicurati sia della buona prognosi 
sia dell’elevata frequenza di recidiva. 

Coliche infantili
Le coliche infantili rappresentano un disordine eteroge-
neo dello sviluppo neuromotorio caratterizzato da episodi 
di pianto frequenti, intensi e prolungati, che si presentano 
soprattutto alla sera in un lattante altrimenti sano e ben 
nutrito22 (i criteri diagnostici ICHD IIIb sono riportati nella 
Tabella 1). Si tratta di un disturbo che riguarda il 5-19% dei 
lattanti con un picco di prevalenza tra le 5-6 settimane di 
vita, senza differenza di sesso. 
Al pianto prolungato, intenso, inconsolabile si associa 
flushing, distensione addominale, contrattura degli arti in-
feriori, eruttazioni, difficoltà ad alimentarsi e all’evacuazio-
ne, inarcamento. È importante una rapida identificazione 
di questi lattanti per il maggior rischio di sviluppo della 
shaken baby syndrome e maggior rischio di sindrome de-
pressiva nelle mamme.1,23 
Negli anni sono state proposte diverse teorie eziopatoge-
netiche come il legame con l’atopia e l’allergia alle protei-
ne del latte vaccino, l’alterazione del microbiota intestina-
le, la scarsa presenza di Lactobacilli e l’elevata presenza 
di batteri coliformi, il ruolo della grelina e della motilina; 
controverso rimane il legame con la calprotectina e con i 
disturbi del sonno.24-28 
In particolare, le coliche infantili sembrano essere un pre-
cursore dell’emicrania: diversi studi dimostrano infatti che 
i lattanti che presentano coliche hanno un rischio aumen-
tato di sviluppare emicrania in età adolescenziale.22,29 Per 
quanto riguarda la gestione delle coliche infantili, negli 
anni sono stati proposti alcuni approcci terapeutici.
•	 Consigli sull’alimentazione: evitare il latte vaccino nella die-

ta materna e/o somministrare latte con proteine idrolizzate 
nel bambino che assume latte artificiale, ma alcuni studi 
dimostrano che non esistono evidenze sufficienti per rac-
comandare queste modificazioni della dieta.30

•	 Terapia farmacologica: l’uso del simeticone è stato dimo-
strato inefficace rispetto al placebo, così come gli antispa-
stici non sono raccomandati al di sotto dei 6 mesi, per pos-
sibile insufficienza respiratoria e morte.31

•	 Probiotici: la loro efficacia è a oggi controversa, in quanto 
alcuni studi hanno dimostrato che la somministrazione di 
Lactobacillus reuteri è efficace nei bambini allattati al seno, 
mentre altri studi hanno riscontrato l’assenza di benefici 
o addirittura un peggioramento della sintomatologia nei 
bambini allattati con latte formulato.31,32

•	 Importante è la terapia comportamentale, cioè ridurre gli 

stimoli intorno al bambino (luci, suoni ecc.) e rassicurare i 
genitori spiegando che si tratta di un disturbo transitorio.

Emiplegia alternante dell’infanzia
L’emiplegia alternante dell’infanzia è una rara malattia del-
lo sviluppo neurologico caratterizzata da episodi ricorrenti 
di emiplegia e disturbi parossistici associati a ritardo persi-
stente dello sviluppo e ritardo mentale (i criteri diagnostici 
ICHD IIIb sono riportati nella Tabella 1). 
Tale disturbo fu descritto per la prima volta nel 1971 da Ver-
ret e Steel.33 L’incidenza riportata è intorno a 1:1.000.000/
anno anche se si pensa che tale numero sia sottostimato 
per la variabilità della presentazione clinica. Nel 50% dei 
casi l’età media all’esordio è al di sotto dei 6 mesi di vita, 
con un range tra 3,5 e 8 mesi.34,35

Clinicamente si riconoscono 3 fasi:
1.	 insorgenza di movimenti oculari anomali e/o distonie (du-

rata: 1-3 mesi);
2.	 comparsa dell’emiplegia con ritardo dello sviluppo psico-

motorio e/o epilessia (durata: 2 mesi-4 anni);
3.	 persistente ritardo dello sviluppo cognitivo, anomalie neu-

rologiche con riduzione degli attacchi della distonia ed 
emiplegia.

I fattori scatenanti l’evento possono essere stress ambien-
tali, cambiamento di luce e/o temperatura, attività fisica, 
esposizione all’acqua, traumi, ciclo mestruale, cibo (es. 
cioccolata).36

L’eziopatogenesi di questa patologia, a oggi, non è chia-
ra. In alcuni casi particolari, in cui l’emiplegia è associata 
ad altri disturbi atipici, sono state identificate mutazio-
ni del gene CACNA1A (19p13), SLC1A3 (5p13) e ATP1A2 
(1q21-q23).
La diagnosi è di solito di esclusione, dopo avere effettua-
to RM, EEG, SPET, esami ematici e metabolici. Il decorso 
clinico della patologia non viene modificato dalla terapia 
(come riduzione dei fattori scatenanti, terapia antiepilet-
tica, gestione della fase acuta) con esito negativo per il ri-
tardo psicomotorio e il deterioramento progressivo dopo 
numerosi attacchi.36,37

In passato fra le sindromi periodiche venivano inclusi an-
che i dolori di crescita, descritti per la prima volta nel 1823 
da Duchamp. I dolori di crescita rappresentano la causa 
più frequente di dolori muscoloscheletrici ricorrenti con 
una maggiore frequenza tra 3 e 12 anni; solitamente sono 
dolori di intensità moderata, bilaterali, che non provocano 
zoppia e all’esame obiettivo non si evidenziano segni di 
flogosi né limitazione funzionale. Si tratta di bambini che 
spesso presentano o hanno presentato disturbi periodici 
come dolori addominali ricorrenti ed emicrania.38
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Conclusioni
Le sindromi periodiche, oggi definite equivalenti emicra-
nici in età pediatrica, sono disturbi comuni nella pratica 
clinica. 
Nonostante l’eziopatogenesi di queste condizioni sia an-
cora poco conosciuta, le sindromi periodiche rappresen-
tano disturbi benigni che hanno spesso una prognosi ec-
cellente. 
Ogni disturbo ha la propria età d’insorgenza: nei primi 
anni di vita riscontriamo le coliche infantili, il torcicollo pa-
rossistico benigno, seguiti nell’età prescolare/scolare dal-
la VPB, la SVC e successivamente l’emicrania addominale. 
Esaminando i criteri diagnostici dell’ICHD III b si possono 
notare diversi elementi peculiari:

•	 la ricorrenza degli episodi; 
•	 caratteristiche precise del disturbo (numero e durata degli 

attacchi e sintomatologia associata);
•	 completo benessere nei periodi intercritici;
•	 necessità di escludere altri disturbi a cui attribuire la sinto-

matologia, tramite un’accurata anamnesi personale e fami-
liare (presenza di emicrania nei parenti di primo e secon-
do grado), un attento esame obiettivo ed eventuali esami 
ematici e strumentali.

È fondamentale che il medico conosca e sappia ricono-
scere queste sindromi per evitare inutili indagini invasive 
e per instaurare precocemente un adeguato trattamento 
che può migliorare notevolmente la qualità di vita di que-
sti bambini e delle loro famiglie.

REVIEW
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In principio fu il quesito
Pietro è un bel bambino di 4 mesi 
affetto da dermatite atopica (DA).
È ormai noto che la DA comporta 
un aumentato rischio di 
sensibilizzazione e di allergia 
all’uovo.
È ormai noto che anche la tardiva 
introduzione dell’alimento (oltre il 
primo anno di vita) aumenta, nei 
pazienti affetti da DA, il rischio di 
sviluppare allergia.

Garbage in, 
garbage out. 

Storia di una Metanalisi
Verga MC1, Bergamini M2

1 Pediatra di famiglia, ASL Salerno
2 Pediatra di famiglia, AUSL Ferrara
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Quindi…
…l’introduzione precoce dell’uovo, specificatamente nella 
finestra temporale dei 4-6 mesi, potrebbe essere associata a 
un ridotto rischio di sviluppare allergia all’uovo nei soggetti a 
rischio di atopia e in quelli affetti da DA?

Poi venne la risposta di Ierodiakonou
In una recente Revisione Sistematica1 sono stati ricercati e va-
lutati gli studi relativi al nostro quesito. Ierodiakonou ha inol-
tre accorpato i risultati in una Metanalisi. 
Che cos’è una Metanalisi?
È un metodo di analisi statistica che consente di accorpare, 
attraverso il cumulo dei pazienti provenienti da studi indipen-
denti, i risultati relativi a un singolo esito.
La Metanalisi permette di:
•	 chiarire meglio la forza dell’associazione fra l’intervento e 

le modificazioni dell’esito nei vari gruppi;
•	 chiarire la direzione di tale associazione;
•	 ottenere stime più precise degli effetti dell’intervento ri-

spetto a quelle derivate dagli studi individuali inclusi;
•	 valutare la “consistenza” delle prove di efficacia fra i vari 

studi;
•	 esplorare le differenze fra gli studi.
In parole molto semplici, l'accorpamento dei risultati di più 
studi, quando possibile, aumenta la numerosità e consente di 
avere risultati più precisi.
Dalla metanalisi di Ierodiakonou risulta che, nei bambini af-
fetti da DA, l’introduzione dell’uovo tra i 4 e i 6 mesi riduce il 
rischio di sviluppare allergia all’uovo. 
Dovremmo quindi prevedere, per i nostri pazienti con DA, 
l’introduzione dell’uovo prima del 6° mese? Anche se nor-
malmente cominciamo l’alimentazione complementare al 6° 
mese? 
Dovremmo prevedere, per questi bambini, un inizio anticipa-
to rispetto agli altri?

Tuttavia, un’attenta valutazione...
Le Revisioni Sistematiche (RS) e le Metanalisi (MA) sono collo-
cate all’apice della piramide delle evidenze, ma devono essere 
comunque valutate, perché non tutte sono metodologica-
mente valide e se le RS/MA contengono errori, i risultati non 
sono attendibili e non possiamo utilizzarli come riferimento 
nella nostra pratica clinica. 
La valutazione non è soggettiva. 
È stata approntata, quindi, una specifica e aggiornata check-
list, il cui acronimo è AMSTAR 2 (A MeaSurement Tool to Assess 
systematic Reviews),2 che identifica, tra gli altri, alcuni fattori 
critici di validità:
•	 motivazione per l’esclusione dei singoli studi (punto 7);

•	 specificare il rischio di bias dei singoli studi inclusi nella re-
visione (punto 9);

•	 appropriatezza dei metodi meta-analitici (punto 11);
•	 considerazione del rischio di bias nell’interpretazione dei 

risultati della revisione (punto 13). Al punto 12, inoltre, si 
specifica di includere solo studi a basso rischio di bias o, in 
alternativa, valutare il possibile impatto del rischio di bias 
sulla stima dell'effetto.

I risultati di una metanalisi sono attendibili se gli studi sono 
pertinenti e metodologicamente validi.
Le caratteristiche, la validità metodologica e i risultati degli 
studi inclusi da Ierodiakonou et al. sono riassunti nelle Tabelle 
1 e 2. La qualità metodologica degli studi inclusi è stata da noi 
valutata utilizzando l' “Assessment of Risk of Bias” tool della Co-
chrane Collaboration.3

Analizzando la Metanalisi notiamo che:
1.	 alcuni degli studi inseriti sono di bassa qualità metodologi-

ca (Palmer 2013, Bellach 2016, Perkin 2016); 
2.	 lo studio di Natsume et al. 2016 non è pertinente in quan-

to valuta l’introduzione dell’uovo dopo il 6° mese, non tra 
il 4° e il 6° (ed è l’unico in cui i risultati sono statisticamente 
significativi); lo studio di Tan et al. 2016 valuta solo la sensi-
bilizzazione, ma non l’allergia all’uovo;

3.	 non è stato possibile includere (non era ancora disponibile 
alla data di chiusura della ricerca della RS) lo studio di Pal-
mer et al. 2016, pertinente per l’intervento (introduzione 
dell’uovo a 4-6,5 mesi), confronto con introduzione a 10 
mesi, e metodologicamente valido.

…cambiò le conclusioni
Per la bassa validità metodologica, la Metanalisi di Ierodiako-
nou non può dimostrare l’esistenza di una finestra di tolleranza 
4-6 mesi.
Sulla base della checklist AMSTAR 2, la RS di Ierodiakonou è 
complessivamente di buona qualità metodologica (punteg-
gio=11/15), ma non soddisfa i criteri di validità della MA (items 
n° 11,12,13), pertanto non ci pare sufficiente per la dimostra-
zione di una finestra di tolleranza 4-6 mesi. Ne consegue che 
questi risultati non possono costituire un valido riferimento 
per modificare la nostra pratica clinica, che continuerà a basar-
si sulle raccomandazioni delle Linee Guida EAACI 20144, della 
Consensus SIPPS-SIAIP 2014 sulla prevenzione delle allergie5 e 
delle LG ESPGHAN 2017 sull’alimentazione complementare,6 
che sostengono di non ritardare né anticipare l’introduzione 
degli alimenti potenzialmente allergizzanti nei bambini a ri-
schio, quindi tutti gli alimenti possono essere introdotti con 
l’inizio dell’alimentazione complementare a partire dal 4°, ma 
preferibilmente dal 6° mese compiuto.
Si ringrazia Roberto Buzzetti per le opportune e cortesissime 
osservazioni.
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Fonte Paese Popolazione Intervento
N° di partecipanti

Introduzione  
precoce

Introduzione  
tardiva

Bellach et al,  
2016 Germania

Bambini a “rischio normale” di età 
compresa tra 4 e 6 mesi con IgE 
specifiche per l’uovo <0,35 kU/l

Albume d'uovo pastorizzato in polvere (2,5 g 
di proteine) vs farina di riso 3 volte/settimana 
dall’età di 4-6 mesi a 12 mesi

184 199

Du Toit et al,  
2015, 2016 Regno Unito

Bambini a “rischio elevato” di età 
compresa tra 4 e 11 mesi con 
eczema moderato o grave o allergia 
all’uovo e Skin Prick Test verso le 
arachidi <4 mm

Sei grammi di proteine di arachidi /settimana, 
come snack alle arachidi o burro di arachidi, 
divisi tra ≥3 pasti vs esclusione delle arachidi 
dalla randomizzazione fino a 5 anni di età

319 321

Halpern et al,  
1973 Stati Uniti

Bambini di razza caucasica a “rischio 
normale” visti alla nascita da 1 degli 
11 pediatri privati

Tuorlo d’uovo somministrato prima di 3 
settimane di età vs dopo 6 mesi di età. 
Nessun ulteriore dettaglio disponibile in 
merito a dosaggio, forma o frequenza

~875 ~875

Natsume et al,  
2016 Giappone Bambini a “rischio elevato” con 

eczema dall’età di 4-5 mesi

Uovo in polvere riscaldato, 50 mg/d, dall’età 
di 6-9 mesi; 250 mg/die dall’età di 9-12 mesi 
vs placebo dall’età di 6-12 mesi 

60 61

Palmer et al,  
2013 Australia

Bambini figli unici a “rischio elevato“ 
con eczema moderato o grave 
(SCORAD ≥15) e senza precedente 
assunzione di uova o cibo solido 

Un cucchiaino di uovo in polvere pastorizzato 
al giorno (0,9 g di proteine) vs farina di riso 
dall’età di 4 mesi a 8 mesi 

49 37

Palmer et al,  
2016 Australia

Bambini a “rischio elevato” con 
madre atopica, nessuna precedente 
assunzione di uovo e nessuna 
precedente malattia allergica

Uovo pastorizzato in polvere ogni giorno (0,9 
g di proteine) vs farina di riso ogni giorno 
dall’età di 4-6 mesi fino a 10 mesi

407 413

Perkin et al,  
2016 Regno Unito

Bambini figli unici a “rischio normale” 
allattati esclusivamente al seno per 
≥3 mesi

Introduzione sequenziale di 6 alimenti 
allergizzanti che mirano a fornire 4 g 
proteine/settimana per ciascun alimento, 
latte vaccino (yogurt), quindi arachidi, uovo 
bollito, sesamo, pesce e grano dall’età di 
3 mesi, vs esclusione degli alimenti fino a 
un’età  ≥6 mesi 

652 651

Tan et al,  
2016 Australia

Bambini a “rischio elevato” con 
parenti di primo grado affetti da 
malattia allergica e Skin Prick Test 
verso l’uovo <2 mm a 4 mesi di età

Uovo pastorizzato in polvere ogni giorno 
(350 mg di proteine dell’uovo) vs farina di riso 
ogni giorno dal momento dell’introduzione 
di cibi solidi fino all’età di 8 mesi 

165 154

Tabella 1. Caratteristiche degli studi inclusi nella RS di Ierodiakonou et al. sull’efficacia preventiva della precoce introduzione dell’uovo 
tra i 4 e 6 mesi di vita 

Tabella 2. Risultati, pertinenza e qualità metodologica degli studi inclusi nella RS di Ierodiakonou

Studio Risultati Pertinenza Qualità metodologica

Palmer, 2013 Solids Timing  for 
Allergy Research (STAR)

L’introduzione a 4 mesi di uovo (0,9 g di proteine/die, pari a 1/6 di uovo/
die) riduce la prevalenza di allergia e di sensibilizzazione all’uovo a 12 
mesi, anche se non in modo significativo

Sì Bassa (perdita al 
follow-up >20%)

Palmer, 2016 Starting Time for Egg 
Protein (STEP)
Non incluso perché i dati non 
erano ancora disponibili

L’introduzione dell’uovo tra 4 e 6,5 mesi di età (0,4 g di proteine/die, pari 
a 1/2 uovo a settimana) riduce la prevalenza di allergia all’uovo a 12 mesi 
nella analisi per protocol ma non nella intention to treat

SÌ/NO  
Il confronto 
è con 
introduzione 
a 10 mesi

Buona

Bellach, 2016 Hen’s Egg Allergy 
Prevention (HEAP)

L’introduzione dell’uovo tra 4 e 6 mesi (7,5 g di proteine/settimana, pari 
a 1 uovo/settimana) riduce la prevalenza di sensibilizzazione e allergia 
all’uovo a 12 mesi ma in modo non significativo

Sì
Bassa (scarsa 
numerosità 
campionaria)

Tan, 2017 Beating Egg Allergy (BEAT)
L’introduzione dell’uovo (0,35 g di proteine/die) a 4 mesi riduce la 
prevalenza di sensibilizzazione all’albume ma non la “probabile” 
allergia a 12 mesi

Sì Buona

Natsume, 2016 Prevention of egg 
allergy with tiny amount intake trial 
(PETIT)

L’introduzione di uovo cotto a 6 mesi di vita (25 mg proteine/die, pari a 
0,2 g/die di uovo bollito, dai 6 ai 9 mesi e 125 mg proteine/die, pari a 1,1 
g di uovo bollito, dai 9 ai 12 mesi) riduce il rischio di allergia all’uovo a 
12 mesi

Non 
pertinente Buona

Perkin 2016 Enquiring About 
Tolerance (EAT)

L’introduzione a 3 mesi di vita di latte, uovo, arachidi, sesamo, pesce 
e grano (4 g proteine/settimana per singolo allergene) non riduce 
l’allergia alimentare nel gruppo intention to treat. Riduzione 
dell’allergia solo a uovo e arachidi nell’analisi per protocol

Sì

Bassa (bassissima 
adesione. Debolezze 
metodologiche nel 
protocollo)
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Figura 1 e 2. Metanalisi dei risultati degli studi sull’efficacia preventiva dell’introduzione dell’uovo tra 4 e 6 mesi

Garbage in, Garbage out
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Introduzione precoce di cibi allergenizzanti e rischio di allergia o sensibilizzazione alimentare 

Peso (modello
a effetti casuali), %

Ridotto rischio
di allergia alimentare

Aumentato rischio
di allergia alimentare

Introduzione nella dieta
di cibi allergenici

N° di
Eventi

N°
Totale

Precoce 

Outcome

Allergia all'uovo

Risk Ratio
(IC 95%)

Tardiva

Perkin et al,6 2016 21 569 32 596 0,69 (0,40-1,18) 30,9
Natsume et al,17 2016 5 60 23 61 0,22 (0,09-0,54) 16,7
Tan et al,18 2016 8 130 13 124  0,59 (0,25-1,37) 18,2
Bellach et al,16 2015 2 142 1 156 2,20 (0,20-23,97) 3,1
Palmer et al,15 2013 14 42 18 35 0,65 (0,38-1,11)  31,1
Modello a effetti casuali  943  972 0,56 (0,36-0,87) 100,0
Eterogeneità: I2 = 35,8%; P = 0,18

A  Rischio di allergia alimentare

N° di
Eventi

N°
Totale

Manca Palmer 2016 (dati non 
disponibili alla chiusura della ricerca) 

Include Palmer 2013, Perkin 
e Bellach 2016   

Ma è anche l’unico in cui l’uovo era somministrato dopo la famosa finestra 4-6-mesi

Introduzione precoce di cibi allergenizzanti e rischio di allergia o sensibilizzazione alimentare 

Peso (modello
a effetti casuali), %

Ridotto rischio
di allergia alimentare

Aumentato rischio
di allergia alimentare

Introduzione nella dieta
di cibi allergenici

N° di
Eventi

N°
Totale

Precoce 

Outcome

Allergia all'uovo

Risk Ratio
(IC 95%)

Tardiva

Perkin et al,6 2016 21 569 32 596 0,69 (0,40-1,18) 30,9
Natsume et al,17 2016 5 60 23 61 0,22 (0,09-0,54) 16,7
Tan et al,18 2016 8 130 13 124  0,59 (0,25-1,37) 18,2
Bellach et al,16 2015 2 142 1 156 2,20 (0,20-23,97) 3,1
Palmer et al,15 2013 14 42 18 35 0,65 (0,38-1,11)  31,1
Modello a effetti casuali  943  972 0,56 (0,36-0,87) 100,0
Eterogeneità: I2 = 35,8%; P = 0,18

A  Rischio di allergia alimentare

N° di
Eventi

N°
Totale

Include Natsume che è 
l’unico studio in cui risulta 

una differenza SS
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CASO CLINICO

Linfoistiocitosi emofagocitica 
e sindrome da attivazione 
macrofagica: due casi pediatrici
Tromba V 1, Carbogno S2 
1	 Dirigente Medico Dipartimento di Pediatria,  

Policlinico Umberto I, Università La Sapienza, Roma
2	 Scuola di Specializzazione in Pediatria,  

Policlinico Umberto I, Università La Sapienza, Roma

Caso 1

Alessia è una bambina di 10 anni 
con artrite idiopatica giovanile si-
stemica (AIGs). Dopo aver sospeso 

la terapia cortisonica giunge in PS per 
cefalea, artralgie e febbre persistente e 
non responsiva agli antibiotici. Le condi-
zioni generali sono discrete, la bambina 
presenta linfoadenopatia laterocervicale 
dx ma non epatosplenomegalia. L'emo-
cromo evidenzia una lieve piastrinopenia 
(PLT 136.000/mmc) con GB e Hb ai limiti 
inferiori della norma (GB 4.960/mmc, Hb 
11,5 g/dl). Alessia viene ricoverata. 
Nei giorni successivi la febbre persiste 
elevata e compare splenomegalia. Ul-
teriori esami ematochimici mostrano: 
transaminasi >100 UI/l, LDH >500 UI/l, 
trigliceridi >265 mg/dl, ferritina >40.000 
ng/ml. A questo punto diventa manda-
toria l'esecuzione di un aspirato midol-
lare che mostra la presenza di elementi 
istiocitari in atteggiamento eritrofagoci-
tico. La sierologia per EBV risulta positiva 
per un’infezione recente.
Alessia riceve la diagnosi di Sindrome 

da Attivazione Macrofagica (MAS) in 
bambina con AIGs, verosimilmente sca-
tenata da una recente infezione da EBV 
e inizia la terapia con metilprednisolo-
ne, alla quale risponde molto bene, con 
remissione clinico-laboratoristica della 
malattia.

Caso 2
Marco è un bambino di 9 anni che viene 
in PS per febbre da 10 giorni, astenia e 
porpora. All'EO il bambino mostra cute 
pallida, linfoadenopatia laterocervicale 
ed epatosplenomegalia. Gli esami ema-
tochimici mostrano una pancitopenia 
con linfocitosi e un aumento delle tran-
saminasi. Anche Marco viene ricoverato.
Esegue sierologia per EBV che risulta po-
sitiva per un'infezione recente, e aspira-
to midollare che mostra diseritropoiesi 
e molti macrofagi, alcuni dei quali in at-
teggiamento eritrofagico. Ulteriori esa-
mi ematochimici mostrano un aumento 
dei livelli sierici di LDH, trigliceridi e ferri-
tina. Marco riceve dunque la diagnosi di 
Linfoistiocitosi Emofagocitica (LE) in cor-

Riassunto
Vengono presentati in questo articolo due 
casi di bambini che manifestano una rara 
patologia a seguito di infezione virale cui 
segue una breve digressione riguardo l’in-
quadramento diagnostico-terapeutico del-
la malattia.

Abstract 
In this article we describe 2 clinical cases about 
2 children who display symptoms of a rare 
disease which emerged shortly afterwards a 
viral infection. Following the case presentation 
we briefly described the main diagnostic 
features and therapeutic options for the 
treatment of this disease.

Parole chiave
sindrome da attivazione macrofagica, 
linfoistiocitosi emofagocitica, sistema im-
munitario, malattie rare

Key words
macrophage activation syndrome, hemopha-
gocytic lymphohistiocytosis, immune system, 
rare diseases 
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so di infezione da EBV e inizia la terapia 
con metilprednisolone, a cui risponde 
bene con remissione della malattia.

Definizione
La Linfoistiocitosi Emofagocitica (LE) 
è una rara entità clinica caratterizzata 
da un'eccessiva attivazione del sistema 
immunitario, peraltro inefficace, che si 
traduce in una reazione infiammatoria 
amplificata, con esito a volte infausto. La 
mortalità è compresa tra il 10 e il 20%.1 
Spesso, ma non esclusivamente, la ma-
lattia viene osservata nei bambini. Il ter-
mine “emofagocitica” deriva dal riscon-
tro nel midollo osseo di macrofagi che 
infiltrano il tessuto e fagocitano cellule 
ematiche e/o emopoietiche. La Sindro-
me di Attivazione Macrofagica è una LE 
associata a malattie autoimmuni.

Classificazione ed 
epidemiologia
La LE viene distinta in due grandi cate-
gorie.2 
•	 Forme genetiche: malattie monoge-

niche con ereditarietà AR o X-linked 
che possono presentarsi isolatamen-
te (forme familiari) o nel contesto di 
altri immunodeficit noti (sindrome di 
Chediak-Higashi, malattia di Griscelli). 
Si tratta di patologie rare. La forma fa-
miliare colpisce circa 1 nuovo nato su 
50.000 con un rapporto tra maschi e 
femmine di 1:1; in assenza di trapianto 
di cellule staminali l’esito è infausto.

•	 Forme secondarie: possono essere 
associate a malattie infettive (soprat-
tutto virali), a malattie autoimmuni, 
a malattie infiammatorie, a malattie 
neoplastiche. Sono più comuni delle 
forme genetiche.

L'infezione di più frequente riscontro è 
quella da EBV.3

La patologia neoplastica, in ambito pe-
diatrico, che più spesso si complica con 
una LE, è la leucemia linfoblastica acuta.
La forma di LE associata a malattie au-
toimmuni è detta Sindrome da Atti-
vazione Macrofagica (MAS) e, nel caso 

della AIGs o Malattia di Still, la MAS può 
rappresentare una delle presentazioni 
cliniche della patologia piuttosto che 
una malattia sovrapposta. 

Eziologia e fisiopatologia
Nelle forme genetiche svolgono pro-
babilmente un ruolo centrale i linfociti 
T CD8+ (CTL) e natural killer (NK); dalla 
diminuzione della loro attività citotossi-
ca deriva un difetto di down-regulation 
della risposta immune. Le citochine in-
fiammatorie prodotte da questi linfociti 
sono responsabili della maggior parte 
delle manifestazioni clinico-laboratori-
stiche della malattia; l'INF-γ, in partico-
lare, stimola l'attivazione dei macrofagi 
che determinano l'emofagocitosi nel 
Midollo Osseo (MO), con conseguente 
citopenia nella LE. Nei quadri secondari 
di LE si suppone invece che agenti infet-
tivi (soprattutto virali) e/o elevati livelli 
citochinici possano causare una transi-
toria diminuzione dell'attività citotossi-
ca dei CTL e delle NK in pazienti geneti-
camente suscettibili.2 

Manifestazioni cliniche e di 
laboratorio
I più importanti segni e sintomi clinici 
della LE sono:
•	 la febbre prolungata che non rispon-

de agli antibiotici;
•	 l'epatosplenomegalia;
•	 la citopenia (in particolare anemia e 

trombocitopenia che si manifestano 
precocemente).

Meno frequenti sono la linfadenopatia, 
l’ittero, il rash e l’edema aspecifici, e il 
coinvolgimento neurologico (convulsio-
ni, opistotono, paralisi dei nervi cranici).

Alterazioni caratteristiche al laboratorio 
sono:
•	 l'aumento dei trigliceridi, della ferriti-

na, delle transaminasi, della bilirubina 
(soprattutto coniugata), della lattato 
deidrogenasi;

•	 la diminuzione del fibrinogeno.
Un importante marcatore, utile nella 

diagnosi e nel follow-up di questi pa-
zienti, è rappresentato dal recettore 
solubile dell'IL-2 (sCD25). Un altro mar-
catore che riflette l'attività della malat-
tia è la beta2-microglobulina, molecola 
stabilizzante l'MHC I.
Inoltre, un’ulteriore caratteristica è la 
diminuita o assente attività citotossica 
delle cellule CTL e delle NK , il cui nume-
ro può essere normale o diminuito.
La diagnosi di MAS si basa soprattutto 
sull’aspirato midollare, ma il fenomeno 
dell'emofagocitosi può essere assente 
nelle prime fasi della malattia. È pertan-
to necessario ripetere l’esame in tutti i 
casi sospetti, in quanto spesso il riscon-
tro di istiociti con attività emofagocitica 
si ha solo al secondo/terzo aspirato. 

Diagnosi
La diagnosi di LE può essere formalizza-
ta se vengono soddisfatti i criteri A o B.4

Criteri di diagnosi

A.	 Diagnosi molecolare consistente con  
una LE.

B.	 Almeno 5 su 8 dei seguenti criteri.

1.	 Febbre >38,5° C

2.	 Splenomegalia

3.	 Citopenia di almeno due linee 
cellulari:

Hb <9 g/dl

Neutrofili <1000/mmc

PLT <100000/mmc

4.	 Ipertrigliceridemia e/o 
ipofibrinogenemia:

trigliceridi a digiuno ≥265 mg/dl

fibrinogeno <150 mg/dl

5.	 Emofagocitosi nel MO, nella milza o 
nei linfonodi

6.	 Attività delle cellule NK diminuita/
assente

7.	 Ferritina ≥500 ng/ml

8.	 sCD25 ≥2,400 U/ml.

Questi criteri sono poco discriminanti 
nei pazienti che presentano malattie au-
toimmuni; alcuni Autori suggeriscono 
di affidarsi in questi casi alla VES, solita-
mente bassa nella LE e alta nei disordini 
autoimmuni e/o iperinfiammatori. An-
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che la ferritina è generalmente molto 
elevata nei pazienti con MAS. L'analisi 
genetica delle mutazioni oggi conosciu-
te è riservata ai casi familiari o presunti 
tali (esordio precoce, manifestazioni 
neurologiche, ricaduta dopo sospensio-
ne della terapia). 

Diagnosi differenziale
La LE entra nella diagnosi differenziale 
con diversi quadri clinici:
•	 FUO;
•	 epatite acuta/insufficienza epatica 

acuta;
•	 CID;
•	 insufficienza midollare;
•	 sepsi-like;
•	 Kawasaki-like;
•	 manifestazioni cutanee quali erite-

ma maculo-papulare diffuso, eritema 
morbilliforme, pannicolite, edema, 
petecchie o porpore;

•	 dispnea/insufficienza respiratoria;
•	 manifestazioni neurologiche.

Pitfalls
Gli errori più comuni in corso di valuta-
zione di questi pazienti sono general-
mente dovuti al/alla:
•	 scarsa importanza data all'epatosple-

nomegalia e alla grave citopenia;
•	 tempo eccessivo dedicato alla ricerca 

degli agenti infettivi e all'attesa di una 
risposta alla terapia antibiotica;

•	 normalizzazione transitoria di alcu-
ni sintomi come la febbre o di alcuni 
parametri di laboratorio (normalmen-
te persistono epatosplenomegalia e 
anemia);

•	 miglioramento clinico di alcuni pa-
zienti in risposta a trattamenti poco 
specifici quali  trasfusioni o infusione 
di immunoglobuline;

•	 esclusione della diagnosi sulla base 
dell'assenza dell'emofagocitosi nel 
MO, sulla base di una diagnosi di epa-
tite cronica alla biopsia epatica, di 
quella di linfoma alla biopsia linfono-
dale o di un'encefalite alla biopsia del 
SNC. 

La distinzione tra le forme primitive e 

quelle acquisite di LE è difficile. Se un 
paziente risponde al trattamento di otto 
settimane e non ci sono i segni di una ri-
attivazione della malattia né la diagnosi 
genetica di una forma familiare, si pre-
sume che il paziente presenti una forma 
acquisita. 

Trattamento e prognosi
La terapia specifica prevede uno schema 
con farmaci immunosoppressori e agen-
ti citotossici (desametasone, etoposide, 
ciclosporina, farmaci biologici anti IL-1) 
somministrati per 8 settimane. Al termi-
ne, se il paziente non presenta recidive 
di malattia né mutazioni patogenetiche 
per forme primitive, sospende la terapia 
e inizia il follow-up; altrimenti continua 
la terapia con l'unico scopo di controlla-
re la malattia fino al trapianto di cellule 
staminali emopoietiche.
I bambini sotto l'anno di età, in cui  le for-
me familiari sono molto probabili, e tutti 
i pazienti con un quadro clinico grave 
(pancitopenia severa e progressiva, al-
terazioni della coagulazione, disfunzio-
ne epatica o coinvolgimento cerebrale), 
sono candidati alla terapia con i farmaci 
sopra riportati. Nei casi meno gravi, di 
solito più frequenti in pazienti più gran-
di, è spesso sufficiente il solo trattamen-
to con glucocorticosteroidi ad alte dosi 
(boli di metilprednisolone) e con immu-
noglobuline.5,6 
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OSAS in età prescolare: indicazioni 
terapeutiche ed efficacia clinica del 
trattamento con dispositivi 
elastodontici
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Key words
obstructive sleep apnea syndrome, malocclusion, preformed devices, rehabilitation 

Riassunto
Le apnee ostruttive del sonno sono un problema relativamente comune in età pediatrica, soprattutto in età prescolare. La diagnosi e l’in-
tervento precoce sono essenziali per una risoluzione completa del problema, evitando sequele. L’odontoiatra ha un ruolo chiave nell’ap-
proccio al paziente, che deve essere personalizzato e includere specialisti diversi. Si riportano di seguito i dati di uno studio riguardante 
l’efficacia del trattamento con dispositivi preformati in associazione alla riabilitazione miofunzionale in pazienti pediatrici con OSAS lieve.

Abstract 
Obstructive sleep apnea is a quite common problem in children, especially in those younger than 6 years. Early diagnosis and therapy are of para-
mount importance to obtain a complete resolution and to avoid complications. The odontologist plays a key role in patient’s management: the appro-
ach should be tailored to the single individual and should include several different specialists. We report the results of a study evaluating the efficacy 
of preformed devices in association with a myofunctional rehabilitation in pediatric patients with mild OSAS.
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Perché trattare l’OSAS 
pediatrico precocemente

Secondo recenti studi epidemiologi-
ci l’incidenza delle apnee ostruttive 
nel sonno (OSAS) in età pediatrica 

varia dal 1,1% al 2,9% e interessa bam-
bini di tutte le età con un picco in età 
prescolare, quindi sotto i 6 anni, e un 
sostanziale decremento dopo i 9 anni. 
La classificazione dell’OSAS in età pedia-
trica (<12 anni) segue i seguenti criteri:
•	 OSAS LIEVE: da 1 a 5 episodi di apnea/

ora di sonno (1<AHI<5, AHI: indice 
orario di apnea e ipopnea)

•	 OSAS MEDIA: da 5 a 10 episodi di ap-
nea/ora di sonno (5<AHI<10)

•	 OSAS GRAVE: >10 episodi di apnea/
ora di sonno (AHI>10).1

A testimonianza del recente e crescen-
te interesse verso l’argomento un anno 
fa circa sono state pubblicate le Linee 
Guida Nazionali sul trattamento odon-
toiatrico dell’OSAS pediatrico in cui 
viene sottolineata l’importanza dell’ap-
proccio multidisciplinare e il ruolo ri-
levante dell’odontoiatra, sia nella fase 
diagnostica che in quella terapeutica 
(Figura 1).2

La comunità scientifica ha più volte sot-
tolineato l’importanza della diagnosi e 

del trattamento precoce: solo interve-
nendo in età prescolare siamo in grado 
di prevenire tutte le gravi e in parte ir-
reversibili comorbidità che la patologia 
può provocare a livello sistemico nel 
piccolo paziente, sia nell’immediato sia 
a lungo termine. 
L’instaurarsi delle apnee notturne pro-
voca infatti dei meccanismi di stress 
ossidativo, sonno frammentato e ipos-
sia intermittente che possono causare 
gravi conseguenze a carico del sistema 
neuro-cognitivo, metabolico e cardiova-
scolare3 (Figura 2).

Diagnosi e trattamento
I piccoli pazienti affetti da OSAS sono in 
gran parte respiratori orali, presentano 
facies adenoidea e palato ogivale; i ge-
nitori riferiscono spesso difficoltà all’ad-
dormentamento, nicturia, iperattività, 
scarso rendimento scolastico e disturbi 
comportamentali che possono influire 
sulle capacità relazionali.4,5

Come indicato nelle Linee Guida, la dia-
gnosi deve essere multidisciplinare e 
deve comprendere la valutazione otori-
nolaringoiatrica, la valutazione occlusale 
da parte di un ortodontista, questionari 
rivolti ai genitori ed esami strumentali 
come la polisonnografia, che è il gold 
standard; in alternativa, nell’età pedia-
trica, viene più spesso effettuato il mo-
nitoraggio cardiorespiratorio notturno,  
un esame non assistito che il paziente 
esegue in ambiente domestico, meglio 
tollerato dal bambino e meno costoso.
Anche l’approccio terapeutico deve 
essere multidisciplinare: insieme i di-
versi specialisti coinvolti (pediatra, ORL, 
neurologo, ortodontista, pneumologo) 
devono collaborare al fine di ideare un 
progetto terapeutico personalizzato per 
il singolo paziente e rivolto a risolvere il 
problema prioritario, quello respiratorio, 
ma con opzioni diverse a seconda della 
specifica situazione in cui il paziente vie-
ne inquadrato.6

L’adenotonsillectomia è la prima scel-
Figura 1. Linee guida nazionali per la prevenzione e il trattamento odontoiatrico del 
russamento e dell’OSAS in età evolutiva

Figura 2. Complicanze e comorbidità dell’OSAS pediatrico

•	Eccessiva sonnolenza diurna (7%) 
•	Iperattività e inattenzione (30%) 
•	QI ridotti

Sistema  
neurocognitivo 

Ipossia intermittente
Sonno frammentato
Stress ossidativo

•	Aumento della pressione arteriosa 
•	Alterazioni anatomiche e funzionali cardiache  

(disfunzione ventricolare, aritmie, malattie coronariche)

Sistema  
cardiovascolare 

•	Aumentati livelli plasmatici di PCR, IL-6, IL-8, IL-10
•	Ritardo di crescita staturo-ponderale

Sistema  
metabolico 

LINEE GUIDA NAZIONALI PER LA PREVENZIONE E IL TRATTAMENTO  
ODONTOIATRICO DEL RUSSAMENTO E DELLA SINDROME DELLE APNEE  

OSTRUTTIVE NEL SONNO IN ETÀ EVOLUTIVA (MARZO 2016)

Raccomandazione 1: il ruolo dell’odontoiatra è anche quello di riconoscere eventuali 
segni e sintomi di propria competenza, riconducibili al russamento e alla sindrome 
delle apnee ostruttive nel sonno (OSAS) in età evolutiva.

Raccomandazione 2: il percorso diagnostico e terapeutico che l’odontoiatra deve 
seguire in caso di paziente in età evolutiva con sospetto di russamento o sindrome 
delle apnee ostruttive nel sonno (OSAS) deve essere caratterizzato da un approccio 
multidisciplinare.

Raccomandazione 3: l’odontoiatra, in caso di accertato  
russamento o OSAS in un paziente in età evolutiva e in presenza  
di una morfologia cranio-facciale correlata può applicare dispositivi  
fissi di espansione rapida del mascellare, in particolare,  
e/o propulsori mandibolari.
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ta per OSAS moderata e grave su base 
meccanica, ma solo il 27,2 % dei pazienti 
ha risoluzione completa della sintoma-
tologia in seguito all’intervento, poiché 
la presenza di altri fattori (anomalie cra-
niofacciali, aspetti genetico-familiari, 
presenza di disturbi neuro-muscolari o 
di asma concomitante) può comportare 
l’insuccesso della terapia chirurgica.7

Ad oggi la letteratura indica come di-
spositivi orali per il trattamento dell’O-
SAS pediatrico gli espansori rapidi pa-
latali e i dispositivi di riposizionamento 
mandibolare che, come gli oral device 
utilizzati negli adulti, hanno la funzione 
di mantenere la mandibola in posizione 
più protrusa, favorendo così il manteni-
mento della pervietà delle vie aeree a 
livello faringeo.8,9

Trattamento con 
dispositivi preformati ed 
esercizi miofunzionali di 
rieducazione respiratoria
In un’ottica preventiva di intervento pre-
coce abbiamo voluto testare l’efficacia 
del trattamento con dispositivi prefor-
mati in pazienti di età minore ai 6 anni 
affetti da OSAS di grado lieve con maloc-
clusione (mai trattati o persistenti dopo 
intervento di adenotonsillectomia).
Sono stati valutati i seguenti parametri:
•	 parametri respiratori poligrafici not-

turni;
•	 valore dello Sleep Clinical Score;
•	 efficacia clinica di miglioramento del-

la malocclusione dentaria;
•	 disturbi del sonno;
•	 disturbi neurocomportamentali.
Lo studio si è articolato in due momenti: 
al tempo T0 sono stati somministrati dei 
questionari di valutazione dei disturbi del 
sonno e del comportamento ai genitori 
dei bambini, è stato formulato lo Sleep Cli-
nical Score che comprende la valutazione 
ORL e la valutazione ortognatodontica, 
è stato eseguito il monitoraggio cardio-
respiratorio completo e, dopo accurato 
studio del caso, è stato consegnato il di-
spositivo elastodontico preformato.

Il gruppo di bambini esaminati era com-
posto da 5 pazienti di età media 5 anni, 
tutti maschi e risultati affetti da OSAS 
lieve (1<AHI<5). Tutti erano respiratori 
orali: il dispositivo è stato consegnato 
con l’indicazione di indossarlo tutta la 
notte e 2 ore nel pomeriggio, e di ese-
guire gli esercizi di rieducazione respira-
toria. È stato impostato per ogni singolo 
paziente un programma riabilitativo 
miofunzionale con lo scopo di rieducare 
la funzione respiratoria che in questi pa-
zienti è maggiormente compromessa. 
Gli obiettivi della terapia miofunzionale 
sono:
•	 prendere coscienza ed eliminare le 

abitudini viziate;
•	 ripristinare una corretta funzione e 

coordinazione respiratoria (una mag-
giore elasticità dei muscoli intercosta-
li che permettono la massima escur-
sione della gabbia toracica; un buon 
allenamento diaframmatico e un rie-

quilibrio della funzionalità respirato-
ria);

•	 ottenere una corretta postura delle 
labbra a riposo e un adeguato sigillo 
labiale;

•	 ottenere una corretta postura lingua-
le a riposo;

•	 ottenere un adeguato ed equilibrato 
tono muscolare;

•	 ottenere una appropriata funzione di 
masticazione e di deglutizione.10

Sono esercizi di attività motoria orale che 
derivano dalla rieducazione logopedica e 
comprendono esercizi di propriocezione 
respiratoria delle prime vie aeree (bocca-
naso), esercizi di allenamento costo-dia-
frammatico e ginnastica respiratoria. La 
collaborazione del paziente è essenziale e 
gli esercizi vanno attuati a livello domicilia-
re quotidianamente, secondo cicli che pre-
vedono l’esecuzione di 2 o 3 esercizi alme-
no 10-15 minuti al giorno, ripetuti per 3-4 
volte, con il dispositivo in bocca (Figura 3).

APPROFONDIMENTI

Figura 3. Esempi di esercizi miofunzionali di rieducazione respiratoria
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Dal punto di vista occlusale la maggior 
parte dei pazienti presentava morso 
aperto con interposizione linguale, ipo-
plasia trasversale del mascellare supe-
riore e morso crociato mono o bilate-
rale. Inizialmente tutti hanno mostrato 
una compliance molto scarsa: erano 
pazienti iperattivi, assolutamente poco 
collaboranti, difficili da approcciare. La 
collaborazione è comunque migliorata 
notevolmente nel tempo, sia per quan-
to concerne la collaborazione alla pol-
trona, sia nell’indossare il dispositivo in 
ambiente domestico, sia nell’eseguire gli 
esercizi miofunzionali e ciò ha permesso 
di evidenziare risultati occlusali significa-
tivi (Figure 4 A,B,C). Dopo 6 mesi di trat-
tamento sono state rieseguite le stesse 
valutazioni iniziali ed è stato rieseguito 
il monitoraggio cardiorespiratorio com-
pleto: in termini di parametri poligrafici 
abbiamo ottenuto una normalizzazione 
dell’AHI e dell’ODI (l’indice orario di desa-
turazione ossiemoglobinica notturna) in 
4 pz su 5. Anche gli altri parametri sono 
migliorati notevolmente e, dal confronto, 
si evince la percezione da parte dei geni-
tori di una migliorata qualità del sonno e 
un cambiamento positivo del comporta-
mento diurno dei loro bambini.

Figura 4A. Inizio del trattamento: si 
evidenziano morso aperto e contrazione 
dell’arcata superiore

Figura 4B. Dispositivo preformato indossa-
to in bocca

Figura 4C. Dopo 6 mesi di trattamento 
abbiamo ottenuto una chiusura del morso, 
con centratura delle linee mediane e mi-
glioramento dei diametri trasversi

Pur considerando il nostro uno studio 
preliminare, i risultati a oggi ottenuti 
sono incoraggianti e ci permettono di 
definire i dispositivi preformati come 
validi supporti nella terapia intercettiva 
dell’OSAS pediatrico di grado lieve.
La scelta di utilizzare dei dispositivi ela-
stodontici si è rivelata coerente sia al 
fine di rendere la terapia più tollerabile 
e accettata da parte dei piccoli pazienti, 
sia al fine di favorire la rieducazione fun-
zionale in associazione agli esercizi mio-
funzionali, essendo i dispositivi stessi dei 
validi mezzi di correzione delle abitudini 
viziate, come la respirazione orale e la 
deglutizione atipica, che molto spesso 
sono presenti nei pazienti pediatrici af-
fetti da OSAS. Questo studio sottolinea 
infatti ancora una volta l’importanza 
dell’educazione funzionale e degli eser-
cizi miofunzionali nella rieducazione 
delle multifunzioni stomatognatiche del 
bambino.
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Riassunto
La gastroenterite è un disturbo molto comune, molti bambini e lattanti ne soffrono 
più di una volta l’anno. I sintomi della gastroenterite sono molto spiacevoli e la ma-
lattia ha un impatto sia sul bambino sia sulla famiglia. 
Il vomito causa ansia e distress. I bambini con sintomi severi possono disidratarsi 
velocemente. La disidratazione è una condizione pericolosa e potenzialmente mol-
to grave. 
La gestione del bambino con la gastroenterite deve prendere in considerazione 
diversi aspetti del problema. L’obiettivo di questo articolo è chiarire la situazione, 
fornendo alcuni suggerimenti per risolvere al meglio il disturbo. 

Abstract 
Gastroenteritis is very common, with many infants and young children experiencing more 
than one episode in a year. The symptoms of gastroenteritis are unpleasant and the illness 
has an impact on both child and family. 
Vomiting causes distress and anxiety. Infants and young children with severe symptoms 
may quickly become dehydrated. Dehydration is a serious and potentially life-threatening 
condition.
The management of young children with gastroenteritis involves many considerations. The 
purpose of this article is to clarify the situation suggesting some tips to manage this pro-
blem at best.  
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Introduzione

Eccoci al secondo appuntamento con 
la rubrica che si occupa di produr-
re e di revisionare schede di triage 

telefonico.
Questo articolo è specificamente de-
dicato alla diarrea, un disturbo molto 
comune nella prima infanzia che non 
dà normalmente adito a nessun tipo di 
preoccupazione, ma che, se trascurato, 
potrebbe causare problemi anche gravi.

Parole chiave
triage, diarrea, vomito, disidratazione, consigli

Key words
triage, diarrhea, vomit, dehydration, suggestions

Il triage telefonico: la diarrea
Venturelli L, Clarizia S
Pediatri di famiglia, Bergamo
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DIARREA
Definizione
Si parla di diarrea quando c’è un aumen-
to di frequenza delle evacuazioni (3 o 
più scariche) e quando le feci hanno una 
consistenza liquida; nel bambino più 
grande si associa perdita di controllo dei 
movimenti intestinali.
•	Diarrea modesta: feci semi formate, nu-

mero di scariche basso.
•	Diarrea grave: feci francamente acquo-

se, scariche numerose, segni di disidra-
tazione.

È solitamente causata da agenti virali.
La preoccupazione principale nella diar-
rea è la disidratazione (1), che è obietti-
vo primario di cura.
Da non confondere per diarrea le scari-
che più frequenti, semiliquide e spesso 
verdastre di un piccolo allattato al seno 
nelle prime settimane di vita (2). 

Domande
•	Durata: quando è cominciata la 

diarrea?
•	Frequenza: quante scariche ha avu-

to oggi?
•	Consistenza: quanto sciolte o ac-

quose sono le feci? C’è presenza di 
sangue?

•	Idratazione: ha bevuto o mangiato? 
Urina a intervalli regolari? Sembra 
prostrato?

•	Contatti: c’è qualcun altro in famiglia 
con diarrea?

•	Altri disturbi associati
-	 Presenta o ha avuto vomito, quante 

volte?
-	 Ha febbre, quanta?
-	 Ha dolore addominale? Se sì com’è il 

dolore: crampiforme, costante, inter-
mittente?

-	 Quantificare il dolore (addome acu-
to “appendicite acuta”); sospettare 
appendicite se il dolore è localizzato 
nella fossa iliaca destra, persiste da 
più di due ore, peggiora saltando.

-	 Dov’è localizzato?
•	Ha presentato diarrea in concomitanza 

ad assunzione di farmaci? (3)

•	La madre (durante l’allattamento) 
sta assumendo tè, caffè, coca cola, tè 
alle erbe, purganti, amoxicillina? (4) 

•	È appena tornato da un viaggio in Pa-
esi tropicali? (5)

Visita urgente se il 
bambino: 
•	ha meno di 3 mesi con febbre (38 °C); 
•	ha più di 3 mesi con febbre (39 °C);
•	sembra prostrato, debole, fiacco, letar-

gico o non risponde agli stimoli (14);
•	ha la cute fredda e grigiastra (6); 
•	È DISIDRATATO. Per ricercare i segni: 

-	 ultima urina >8 ore se <1 anno; >12 
ore se >1 anno;

-	 bocca e labbra asciutte;
-	 pianto senza lacrime;
-	 più di 8 scariche acquose se <1 anno; 

•	vomita ripetutamente; 
•	ha difficoltà a idratarsi; 
•	presenta dolore addominale intenso 

da almeno 2 ore (sospettare invagina-
zione) (7);

•	lamenta tenesmo rettale; 
•	ha sangue e muco nelle feci (8);
•	è ad alto rischio (lattanti prematuri o 

con malattie croniche associate).

Visita in giornata se:
•	la diarrea persiste da più di 3 giorni;
•	il bambino continua a perdere peso;
•	c’è sangue e muco nelle feci (8);
•	la diarrea è leggera, ma persiste da più 

di 2 settimane (9);
•	è presente muco o pus nelle feci (10);
•	alla diarrea si associa febbre superiore 

ai 38 °C da 3 giorni (11); 
•	il bambino non ha il controllo dell’al-

vo (12);
•	la diarrea è un problema ricorrente (13);
•	i genitori sono comunque preoccupati.

Richiamare se:
• sono evidenti segni di disidratazione;
•	la sintomatologia persiste o peggiora 

dopo 48 ore dall’inizio;
•	compare vomito per più di 3 episodi/die;

•	la diarrea, anche se di modesta entità, 
dura più di 2 settimane.

Consigli telefonici 
(trattamento domiciliare)
Premessa 
Rassicurare: “suo figlio ha probabilmen-
te un’infezione virale intestinale. Il prin-
cipale obiettivo terapeutico è prevenire 
la disidratazione. Il bambino ha quindi 
bisogno di rimpiazzare i liquidi persi con 
la diarrea. Non si aspetti comunque una 
brusca interruzione del numero delle 
scariche. I sintomi possono durare an-
che molti giorni” .

Consigli dietetici
In caso di diarrea lieve, con 3-4 scari-
che al dì:
•	consigliare liquidi da bere a volontà: 

acqua, tè deteinato, latte;
•	non forzare l’assunzione di cibi, ma 

mantenere la solita alimentazione;
•	congratularsi col genitore che ha già 

ottemperato a questi provvedimenti.
In caso di diarrea frequente con feci 
liquide:
•	continuare, senza forzare, l’allattamen-

to materno (quando presente);
•	sospendere l’alimentazione per 3-4 ore;
•	somministrare a piccoli sorsi soluzioni 

reidratanti orali, possibilmente fredde, 
in proporzione alla quantità di liquidi 
persi con la diarrea (un bambino di 10 
kg con numerose scariche dovrebbe 
assumere 1 litro nelle prime 4-6 ore e, 
successivamente, un altro litro nelle 
successive 18 ore);

•	proporre, in caso di rifiuto delle so-
luzioni pronte, nei bambini sopra i 2 
anni, anche acqua, tè deteinato, so-
prattutto se contemporaneamente il 
bambino assume qualche cibo solido 
(tipo crackers, formaggio parmigiano, 
cereali), che garantisce l’apporto di 
sali minerali;

•	riprendere l’alimentazione solida dopo 
4-6 ore, senza forzare, partendo da cibi 
leggeri, facilmente digeribili (riso, pata-
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te, carne bollita, cereali, succo di mela, 
banana) e ritornare quanto prima alla 
solita alimentazione;

•	rassicurare sul fatto che il bambino 
non deve perdere peso eccessivo e per 
questo può e deve riprendere preco-
cemente l’alimentazione, anche se la 
diarrea non si blocca;

•	il latte può essere sospeso temporane-
amente solo se provoca coliche e scari-
che immediate.

Altri consigli
Contagiosità
•	Prestare attenzione alla pulizia delle 

mani dopo il contatto con il bambino 
ammalato.

•	Trasmettere indicazioni di igiene al fi-
glio da mantenersi fino a guarigione 
clinica, sia in casa sia a scuola.

Evoluzione
Durata media della diarrea: 3-4 gg, a vol-
te fino a una settimana; maggiore inten-
sità in 2a giornata. Se si associa vomito, 
il trattamento di questo disturbo ha la 
priorità: dare liquidi chiari in piccole, 
frequenti quantità, per esempio un cuc-

chiaino ogni 5 minuti. 
Controllare, possibilmente con una bi-
lancia, la perdita di peso.
Farmaci
Non è necessario, salvo casi selezionati, 
somministrare alcun farmaco, sarà il pe-
diatra a consigliare probiotici, antidiar-
roici o antibiotici, per i casi previsti. 
Eritema da pannolino
•	Lavare la zona perianale dopo ogni 

scarica.
•	Proteggerla con un sottile strato di 

crema antiarrossamento, specie prima 
della notte.

•	Cambiare spesso il pannolino.

Grado di 
disidratazione Lieve Moderato Grave

Calo ponderale in 
lattanti 5% 10% 15%

Calo ponderale in 
bambini 3-4% 6-8% 10%

Status mentale Normale Irritabile Molto irritabile

Sete Leggera Moderata Intensa

Mucose Normali Asciutte Molto asciutte

Lacrime Presenti Diminuite Assenti

Fontanella anteriore Normale Normale/depressa Depressa

Quantità di urine Lievemente diminuita • 8 ore per lattanti
• 12 ore per bambini

Molto diminuita o 
oliguria

Note e commenti
(1)	 Stima della disidratazione mediante 

domande per telefono
(2)	 Le scariche di un allattato al seno do-

vrebbero essere considerate norma-
li, indipendentemente da come ap-
paiono, tranne in presenza di muco 
o sangue o di cattivo odore in epi-
sodi ripetuti. Qui la frequenza delle 
scariche non è di grande aiuto nella 
diagnosi di diarrea: infatti, durante i 
primi 2-3 mesi di vita, un bambino 
può avere fino a una scarica dopo 
ogni pasto. Comunque, se si presen-
ta un brusco, netto incremento del 
numero delle scariche e/o inappe-
tenza e/o aspetto sofferente e/o feb-
bre si può ragionevolmente pensare 
a una diarrea.

(3)	 L’amoxicillina non dovrebbe essere 
sospesa, anche in caso di diarrea.

(4)	 La caffeina contenuta nel tè, nella 
cola, nel caffè può essere responsa-
bile di scariche diarroiche nel lattan-
te attraverso il passaggio nel latte; 
certi tè alle erbe contengono senna 
con effetti lassativi e le sostanze at-
tive dei purganti possono arrivare al 
bambino attraverso il latte materno.

(5)	 Diarrea del viaggiatore: la maggior 
parte delle diarree dei viaggiatori 
è causata da cibi contaminati o ac-

que. Gli agenti microbici sono E. coli, 
Shigella o parassiti. Utile sottoporre 
a coprocoltura chiunque presenti 
diarrea dopo recenti viaggi in Paesi 
stranieri o contatti con cibi crudi. 

(6)	 La condizione è suggestiva di shock 
ipovolemico: contattare il 112/118 
immediatamente e trasportare il 
bambino presso il Pronto Soccorso 
più vicino. Lo shock ipovolemico 
incorre in bambini con grave disi-
dratazione, che rischiano la vita se 
non si interviene immediatamente. I 

sintomi includono debolezza, estre-
mità fredde, cute pallida/grigiastra 
e tempo di refill capillare marcata-
mente ritardato.

(7)	 Pensare ad appendicite pelvica op-
pure a intussuscezione: oltre ai tra-
dizionali crampi addominali, questi 
bambini hanno piccole quantità di 
diarrea ematica; la maggior parte di 
essi è sotto i due anni di età.

(8)	 Pensare a Shigella o Salmonella o 
Campylobacter o E. coli. Anche la sin-
drome emolitico-uremica presenta 
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sintomi quali: diarrea muco-ematica, 
pallore a insorgenza acuta, ematuria 
e talvolta porpora. Non c’è febbre, 
la maggior parte di questi bambini 
è sotto i 3 anni. La causa principale 
è E. coli.

(9)	 Diarrea batterica o da giardiasi: la 
Giardia dovrebbe essere sospettata 
in tutte le diarree prolungate. I bam-
bini non hanno febbre e la diarrea 
solitamente non è ematica. Un an-
tibiotico mirato è solitamente effi-
cace, sulla base della coprocoltura o 
dell’esame parassitologico.

(10)	Possibile enterocolite batterica: chiun-
que con diarrea muco-ematica ne-
cessita di essere visitato. La causa 
più frequente è il Campylobacter. 
I bambini affetti sono solitamente 
trattati con eritromicina se la diarrea 
è grave. Un’altra causa è la Shigella, 
trattata con antibioticoterapia, al 
contrario dell’infezione da Salmo-
nella, visto che i chemioterapici non 

sembrano abbreviare il decorso cli-
nico della diarrea in tale infezione.

(11)	Diarrea batterica: può trattarsi di 
sepsi da Salmonella, caratterizza-
ta da feci muco-ematiche, febbre, 
estrema debolezza e aspetto settico.

(12)	Grave colite da Shigella: può dare 
una forma fulminante che causa 
frequenti scariche ematiche, perdita 
del controllo delle scariche stesse, 
crampi addominali, febbre e tossici-
tà. Possibili complicazioni possono 
essere encefalopatia, perforazione 
colica, disidratazione, morte.

(13)	Pensare a malassorbimento, intol-
leranze, allergia. Intolleranza al lat-
tosio: molti soggetti non riescono 
ad assorbire il lattosio. Ciò porta a 
gonfiore addominale e a scariche 
improvvise e gassose. I sintomi re-
cedono completamente con una 
dieta priva di latte. Spesso il deficit 
di lattasi non si manifesta prima 
dei 4-5 anni. L’anamnesi familiare è 

spesso positiva per sintomi simili. 
Malattia celiaca: in caso di diarrea 
persistente o intermittente è utile 
ricercare l’intolleranza al glutine, 
ormai molto frequente nella po-
polazione anche in Italia, dove si 
stima un caso ogni cento persone.  
Diarrea cronica aspecifica della prima 
infanzia: questi bambini hanno 3-6 
scariche al giorno spesso immedia-
tamente susseguenti ai pasti. Ciò 
non provoca impatto sulla crescita e 
non c’è evidenza di malassorbimen-
to. I sintomi incominciano attorno al 
primo anno di vita e si risolvono al 
3°-4° anno, dopo che il bambino è 
stato educato alla toilette. La causa 
sembra essere un’alterata motilità 
intestinale e, forse, una scarsa as-
sunzione di grassi. I sintomi diminu-
iscono se si aumentano le fibre nella 
dieta e si eliminano i succhi di frutta.

(14)	Segni di disidratazione grave.
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