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Caro amico,

ti presento la Rivista di Emergenza e Urgenza Pedia-
trica della SIMEUP con una nuova veste grafica e con
una nuova casa editrice: cambiano i “contenitori”, ma
non cambiano  naturalmente i propositi scientifici e cul-
turali di larga diffusione che fanno parte della vocazione
di una Società Scientifica che ha a cuore  la tutela assi-
stenziale del soggetto in età evolutiva. Due articoli di
questo numero “Logos e Metis: indagine sul concetto
di esperienza in Medicina” e “Il ruolo delle Società
Scientifiche in Italia” sono oggetto di considerazioni che
investono il nostro comportamento etico e professio-
nale e quindi, il nostro modo di interpretare, nel com-
plesso attuale contesto socio-sanitario e politico, un
ruolo che assecondi la nostra vera “mission”.
L’attuale Sanità e l’attuale Politica, strettamente con-
nesse oltre il naturale ambito di programmazione regio-
nale dell’attività e della spesa sanitaria, hanno in
comune molte problematiche di etica comportamentale
che si collocano in un terreno di crisi di valori dove
attecchiscono più che mai spinte individualistiche e
quindi interessi di parte. La sanità ha sempre più biso-
gno di un’adeguata pianificazione regionale che com-
porta scelte difficili, ma improcrastinabili, che limitano
l’attuale frammentazione delle attività sanitarie e la con-
seguente e spesso inappropriata risposta assistenziale;
tanto più che gli alti costi di una tecnologia medica, in
continuo adeguamento e sempre più determinante ai
fini diagnostico-terapeutici, aggravano l’ormai “storica”
dicotomia tra risorse disponibili e necessità di soddi-
sfare in tempo reale una crescente domanda di salute.
Tutti i sistemi sanitari occidentali auspicano uno spo-
stamento del baricentro assistenziale dall’Ospedale al
Territorio, luogo privilegiato di educazione-prevenzione
sanitaria e di primo intervento, e contemporaneamente
una selezione dei troppi Presidi Ospedalieri secondo
la qualità e quindi l’appropriatezza delle prestazioni ero-
gate.
In Italia questo naturale processo di razionalizzazione
(siamo anche il paese europeo con il maggior numero
di posti letto per abitanti) è sempre più ostacolato da
forti motivazioni politiche e campanilistiche, tra l’altro in
un contesto nazionale di crescita economica che ci
pone come “fanalino di coda” in Europa da oltre 10 anni.
Tutti gli operatori sanitari hanno coscienza di tale situa-
zione, la considerano complessa dal punto di vista
socio-sanitario e politico, ma forse non prendono abba-
stanza in esame quelle ragioni culturali che condizio-
nano sempre l’approccio e la risoluzione di qualsiasi
problema: non a caso parlano quasi sempre “in primis”
delle troppo poche risorse destinate al nostro Sistema
Sanitario Nazionale, “paletto” che spesso limita qual-

siasi buon proposito di mettere almeno in discussione
alcuni processi assistenziali, potenzialmente migliora-
bili. Il mondo imprenditoriale, finanziario ed economico
(che vive la realtà di crescenti concorrenzialità e con-
fronti), un po’ meno quello politico e socio-sanitario,
ormai concordano (finalmente) che la vera emergenza
in Italia è quella culturale: naturalmente una cultura cor-
rettamente intesa, come “partecipata” e diffusa a tutti i
ceti ed a tutti gli ambienti sociali e pertanto vero volano
di ogni attività di braccia e di pensiero; gli indicatori
negativi di scolarizzazione di massa, di diffusione dello
studio e della lettura, di seria e riconosciuta attività
scientifica di ricerca parlano chiaro al riguardo.
In particolare nel settore sanitario è sempre vincente
l’investimento nella cultura: infatti la cultura storico-uma-
nistica avvicina molto al paziente che rivendica sem-
pre più quegli aspetti umanitari ed empatici che leni-
scono la sua intima sofferenza; quella scientifica deve
essere “costruita” secondo criteri oggettivi che impon-
gono continue verifiche nell’impegno e nell’apprendi-
mento. È anche fondamentale che si crei una vera cul-
tura anche della ricerca e della formazione, premessa
fondamentale per avere valide ricadute assistenziali in
termini di qualità e di buon esito delle cure. L’ambito
della ricerca e della formazione deve essere particolar-
mente “tutelato” dalle Società Scientifiche, che devono
salvaguardare i principi basilari di rigore, di metodolo-
gia e di etica professionale. In particolare bisogna rico-
noscere che la formazione, leva fondamentale per asse-
condare il continuo adeguamento gestionale dei ser-
vizi sanitari, ha percorso strade condizionate da finalità
non esclusivamente scientifiche. Le Società Scientifi-
che, in sintonia culturale ed operativa con i centri di for-
mazione delle Aziende Sanitarie (in diverse realtà ben
funzionanti) dovrebbero patrocinare e così validare tutti
i percorsi formativi da inserire sempre nel Budget
annuale di ogni singola unità operativa: il supporto delle
Società Scientifiche ed anche dell’Università alla for-
mazione aziendale è fondamentale per una vera cre-
scita culturale e quindi assistenziale.
Infine bisogna sempre fare una distinzione tra Congressi
ed Attività Formativa mirata, al di là dei docenti coin-
volti e della natura degli argomenti trattati; solo una for-
mazione “ad hoc” infatti considera fondamentale,
secondo canoni pedagogici ormai universali, una pre-
ventiva analisi dei fabbisogni formativi che devono defi-
nire gli obiettivi specifici di apprendimento del processo
formativo: soltanto attraverso questa collaudata meto-
dologia di lavoro può essere attuato un programma edu-
cativo adeguatamente finalizzato a migliorare sia i per-
corsi diagnostico-terapeutici che quelli organizzativi.

Giovanni Cardoni

EDITORIALE
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Aspetti giuridici

La gestione delle criticità in un ambito specialistico,
come la pediatria, postula la presenza di professio-
nisti sanitari qualificati che devono essere valutati
in relazione alla loro specifica preparazione.
Com’è noto la responsabilità penale tipica per colpa
presuppone – come elemento soggettivo del reato
– che il soggetto agente agisca per “negligenza,
imperizia e imprudenza”.
Riportiamo l’art. 43 del codice penale che al
secondo comma testualmente recita:
(il delitto):

“è colposo, o contro l’intenzione, quando l’evento, anche
se preveduto, non è voluto dall’agente e si verifica a
causa di negligenza o imprudenza o imperizia, ovvero
per inosservanza di leggi, regolamenti, ordini o disci-
pline”.

Data la presenza di medici specialisti in pediatria e
di infermieri con bagaglio esperienziale specifico
per la pediatria, la valutazione dell’operato ed il
livello di competenza che si richiedono, quindi, è
maggiore rispetto a quello richiesto in altri ambiti
non specialistici.
Oltre all’aspetto soggettivo si richiede – per aversi
responsabilità – che vi sia un rapporto di causalità
tra la “condotta” e “l’evento”. A questo proposito
l’art. 40 del codice penale specifica:

“Nessuno può essere punito per un fatto preveduto dalla
legge come reato, se l’evento dannoso o pericoloso, da
cui dipende l’esistenza del reato, non è conseguenza
della sua azione o omissione”.
“Non impedire un evento, che si ha l’obbligo giuridico di
impedire, equivale a cagionarlo”.

Abbiamo visto che per l’attribuzione di un reato sia
necessario che l’evento possa essere collegato alla
condotta di un soggetto. La determinazione del
nesso di causalità però presenta implicazioni, “prima
ancora che di natura giuridico-penale, di natura filo-

sofica e scientifica” (1). Il problema che si pone in
medicina è quello relativo all’accertamento del nesso
di causalità in termini certi, posto che generalmente
in ambito sanitario la maggior parte delle cono-
scenze è di natura probabilistica…… e nessun giu-
dizio e nessuna decisione sono certi e si ha sempre
a che fare con un grado più o meno elevato di incer-
tezza” (2). L’accertamento del nesso di causalità, in
termini di certezza come nesso tra condotta ed
evento, è di per sè difficile.
La giurisprudenza, dopo un orientamento favore-
vole al medico e ai sanitari in generale, ha sostituito
al criterio degli effetti della condotta il criterio della
probabilità di tali effetti (e della idoneità della con-
dotta a perseguirli). La responsabilità del sanitario
quindi sussiste “anche quando l’opera del sanita-
rio, se correttamente intervenuta, avrebbe avuto non
già la certezza, bensì soltanto serie ed apprezza-
bili possibilità di successo, tali che la vita e l’inte-
grità fisica del paziente sarebbe stata, con una
certa probabilità salvata” (3). In particolare la giu-
risprudenza della cassazione si è orientata per
lungo tempo a riconoscere il nesso di causalità tra
la condotta omissiva e l’evento; sussistendo la pro-
babilità del 30% che un corretto e tempestivo inter-
vento medico avrebbe avuto esito negativo (4), ma
già precedentemente alla quantificazione probabi-
listica sono state ritenute sufficienti a giustificare il
nesso causale “serie ed apprezzabili possibilità di
successo” (5) o “anche poche probabilità di suc-
cesso” (6) dell’intervento omesso (7).
Recentemente c’è da rilevare un’inversione di ten-
denza della giurisprudenza della suprema corte,
ritenuta in realtà estremamente punitiva per i sani-
tari, condannati in base a criteri decisamente più
restrittivi non soltanto degli altri cittadini, ma anche
all’interno della stessa responsabilità professionale.
In questo nuovo orientamento riscontriamo varie
massime che tendono non tanto a contraddire l’in-
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dirizzo precedente quanto piuttosto a circoscriverlo.
La giurisprudenza di legittimità pur ribadendo il cri-
terio della probabilità degli effetti nell’accertamento
del nesso di causalità ha affermato che tale proba-
bilità deve essere seria ed apprezzabile ed avere
un alto grado di probabilità di successo (nel caso
di specie 75%) (8).
Questi diversi orientamenti della stessa sezione
della Corte di Cassazione hanno portato a un inter-
vento chiarificatore delle Sezioni Unite della
Suprema Corte. Con la sentenza del 10 luglio 2002
(sentenza Franzese) la Cassazione ha precisato
che il nesso di causalità può ritenersi accertato
quando: “si possa affermare in termini di certezza
processuale, ossia in termini di elevata credibilità
razionale o elevata probabilità logica, che l’azione
doverosa omessa dal medico avrebbe impedito il
pregiudizio subito dal paziente” (9).

Le criticità nell’emergenza pediatrica
Le criticità nelle aree pediatriche possono essere
di varia natura: legate al trattamento dei minori in
generale (si pensi alla difficoltà dell’informazione e
all’ottenimento del consenso nel caso di genitori
dissenzienti, di famiglie allargate, di figli contesi,
ecc.) o in trattamenti legati alle peculiarità della
pediatria.
Anche la recente normativa sull’affido congiunto –
soprattutto in un contesto come quello dell’emer-
genza – può creare problemi legati all’informazione
e all’ottenimento del consenso.
Una delle nuove metodiche di accoglienza e valu-
tazione dei pazienti al pronto soccorso è, come è
noto, il triage.
Le linee guida n. 1/1996 recanti “l’atto di intesa tra
Stato e Regioni di approvazione delle linee guida
sul sistema di emergenza sanitaria in applicazione
del decreto del Presidente della Repubblica 27
marzo 1992 (10)” specifica alla voce “Funzioni di
triage”: “All’interno dei DEA deve essere prevista la
funzione di triage, come primo momento di acco-
glienza e valutazione dei pazienti in base a criteri
definiti che consentano di stabilire le priorità di inter-
vento. Tale funzione è svolta da personale infermie-
ristico adeguatamente formato, che opera secondo
protocolli prestabiliti dal dirigente del servizio”.
L’attività di triage di pronto soccorso è quindi obbli-
gatoria (“deve essere prevista”) e consiste in un
primo momento di “accoglienza e valutazione dei
pazienti” che deve avvenire all’interno di “protocolli
prestabiliti dal dirigente del servizio”. La compe-
tenza a effettuare l’attività di triage è del personale
infermieristico che deve essere “adeguatamente
formato”.

L’attività di triage, da un punto di vista professionale
e normativo, è stata ampiamente trattata dalla let-
teratura e a quella si rimanda.
Negli ultimi tempi invece – con particolare riferi-
mento in alcune regioni – si tenta di introdurre nuovi
sistemi organizzativi che rivoluzionerebbero il
sistema di accoglienza e valutazione del pronto
soccorso, sulla base del modello anglosassone del
See and Treat. Il tutto nasce dalla necessità di defla-
zionare con tempi rapidi la sala di attesa del pronto
soccorso dalla “casistica minore”. Il presupposto di
base è relativo al fatto che proprio per la casistica
minore, il triage comporta spesso lunghe liste di
attesa.
Il modello si compone secondo semplici criteri così
riassumibili:

a) i pazienti vengono presi direttamente in carico
dal primo professionista disponibile, medico
o infermiere;

b) l’accettante conduce direttamente tutte le pro-
cedure necessarie fino alla risoluzione;

c) l’area See and Treat ha personale dedicato e
appositamente formato;

d) gli operatori See and Treat devono essere in
numero tale da evitare il formarsi di lunghe
code (11).

Il modello in questione si caratterizza quindi per una
forte vocazione interprofessionale. I pazienti pos-
sono – per la casistica minore – essere presi in
carico indifferentemente da medici e infermieri.
Ora, mentre per i primi non si pongono problemi di
legittimità, per i secondi l’analisi delle competenze
si pone con grande evidenza.

Il superamento del triage (o il suo affiancamento)
con la metodologia organizzativa See and Treat
Da un punto di vista giuridico-professionale le con-
siderazioni già svolte sull’attività di triage possono
valere anche per il See and Treat. Analizzeremo in
questo contesto, solo ed esclusivamente, le pecu-
liarità e le criticità che possono essere riassumibili:

a) nel trattamento diretto senza previa visita
medica;

b) nella risoluzione diretta dei problemi di salute
da parte dell’infermiere;

c) nella “certificazione” da rilasciare;
d) nell’attribuzione dei codici di gravità, con par-

ticolare riferimento all’attribuzione del codice
bianco, con valenza per l’esterno dell’orga-
nizzazione.

Per quanto concerne il punto a) le competenze del-
l’infermiere sono da considerarsi in linea con i com-
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piti richiesti, similmente a quelli necessari per un
ambulatorio di codici bianchi o per le anticipazioni
delle attività da parte dell’infermiere eventualmente
previsti dai protocolli di triage. I casi devono ovvia-
mente essere “protocollati”, determinati, non devono
prevedere difficoltà di risoluzione diretta dei pro-
blemi, risolvibili dal personale senza l’accesso alla
diagnostica importante di natura medico-prescrit-
tiva.
L’abilitazione dell’infermiere a risolvere determinati
problemi di salute direttamente viene data dal pro-
filo professionale.
Stesse considerazioni sul punto elencato b).
La dottrina giuridica e medico-legale si domanda
da tempo se la potestà certificativa sia da conside-
rarsi solo medica (12). Il fatto che fino ad oggi sia
stato così non ne giustifica l’assenza. Più che un
problema legato alla legislazione generale e al rico-
noscimento esclusivo – che dimostreremo in realtà
non esserci – in capo alla professione medica, il
problema era legato alle angustie delle norme di
esercizio professionale. Appena queste angustie si
allentavano – è il caso delle ostetriche che anche
in veste di ex levatrici e successivamente come
ostetriche condotte, avevano una certa limitata
potestà certificativa in materia di nascita – gli spazi
crescevano. I certificati erano medici e solo medici,
in quanto solo questa categoria di professionisti
aveva uno spazio di autonomia tale da portare
avanti un’attività in modo autonomo.
La normativa generale non ha mai posto ostacoli
alle altre professioni sanitarie. Ricordiamo due arti-
coli del codice penale che riportiamo per esteso:

Art. 481
Falsità ideologica in certificati commessa da per-
sone esercenti un servizio di pubblica necessità
“Chiunque, nell’esercizio di una professione sani-
taria o forense, o di un altro servizio di pubblica
necessità, attesta falsamente, in un certificato, fatti
dei quali l’atto è destinato a provare la verità, è
punito con la reclusione fino a un anno o con la
multa da lire centomila a un milione 
Tali pene si applicano congiuntamente se il fatto è
commesso a scopo di lucro.”

Art. 374-bis
False dichiarazioni o attestazioni in atti destinati
all’autorità giudiziaria.
“Salvo che il fatto costituisca più grave reato, è
punito con la reclusione da uno a cinque anni
chiunque dichiara o attesta falsamente in certi-
ficati o atti destinati a essere prodotti dall’autorità
giudiziaria condizioni, qualità personali, trattamenti

terapeutici, rapporti di lavoro in essere o da instau-
rare, relativi all’imputato, al condannato o alla per-
sona sottoposta a procedimento di prevenzione.
Si applica la pena della reclusione da due a sei anni
se il fatto è commesso da un pubblico ufficiale, da
un incaricato di un pubblico servizio o da un
esercente la professione sanitaria.”

D’altra parte avvertiva la stessa dottrina citata che:
“Non vi è dubbio, considerate le funzioni dei vari
professionisti della salute, che sia loro consentita
un’attività di certificazione sui fatti di indole tecnico
professionale di loro pertinenza: è anzi da ritenere
che addirittura, essi ne abbiano il dovere, almeno
quando la persona necessiti del certificato per fare
valere un diritto ed il fatto formante oggetto del cer-
tificato non possa essere documentato in altro
modo”.

L’infermiere addetto al See and Treat
come pubblico ufficiale
Vi è da sottolineare che l’attività certificatoria posta
in essere dall’infermiere del See and Treat lo pone
– lui e solo lui – come pubblico ufficiale.
Com’è noto le qualifiche di pubblico ufficiale e di
incaricato di pubblico servizio sono date diretta-
mente dal codice penale.
L’art. 357 c.p. recita:

“Agli effetti della legge penale sono pubblici ufficiali
coloro i quali esercitano una pubblica funzione legisla-
tiva, giudiziaria o amministrativa.
Agli stessi effetti è pubblica la funzione amministrativa
disciplinata da norme di diritto pubblico e da atti autori-
tativi e caratterizzata dalla formazione e dalla manifesta-
zione della volontà della pubblica amministrazione o dal
suo svolgersi per mezzo di poteri autoritativi o certifica-
tivi”.

L’art. 358 c.p. recita:
“Agli effetti della legge penale sono incaricati di un pub-
blico servizio coloro i quali, a qualunque titolo, prestano
un pubblico servizio. Per pubblico servizio deve inten-
dersi un’attività disciplinata nelle stesse forme della pub-
blica funzione, ma caratterizzata dalla mancanza dei
poteri tipici di quest’ultima, e con esclusione dello svol-
gimento di semplici mansioni di ordine e della presta-
zione di opera meramente materiale”.

L’infermiere See and Treat diventa un pubblico uffi-
ciale in quanto esprime la volontà della pubblica
amministrazione – l’azienda sanitaria o ospedaliera
– attraverso i nuovi poteri certificativi. Ricordiamo
che tali poteri sono forieri di conseguenze ben pre-
cise e tangibili, dovuti anche all’entrata in vigore
della legge finanziaria 2007 (13) che introduce il tic-
ket per i codici bianchi.
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Riportiamo testualmente la parte di interesse:
“Per le prestazioni erogate in regime di pronto soccorso
ospedaliero non seguite da ricovero, la cui condizione
è stata codificata come codice bianco, ad eccezione di
quelli afferenti al pronto soccorso a seguito di traumati-
smi ed avvelenamenti acuti, gli assistiti non esenti sono
tenuti al pagamento di una quota fissa pari a 25 euro. La
quota fissa per le prestazioni erogate in regime di pronto
soccorso non è, comunque, dovuta dagli assistiti non
esenti di età inferiore a 14 anni”.

È l’infermiere – o il medico nel caso che tale attività
sia direttamente svolta dal medico – attraverso la
sua certificazione che determina l’obbligo per il cit-
tadino di pagare il ticket nei casi sopra riportati.
In questo caso andrebbe pensata un’autorizzazione
formale da parte dell’azienda che specifichi che l’in-
fermiere See and Treat manifesta la volontà della
pubblica amministrazione.
Tale autorizzazione può essere contenuta anche nei
protocolli operativi. In ogni caso deve essere chiara
la volontà della singola Azienda ad attribuire all’in-
fermiere la propria volontà.
Tale volontà autorizzatoria deve essere validata
anche all’interno dei protocolli operativi che devono
essere improntati al requisito della chiarezza pro-
fessionale, alla non univocità sulla presa in carico
complessiva del paziente e della soluzione dei pro-
blemi, attraverso percorsi determinati, direttamente
da parte dell’infermiere senza una presa in carico
da parte di un medico.
Si suggerisce inoltre di definire il percorso forma-
tivo che possa considerarsi, ai sensi della norma-
tiva vigente, come “abilitante” dove le virgolette indi-
cano l’idoneità di un infermiere ad effettuare il See
and Treat, certificata dai suoi percorsi formativi teo-
rico-pratici.

La nuova legge sulla privacy

L’aspetto della privacy, strettamente connesso a
quello della responsabilità, condiziona significati-
vamente il comportamento dell’operatore sanitario,
soprattutto al Pronto Soccorso. Le considerazioni
che seguono, relative alla privacy e alle sue diverse
problematiche, cercano di chiarire in maniera sem-
plice e razionale tale argomento.
Il concetto di riservatezza, di privacy, ha subìto nel
tempo un’evoluzione di carattere storico che bre-
vemente ripercorriamo.
Il diritto alla riservatezza nasce negli Stati Uniti nel
diciannovesimo secolo come diritto riguardante l’at-
tività economica, come strumento che rafforzava la
posizione di proprietari ed imprenditori (14). Nel

tempo, questo concetto è stato più volte discusso
e ridefinito e abbiamo assistito alla sua evoluzione
da diritto borghese (es. il segreto bancario) a diritto
democratico (es. le norme sulla riservatezza dei
lavoratori dipendenti).
Siamo quindi passati da un concetto di diritto alla
privacy, come diritto del singolo ad essere lasciato
solo (15), ad un più moderno “diritto a mantenere il
controllo sulle proprie informazioni” e alle recenti
determinazioni che aggiungono, oltre a mantenere
il controllo sulle proprie informazioni, anche il diritto
a “determinare le modalità della costruzione della
propria vita privata”.
Il tema della tutela della riservatezza dei dati per-
sonali o della privacy è entrato prepotentemente nel
nostro ordinamento solo da pochi anni e già ha
modificato abitudini, cultura, mentalità dell’agire
quotidiano, e viene sempre più spesso percepito –
quale esattamente è – come un vero e proprio
nuovo fondamentale diritto, pur senza conoscerne
i precisi contorni.
Si è fatta sempre più strada l’opinione – inizialmente
avversata e non priva di un qualche rischio – la
quale tende ad affermare che: “noi siamo i nostri
dati” e di conseguenza si avverte la necessità di
porre degli argini alla circolazione degli stessi, alla
loro conoscibilità e porre nella disponibilità del sin-
golo il diritto a mantenerne il controllo.
Il nostro ordinamento ha recepito una serie di diret-
tive europee e ha introdotto la tutela della riserva-
tezza in modo non sempre giuridicamente coerente
o lineare e ha avuto una particolare attenzione
all’ambiente sanitario.
La privacy in sanità in particolare ha avuto, sempre
da un punto di vista giuridico, un importante rico-
noscimento con il recepimento della Convenzione
di Oviedo avutasi con la legge 145/2001 e con
alcuni provvedimenti che saranno prossimamente
emanati.
La privacy è inoltre in procinto di diventare un diritto
costituzionalmente riconosciuto nella prossima
Carta Costituzionale Europea che ha già visto i primi
passi con l’approvazione della c.d. Carta dei diritti
dell’Unione europea approvata a Nizza nel dicem-
bre 2000.

Le leggi italiane sulla privacy erano inizialmente
due:
1. legge 31 dicembre 1996, n. 675 “Tutela delle

persone e di altri soggetti rispetto al trattamento
dei dati personali”;

2. legge 31 dicembre 1996, n. 676 “Delega al
Governo in materia di tutela delle persone e di
altri soggetti al trattamento dei dati personali”.
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Successivamente sono stati emanati – proprio in
relazione alla previsione contenuta nel D.Lgs
676/1996 – una serie numerosa di decreti legisla-
tivi.

Il Codice della privacy
Le leggi, gli atti aventi forza di legge, le fonti rego-
lamentari che si sono succedute dal 1996 agli anni
successivi hanno portato il legislatore alla decisione
opportuna di dare vita ad un unico articolato nor-
mativamente previsto dall’art. 1 della legge 24
marzo 2001, n. 127 “Differimento del termine per
l’esercizio della delega prevista dalla legge 31
dicembre 1996, n. 676 in materia di dati personali”.
Si legge infatti, al quarto comma dell’art. 1, che il
“Governo (…) emana entro diciotto mesi un testo
unico delle disposizioni in materia di tutela  delle
persone e di altri soggetti rispetto al trattamento dei
dati personali e delle disposizioni connesse, coor-
dinandovi le norme vigenti ed apportando alle
medesime le integrazioni e modificazioni necessa-
rie al predetto coordinamento o per assicurare la
migliore attuazione”. Una delega ampia quindi, non
meramente ricognitiva della legislazione esistente,
che il legislatore delegato ha ampiamente usato con
l’emanazione del D.Lgs 30 giugno 2003, n. 196
“Codice in materia di protezione dei dati perso-
nali” (16).

Finalità e definizioni
La legge all’art. 4 provvede a definire una serie di
concetti che cercheremo di sintetizzare e di calare
nella realtà operativa.
Per “trattamento”, si intende qualunque operazione
o complesso di operazioni, effettuati anche senza
l’ausilio di strumenti elettronici, concernenti: la rac-
colta, la registrazione, l’organizzazione, la conser-
vazione, la consultazione, l’elaborazione, la modi-
ficazione, la selezione, l’estrazione, il raffronto, l’uti-
lizzo, l’interconnessione, il blocco, la comunica-
zione, la diffusione, la cancellazione e la distruzione
di dati, anche se non registrati in una banca di dati.
Rispetto alla precedente normativa viene inserita la
“consultazione” dei dati personali. È stato notato
che l’innovazione ha destato delle perplessità, in
quanto per consultazione deve intendersi la cono-
scenza dei dati personali mediante la semplice let-
tura. Inoltre, si estende la nozione di trattamento
anche ai dati personali “non registrati in banche
dati”. Quest’ultima precisazione appare del tutto
opportuna in quanto estende la tutela dei dati indi-
pendentemente dal contesto in cui i dati risultano
inseriti. L’esistenza o meno di una banca dati è oggi
indifferente rispetto alla nozione di trattamento.

Quindi ogni operazione di acquisizione dati di un
paziente, la sua storia clinica, la conservazione dei
suoi dati, rientra nel concetto di trattamento.
Per “dato personale” si intende qualunque informa-
zione relativa a persona fisica, persona giuridica,
ente o associazione, identificati o identificabili,
anche indirettamente, mediante riferimento a qual-
siasi altra informazione, ivi compreso un numero di
identificazione personale. I dati personali si suddi-
vidono in “dati identificativi” chiamati anche dati
comuni, come per esempio le generalità di un
paziente, e “dati sensibili” che sono quei dati per-
sonali idonei a rivelare l’origine razziale ed etnica,
le convinzioni religiose, filosofiche o di altro genere,
le opinioni politiche, l’adesione a partiti, sindacati,
associazioni o organizzazioni a carattere religioso,
filosofico, politico o sindacale, nonché i dati perso-
nali idonei a rivelare lo stato di salute e la vita ses-
suale. In ambito sanitario sono questi ultimi che
generalmente interessano. I dati sanitari sono con-
tenuti in cartelle cliniche, in raccolte dati, nelle
ricette mediche, nelle annotazioni di qualunque
operatore sanitario e che riguardino i dati di salute
di un paziente.
Per “titolare” si intende la persona fisica, la persona
giuridica, la pubblica amministrazione e qualsiasi
altro ente, associazione o organismo cui compe-
tono, anche unitamente ad altro titolare, le decisioni
in ordine alle finalità, alle modalità del trattamento
di dati personali e agli strumenti utilizzati, ivi com-
preso il profilo della sicurezza. Anche sul versante
del titolare ravvisiamo delle novità. Viene consen-
tita infatti la contitolarità come status possibile. La
contitolarità potrà essere assunta anche “soltanto
da un’unità o da un organismo periferico dell’ente,
purchè sussista in concreto l’esercizio di un potere
decisionale del tutto autonomo sulle finalità e sulle
modalità del trattamento (art. 28 Codice). Per
“responsabile” si intende la persona fisica, la per-
sona giuridica, la pubblica amministrazione e qual-
siasi altro ente, associazione o organismo, prepo-
sto dal titolare al trattamento di dati personali. Non
risultano dall’art. 4 del codice delle novità sulla defi-
nizione del responsabile. Dalla lettura, però, dell’art.
29 emerge che il responsabile deve invece essere
individuato e nominato dal titolare anche se la sua
designazione non è obbligatoria. Se questa viene
effettuata, il responsabile deve essere individuato
“tra soggetti che per esperienza, capacità ed affi-
dabilità forniscano idonea garanzia del pieno
rispetto delle vigenti disposizioni in materia di trat-
tamento, ivi compreso il profilo relativo alla sicu-
rezza”. Possono essere previsti più responsabili ove
la situazione organizzativa lo consigli. I compiti affi-
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dati al responsabile o ai responsabili sono “analiti-
camente specificati per iscritto dal titolare” e il
responsabile o i responsabili effettuano il tratta-
mento “attenendosi alle istruzioni impartite dal tito-
lare” il quale, anche attraverso verifiche periodiche,
vigila sulla loro puntuale osservanza.
Per “incaricati” si intendono le persone fisiche auto-
rizzate a compiere operazioni di trattamento dal tito-
lare o dal responsabile. Le operazioni di trattamento
possono essere effettuate – specifica l’art. 30 del
Codice - solo da appositi incaricati del trattamento
“che operano sotto la diretta autorità del titolare o
del responsabile, attenendosi alle istruzioni impar-
tite”. La loro designazione “è effettuata per iscritto
e individua puntualmente l’ambito del trattamento
consentito”. Inoltre si considera tale (la designa-
zione) anche la “documentata preposizione della
persona fisica ad un’unità per la quale è individuato
per iscritto, l’ambito del trattamento consentito agli
addetti all’unità medesima”. La novità che emerge
è quindi la facoltatività di un “incarico scritto ad per-
sonam, nominativamente individuato, bastando la
preposizione, documentata per iscritto, del dipen-
dente a una singola unità operativa” (17).
Per “interessato” si intende la persona fisica, la per-
sona giuridica, l’ente o l’associazione cui si riferi-
scono i dati personali e in ambito sanitario coincide
generalmente con il paziente.
Per “comunicazione” s’intende il dare conoscenza
dei dati personali a uno o più soggetti determinati
diversi dall’interessato, dal rappresentante del tito-
lare nel territorio dello Stato, dal responsabile e dagli
incaricati, in qualunque forma, anche mediante la
loro messa a disposizione o consultazione.
Per “diffusione” si intende il dare conoscenza dei
dati personali a soggetti indeterminati, in qualun-
que forma, anche mediante la loro messa a dispo-
sizione o consultazione.
Infine, per “banca di dati” si intende qualsiasi com-
plesso organizzato di dati personali, ripartito in una
o più unità dislocate in uno o più siti.

Misure generali per il rispetto dei diritti
in ambiente sanitario
Il Codice della privacy innova rispetto alla legisla-
zione previgente e detta, in modo praticamente
regolamentare, una serie di disposizioni molto det-
tagliate atte ai diritti, la dignità personale dei pazienti.
Vediamole analiticamente così come sono prospet-
tate nell’art. 83:

a) soluzioni volte a rispettare, in relazione a pre-
stazioni sanitarie o ad adempimenti ammini-
strativi preceduti da un periodo d’attesa all’in-
terno di strutture, un ordine di precedenza e

di chiamata degli interessati prescindendo
dalla loro individuazione nominativa;

b) l’istituzione di appropriate distanze di corte-
sia, tenendo conto dell’eventuale uso di
apparati vocali o di barriere;

c) soluzioni tali da prevenire, durante colloqui,
l’indebita conoscenza da parte di terzi di
informazioni idonee a rivelare lo stato di
salute;

d) cautele volte ad evitare che le prestazioni
sanitarie, ivi compresa l’eventuale documen-
tazione di anamnesi, avvenga in situazioni di
promiscuità derivanti dalle modalità o dai
locali prescelti;

e) il rispetto della dignità dell’interessato in occa-
sione della prestazione medica e in ogni ope-
razione di trattamento dei dati;

f) la previsione di opportuni accorgimenti volti
ad assicurare che, ove necessario, possa
essere data correttamente notizia o conferma
anche telefonica, ai soli terzi legittimati, di una
prestazione di pronto soccorso;

g) la formale previsione, in conformità agli ordi-
namenti interni delle strutture ospedaliere e
territoriali, di adeguate modalità per informare
i terzi legittimati in occasione di visite sulla
dislocazione degli interessati nell’ambito dei
reparti, informandone previamente gli interes-
sati e rispettando eventuali loro contrarie
manifestazioni legittime di volontà;

h) la messa in atto di procedure, anche di for-
mazione del personale, dirette a prevenire nei
confronti di estranei un’esplicita correlazione
tra l’interessato e reparti o strutture, indica-
tiva dell’esistenza di un particolare stato di
salute;

i) la sottoposizione degli incaricati che non sono
tenuti per legge al segreto professionale a
regole di condotta analoghe al segreto pro-
fessionale.

I riflessi per il pronto soccorso pediatrico
Data la peculiarità dell’ambiente pediatrico,
vediamo  di individuare le norme che più possono
interessare.
Non vi sono dubbi che l’art. 83 detti per la prima
volta, in modo forse eccessivamente dettagliato,
una serie di norme per l’ambiente sanitario.
I punti a) e b) relativi alla chiamata di pazienti in una
sala di attesa e in procinto di avere prestazioni sani-
tarie sono di assoluto interesse. In particolare non
si possono più chiamare i pazienti con il loro nome
e cognome e bisogna approntare distanze di riser-
vatezza. In una sala di triage pediatrico queste
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misure devono essere obbligatoriamente adottate.
Vi sono anche altre norme che riguardano il pronto
soccorso: il punto f) attribuisce al personale sani-
tario (medico e infermieristico) l’onere di farsi parte
attiva nell’informazione ai “terzi legittimati” avver-
tendo sostanzialmente, nella gran parte dei casi, gli

esercenti la potestà genitoriale o rispondendo affer-
mativamente, ai terzi legittimati, alle richieste di infor-
mazioni anche telefoniche.
La legge sulla privacy si dimostra un corpus legi-
slativo attributorio di diritti con cui tutti i professio-
nisti sanitari devono fare i conti.
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La storia della Medicina dell’ultimo secolo può
essere vista come il tentativo di traghettare un com-
plesso sistema, antico di origine e di tradizioni mil-
lenarie, dal versante empirico verso quello scienti-
fico.
Per realizzare la Medicina come Scienza si è resa
necessaria una vigorosa sterzata verso l’oggettività
dei dati e delle asserzioni mediche, erodendo lo spa-
zio alla soggettività del rapporto medico paziente.
Ciò ha portato ad indubbi vantaggi, creando un
solido corpo di evidenze oggettive sul quale stabi-
lire i processi diagnostici e terapeutici.
Tuttavia, l’erosione della soggettività del rapporto
tra curatore e soggetto ha creato problemi di natura
etica ed ha reso dubbio il valore di alcuni concetti
che rappresentavano in passato i cardini dell’arte
medica.
L’esperienza del medico, oggi, non rappresenta un
concetto chiaro e autoevidente.
Che cosa significa oggi essere un medico esperto?
L’obiettivo di questo articolo è far luce sul concetto
di esperienza in Medicina.

Gli obiettivi

Esiodo narra che Metis è un’oceanina: una delle
tante figlie di Oceano e Teti (1).
Triste il destino di Metis: prima aiuta il giovane Zeus
a detronizzare Crono, dando all’anziano re un
potente farmaco che lo costringe a vomitare i figli
che aveva inghottito (2), successivamente ha l’ono-
re di essere la prima moglie di Zeus.
Infine, il re degli dei, per non condividere la sa-
pienza di Metis con gli altri immortali, la inghiotte
quando sta per partorire Atena (3).
Metis o Meti rappresenta, secondo l’iconografia
esiodea, la Saggezza, oppure la Prudenza come

appare nel libro dei miti, attribuito tradizionalmente
ad Apollodoro (4).
Tradurre il tema in Ragione e Prudenza sarebbe
però un grande errore perché la prudenza e, soprat-
tutto, la saggezza inglobano l’agire umano e non
possono essere separate dalla ragione.
La saggezza e la prudenza, semmai, rappresen-
tano delle mete alle quali il logos dovrebbe perve-
nire (5).
C’è un altro significato di Metis che può essere uti-
lizzato in questo ambito: Metis, oceanina dalle sot-
tili caviglie, tenta di sfuggire al talamo di Zeus uti-
lizzando la sua capacità di mutare forma (6).
Metis, in quanto figlia di Oceano, infatti, possiede
le facoltà metamorfiche comuni alle divinità acqua-
tiche.
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C’è solo un’altra qualità umana che assume unita-
riamente l’apparente molteplicità del divenire.
Essa è l’esperienza e questa rappresenta appunto
l’ulteriore significato di Metis.
Tradotto il tema più opportunamente, in Ragione ed
Esperienza, esso si dispiega in tutta la sua affasci-
nante complessità (7).
Il fascino deriva dalla storia e dalle innumerevoli
contaminazioni culturali che hanno caratterizzato il
rapporto tra i due termini, i quali rappresentano nel
campo della medicina occidentale un vero e pro-
prio sistema.
La complessità del tema si evidenzia quando si tenti
vanamente di determinare le qualità essenziali di
una tale struttura che si presenta differentemente,
secondo la diversa posizione dell’osservatore (8).
Si è deciso, quindi, di osservare il sistema dal lato
di metis con l’obiettivo di determinare i valori seman-
tici del concetto di esperienza nel campo della
Medicina, valutandone la consistenza e il ruolo
odierno.
Che si debba preferire un medico esperto è cosa
certa; tuttavia non è altrettanto chiaro che cosa sia
questa esperienza che il medico dovrebbe accu-
mulare, possedere o fare.
I significati dell’esperienza in medicina non sono
autoevidenti, ma si devono ricercare pazientemente
tra le pieghe del pensiero filosofico occidentale.

Propongo, quindi, un itinerario che, attraverso il pen-
siero dei filosofi e dei medici antichi, illumini la figura
di metis dal lato dell’esperienza, rivelandone i signi-
ficati che ne costituiscono l’essenza.
Non appaia contraddittorio protendersi verso una
nuova medicina guardando indietro: il rischio di
cadere è, infatti, ben poca cosa di fronte al non
sapere dove andare.

In principio fu l’esperienza

Logos e Metis rappresentano gli strumenti conosci-
tivi e operativi della Medicina occidentale, ma all’ini-
zio fu l’esperienza a rappresentare la totalità del
sapere.
Omero ammonisce che conoscere vuol dire aver
visto.
Solo ciò che ricade sotto il segno delle sensazioni
e delle percezioni può essere conosciuto dall’uomo.
L’esperienza, dunque, permette la conoscenza di
ciò che appare.
Tale conoscenza, che deriva dall’esperienza, si pre-
senta già al suo nascere fragile e incerta.
Essa assume lo statuto epistemologico della con-
gettura (9), termine questo del tutto popperiano se
non fosse già stato usato da Alcmeone, il primo filo-
sofo medico conosciuto (10).
Alcmeone avverte che: “delle cose invisibili e delle
cose visibili soltanto gli dei hanno conoscenza
certa: gli uomini possono soltanto congettu-
rare” (11).
Siamo all’incirca nel 530 a.c. e la fiorente scuola
medica di Crotone accoglie accanto alle erbe cura-
tive e all’igiene dietetico anche le incantagioni di
tipo medico, cosicché l’esperienza del medico trae
le sue fonti sia dall’osservazione della natura, che
dalle verità provenienti dai sacerdoti medici e dai
potenti sciamani del nord (12).
Per Alcmeone la salute è “l’armonica mescolanza
delle qualità (opposte)… Le malattie vengono
quando un elemento prevale sugli altri (13).
Per questo muoiono gli uomini che non possono
unire il principio con la fine” (14).
Alcmeone, tuttavia, riconosce il valore dell’espe-
rienza che è pur sempre comprensione e differisce
dalla capacità percettiva che l’uomo condivide con
altri animali: “l’uomo differisce dagli altri animali per-
ché esso solo comprende; gli altri animali percepi-
scono, ma non comprendono” (15).
È sufficiente il sapere che deriva dall’esperienza a
fondare una scienza della Medicina o tale arte deve
ricercare le sue radici al di fuori di essa, chiedendo
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aiuto alla speculazione filosofica o alle verità della
religione?
Il medico ippocratico de “l’Antica Medicina” riven-
dica il ruolo e la forza della Medicina, emancipan-
dola dalle verità espresse in versi profetici da
Empedocle, medico filosofo di Agrigento: “Dicono
certi medici e filosofi che non sarebbe in grado di
conoscere la medicina chi non sapesse che cosa
è l’uomo, e che questo appunto deve apprendere
chi desidera curare correttamente gli uomini. Ma il
loro discorso ricade nella filosofia, come appunto
quello di Empedocle (16) e di altri che hanno scritto
sulla natura descrivendo dal principio ciò che è
l’uomo e come in origine è apparso e di quali ele-
menti è formato. Dal canto mio penso che quanto
da filosofi o da medici è stato detto o scritto sulla
natura, è meno pertinente alla medicina che alla
pittura. Io ritengo invero che una scienza in qual-
che modo certa della natura non possa derivare
da nient’altro se non dalla medicina, e che sarà
possibile acquisirla solo quando la medicina stessa
sarà stata tutta quanta esplorata con metodo cor-
retto (...)” (17).
La Medicina ippocratica, quindi, pone se stessa
come nuovo modello di Scienza e inaugura il
metodo induttivo deduttivo, capace di operare la
difficile sintesi tra esperienza e teoria.
La scelta dell’osservazione rigorosa e il valore attri-
buito all’esperienza spingono la medicina ippocra-
tica verso successi terapeutici e a interpretazioni
razionalistiche della realtà (18).
Nella seconda metà del V secolo a.c. il trattato fon-
damentale intitolato il “Male sacro” (19) esordisce
così: “Circa il male cosiddetto sacro questa è la
realtà. Per nulla – mi sembra – è più divino delle
altre malattie o più sacro, ma ha struttura naturale
e cause razionali: gli uomini tuttavia lo ritennero in
qualche modo opera divina  per inesperienza e stu-
pore, giacché per nessun verso somiglia alle altre.
E tale carattere divino viene confermato per la dif-
ficoltà che essi hanno di comprenderlo, mentre poi
risulta negato per la facilità del metodo terapeutico
col quale curano poiché è con purificazioni e incan-
tesimi che essi curano” (20).
La mancanza di esperienza (apeiria) induce gli
uomini ad essere vincolati alla superstizione, appo-
nendo attoniti il carattere divino a ciò che non rie-
scono a comprendere. L’esperienza, quindi, apre
la via alla retta comprensione.
L’esperienza si muove entro una natura intellegibile,
sottraendo spazio al sacro e alla magia.
Il processo di razionalizzazione della natura delle
malattie si completerà per mezzo del logos nella
costituzione della techne.

La stessa frase che rigetta l’origine divina delle
malattie è riportata nel trattato “Le Arie, Le Acque,
I Luoghi” (21) a proposito dell’origine divina dell’im-
potenza degli Sciiti (22).
Il trattato è della seconda metà del V secolo ed è
tradizionalmente messo in relazione con la Scuola
di Cos.
“In Europa c’è un popolo degli Sciiti che abita
presso la palude Meotide che differisce dalle altre
genti (…). Esso è minimamente prolifico. La mag-
gior parte degli Sciiti è eunuca ed ha mansioni fem-
minili, vive come le donne e favella allo stesso
modo. I locali ne imputano la causa ad una divinità
ed onorano questi uomini e vi si prostrano davanti
(…). Come questo male mi sembra che si formi ora
lo dirò: a causa del cavalcare, li colpiscono delle
rotture di vasi sanguigni. Dopo di che, quando
alcuni si accostano a delle donne e non sono
capaci di usarne, in un primo momento non ci
badano, ma sono tranquilli. Quando però, ritentan-
doci due, tre e più volte, nulla di diverso succede,
ritenendo di aver commesso una qualche colpa
verso la divinità che essi ritengono responsabile, si
vestono con vesti femminili, riconoscendo la pro-
pria effeminatezza. Allo stesso modo stanno le cose
per tutti i restanti uomini. Dove essi infatti vanno a
cavallo moltissimo e molto spesso lì moltissimi sono
colpiti da versamento interni di vasi, sciatica e
podagra e sono pessimi nel fare all’amore”.
Le ragioni della sterilità e dell’impotenza degli
Sciiti (23) sono ricondotte nell’ambito della natura
e vengono ricercate attraverso lo strumento dell’os-
servazione e dell’esperienza così da poter dire non
senza una certa ironia: “Quanto a me, anch’io penso
che questo male sia divino, e così tutti gli altri, e che
nessuno sia più divino o più umano di un altro, ma
che tutti siano simili e tutti divini. Ognuno di essi invero
ha una struttura naturale sua propria e nessuno accade
fuori natura” (24).
Il metodo semeiotico ippocratico rilevato nei due
trattati, basandosi sui segni e sulle sensazioni con-
segna la natura all’osservazione e all’esperienza,
mentre il momento logico, il loghismos, alla fine
riduce a sintesi tale molteplicità elaborandone i
significati (25).
Deve essere chiara la necessità dell’intervento del
logos nella pratica medica.
Accanto alla scuola di Cos, fioriva la scuola di Cnido
che ebbe in Eurifonte e in Erodico i suoi principali
rappresentanti.
In questa scuola, la medicina è essenzialmente una
pratica di cura e di guarigione nella quale ciò che
conta è la diretta osservazione clinica e la diretta
esperienza dell’efficacia di un rimedio senza alcun
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bisogno di integrare il sapere medico in un sistema
teorico di interpretazione e organizzazione.
La scuola di Cnido che si era affidata solo all’espe-
rienza si spense senza lasciare alcuna traccia di
sé (26).

La prevalenza del logos

Ben presto, tuttavia, il sistema conoscitivo ippocra-
tico che rendeva indistinguibile scienza ed empi-
ria (27) è riorganizzato, attribuendo solo al logos il
compito di farsi scienza.
Platone nel dialogo “Gorgia” attribuisce all’arte
(Techne) della medicina la conoscenza della natura
dei soggetti a cui si rivolge contro la pratica empi-
rica della culinaria che, con cieca intuizione, si è
insinuata sotto la medicina. La pratica empirica non
è un’arte, ma, attraverso la lusinga, può confondere
i meno accorti.
“Ebbene, sotto la medicina si è insinuata la culina-
ria, la quale simula di conoscere i cibi migliori per
il corpo, al punto che, se un cuoco e un medico
dovessero sostenere una gara in mezzo ai fanciulli
al fine di stabilire chi dei due si intenda dei cibi
buoni e dei cibi dannosi, ossia se il medico o il
cuoco, il medico morirebbe di fame (…)” (28).

E dico anche che essa non è un’arte ma una pra-
tica perché non possiede alcuna conoscenza della
natura del soggetto cui si rivolge con i suoi consi-
gli, né della natura delle cose che consiglia: perciò
non conosce la ragione di ciascuna cosa. E io non
chiamo arte un’attività irrazionale (29).
Di fronte alle illusorie lusinghe della pratica, emerge
la ragione che conosce il perché e su tali basi può
fondare la techne.
L’esperienza rimane sempre uno dei criteri neces-
sari per conseguire un giudizio, ma soggiace alla
preminenza dell’intelligenza e del ragionamento:
“Come bisogna giudicare ciò che si deve giudicare
bene? Non forse con l’esperienza, l’intelligenza e il
ragionamento?” (30).
Se non ci fosse il logos e si giudicasse solo alla luce
dell’empiria tutto sarebbe indistinguibile e si con-
fonderebbero le arti con ciò che arti non sono (31).
Platone, infatti, distingue la conoscenza fondata sul-
l’essenza delle cose dalla mera opinione fondata
sulle apparenze che abbagliano i nostri sensi.
Aristotele completa il discorso platonico, collocando
le modalità del conoscere secondo una precisa
gerarchia qualitativa.
Nella prima pagina de La Metafisica, dopo aver
esordito con la celebre: “tutti gli uomini sono pro-
tesi per natura alla conoscenza” (32), elenca le
modalità del conoscere.
In principio furono le sensazioni e la memoria, modi
che l’uomo condivide con alcuni animali. Poi nasce
l’esperienza che, traendo origine dalla memoria,
rappresenta il punto di partenza da cui derivano
scienza ed arte: “l’arte nasce quando da una mol-
teplicità di nozioni empiriche venga prodotto un
unico giudizio universale che attraversi tutte le cose
simili fra loro” (33).
È solo con l’intervento del logos che si ha vera
conoscenza e vera arte: solo attraverso l’arte e il
logos, infatti, si conoscono le cause delle cose: gli
empirici, infatti, sanno il che, ma non il perché; que-
gli altri, invece, sanno discernere il perché e la
causa” (34).
L’esperienza, relegata in fondo alla gerarchia della
conoscenza, svolgerà d’ora in poi una funzione
ancillare per la scienza medica.
All’esperienza il compito gravoso di sporcarsi le
mani sperimentando, al logos quello di restituire ad
una teoria casuale la molteplice e disordinata fatica
empirica.
Da questo momento l’esperienza sarà pensata solo
in base alla scienza e lo scopo della scienza sarà
quello di oggettivare l’esperienza.
Poiché l’esperienza nella medicina si organizza tec-
nicamente in una varietà di procedure e di contatti
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con il paziente, uno dei significati da attribuire al
termine medico esperto sarà quello del professio-
nista che ha accumulato un grande numero di
esperienze tecniche. Come l’esperienza dell’avia-
tore si misura con il numero delle ore di volo, così
l’esperienza del chirurgo si misura con il numero
degli interventi praticati.
L’esperienza come sapere derivante da innumere-
voli esperienze di una certa pratica è pur sempre
un valore che, tuttavia, riveste meno importanza in
una scienza a rapida evoluzione.
Il medico anziano con quaranta anni di esperienza
può non essere il medico esperto quando si tratti
di tecnologia a rapida evoluzione.
In una Medicina dai rapidi mutamenti, questa tipo-
logia di esperienza è destinata a valere poco e
comunque ritrae maggiormente la figura del medico
competente, piuttosto che del medico esperto.

Il prezzo da pagare al logos

La medicina occidentale, dopo aver imboccato
decisamente la via del logos, ha avviato un pro-
cesso produttivo culminato con la rivoluzione tec-
nologica.
La medicina, fattasi in tal modo scienza, ha rag-
giunto successi senza precedenti che, tuttavia, esi-
gono un prezzo.
Il primo prezzo che si è dovuto pagare al logos è
stato quello di rimuovere la storicità dell’esperienza
medica.
Lo scopo della scienza è, infatti, quello di oggetti-
vare l’esperienza a tal punto che non agisca in essa
alcun elemento di storicità (35).
Pensare l’esperienza solo in base alla scienza,
quindi, ne sopprime la sua intima storicità.
Affinché potesse guardare scientificamente l’uomo,
il logos medico ha dovuto oggettivarlo e rimuoverlo
come soggetto.
La rimozione del soggetto, infatti, permette il pas-
saggio della medicina nel novero delle scienze.
Il ribaltamento imposto dall’oggettività rende sog-
getto un inesistente universale, la malattia, e oggetto
un particolare, l’uomo malato.
Nella diagnosi il medico mentalmente sovrappone
la forma del caso clinico del malato a quella delle
malattie che conosce tentando di trovare la stessa
configurazione: la diagnosi avviene quando la forma
del malato combacia con quella della concezione
scientifica accreditata della malattia.
È il malato, quindi, a dover essere informato alla
malattia.

Occupati a chiarire come un processo biologico
che riguarda il corpo di un individuo è definito e trat-
tato dalla medicina, impegnandosi a mostrarne le
modalità, gli effetti, spesso si è dimenticato l’altro
volto della malattia. Per noi tutti essa è non solo l’in-
sieme dei sintomi che ci spinge dal medico, essa
resta l’avvenimento sventurato che minaccia o
modifica immediatamente la nostra vita individuale.
Sotto questo aspetto la malattia esige sempre un’in-
terpretazione che va al di là del corpo individuale
e dell’eziologia specifica.
La malattia comporta sempre la formulazione di
interrogativi relativi alle sue cause, che non si ridu-
cono, nella nostra coscienza, a un germe o a dei
fattori genetici e più ancora al suo senso: perché
io, perché lui, perché qui, perché ora.
Il paziente, infatti, non è interessato alla diagnosi
ma alla prognosi che non è una richiesta di proba-
bilità statistiche, ma del suo destino (36).
Per il paziente, la malattia acquista significato solo
in relazione al destino prognostico, al peso delle
sofferenze e delle limitazioni che comporterà e inflig-
gerà.
Ecco perché la medesima diagnosi non è la stessa
cosa per tutti: essa può comportare, di fatto, pro-
gnosi e significati diversi secondo la persona col-
pita, della sua provenienza culturale e del suo stato
sociale.
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Se per entrare nel regno delle metanalisi e dei trials
controllati a doppio cieco è indispensabile cono-
scere il linguaggio analitico e oggettivante del logos,
per comprendere adeguatamente il singolo malato
è necessario intendere un altro modo d’esprimersi.

Le regole espressive del singolo malato, però, sono
personali, cosicché si dovrà trovare un qualche
punto per accedere alla sua soggettività.
Poiché il logos difficilmente potrà trovare una tale
via di accesso, ecco assisterlo in questo compito
l’esperienza.

L’esperienza come accesso 
al mondo della soggettività

Aristotele aveva già avvertito il pericolo derivante
dal dimenticare la particolarità dell’ammalato.
Infatti, se l’esperienza è conoscenza del particolare 
mentre la techne dell’universale, tutte le attività pra-
tiche e produttive si occupano del particolare giac-
ché: “il medico non ha sotto cura l’uomo se non in
via accidentale, ma ha sotto cura Callia o Socrate
o qualche altro individuo designato con tale appel-
lativo e a cui è cosa accidentale essere uomo; se
pertanto un medico non tiene conto dell’esperienza
e si basa sul ragionamento, e conosce l’universale,
ma ignora il particolare che è in esso, molte volte
sbaglia la cura, perché è proprio il particolare quello
che bisogna curare” (37).
Siamo di fronte ad un profondo significato del ter-
mine esperienza. L’esperienza medica ci mostra un
soggetto immerso nella sua storia e nella sua uni-
cità. In questo senso l’esperienza è un’irruzione
nella storia del paziente e, quindi, esprime la nar-
razione della vita di quel particolare soggetto.
L’atteggiamento del medico esperto, quindi, non
sarà quello di cancellare il rumore di fondo narra-
tivo, per scegliere solo quegli elementi oggettivi utili
per gli scopi diagnostici e terapeutici, ma di com-
prendere ed interpretare la storia del soggetto (38).
È questa storia unica ed irripetibile che malamente
può essere ingabbiata negli ordinari percorsi anam-
nestici, obbligati e preconfezionati, oppure investi-
gata con le scale rilevanti la Qualità della Vita, vano
tentativo per ridurre a quantità misurabile le qualità
del soggetto.
Si tratta, quindi, di valorizzare l’accesso al mondo
della soggettività offertoci dall’esperienza medica
che rappresenta una valore aggiunto nel processo
diagnostico e terapeutico.

Apertura ontologica dell’esperienza

Dall’universalità del concetto, quindi, prendono ori-
gine la scienza e la tecnica.
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Vincent van Gogh, “Il dottor Paul Gachet” (1890).
Musèe d’Orsay, Parigi.
….. In una lettera a Gauguin, van Gogh spiega come abbia attribuito a Gachet
“l’espressione afflitta dei nostri tempi”. L’immagine di Gachet è molto più che un
semplice ritratto, è un simbolo, la rappresentazione di ciò che il medico è per van
Gogh: l’amico perfetto che aveva cercato... Nella realtà Gachet fu medico perso-
nale di van Gogh e lo aiutò a risollevarsi dalle frequenti crisi nervose.

Raffaello “Scuola di Atene” (1509-1511): al centro Aristotele e Platone.
Musei Vaticani di Roma.
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Ma cos’è l’unicità dell’esperienza e come trapassa
nella nuova universalità del logos? (39).
L’esperienza si dà in atto solo nella singola osser-
vazione. Essa non è già saputa in una universalità
precostituita. In ciò risiede la fondamentale aper-
tura dell’esperienza verso nuova esperienza (40).
Se si considera l’esperienza solo in vista del suo
risultato il suo autentico processo è saltato a piè
pari (41).
Nell’ambito della medicina, fare esperienza non
significa solo accumulare ore di volo in una ripeti-
zione dello stesso esercizio, sino a renderlo auto-
nomo, perfetto, svincolato da ogni evento distur-
bante. Questo riguarda solo l’aspetto tecnico, mate-
riale dell’atto medico. Si tratta, al contrario, di rile-
vare proprio quegli aspetti disturbanti che sconvol-
gono la mera ripetizione esperienziale.
Fare esperienza significa acquisire quel sapere che
deriva da tutte le mutevoli particolarità che si pre-
sentano in ogni nuova esperienza (42).

Esperienza e sofferenza

Esiste un altro luogo dove l’esperienza può realiz-
zare un sapere decisivo per la pratica medica, sep-
pure differente da quello proveniente dal logos.
Si tratta del luogo della sofferenza umana nel quale
nessun uomo è mai straniero.
Glaucone si chiede: non bisogna avere nello stato
medici bravi? (43).
Qual è lo statuto del bravo medico?
Glaucone lo fonda innanzi tutto sull’esperienza: “Tali
dovrebbero essere, secondo me, tutti quelli che
hanno avuto come pazienti quanti più sani e quanti
più malati possibile” (44).
Si tratta del valore cumulativo dell’esperienza del
quale si è accennato prima.
Socrate tuttavia, aggiunge qualcosa d’altro: “… bra-
vissimi diventerebbero i medici se fin da fanciulli, oltre
che apprendere l’arte, avessero relazione con più
corpi infermi possibile e soffrissero di persona ogni
malattia, senza avere una sana costituzione. Perché,
credo, non curano il corpo con il corpo; non sarebbe
possibile che i loro corpi fossero o divenissero mai
malati; ma lo curano con l’anima che non può curare
bene qualcosa se diventa o è cattiva” (45).
Solo il medico esperto della sofferenza, per averla
provata sulla propria pelle, diviene un buon me-
dico (46).
Abbiamo scoperto un nuovo significato dell’espe-
rienza.
Ora possiamo parlare dell’esperienza in due sensi:
da un lato delle esperienze che si inseriscono ordi-
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Salvador Dalì. “La persistenza  della memoria” (1931).
Museum of Modern Art di NewYork.

Rembrandt “Aristotele con il busto di Omero” (1653).
Metropolitan Museum, NewYork.

natamente nelle nostre aspettative, dall’altro della
esperienza che uno fa.
Quest’ultima che è l’esperienza autentica è sempre
un’esperienza negativa (47).
L’esperienza negativa della sofferenza ci aiuta a
comprendere le sofferenze del paziente e apre la
strada ad un sapere non altrimenti comprensibile.
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Nell’ambito della medicina, l’esperienza della sof-
ferenza è essenziale per una decisione giusta.
Platone narra nelle ultime pagine de La Repubblica
il mito di Er (48).

Nel racconto di Er, Platone pone l’uomo di fronte al
suo destino del quale deve assumere ogni respon-
sabilità.
“Non sarà un demone a scegliere per voi, ma sarete
voi a scegliere il demone. (…) La responsabilità è
di chi sceglie, il dio non è responsabile” (49).
Secondo il racconto del mito, infatti, le anime devo-
no scegliere la prossima vita da vivere.
Sceglievano sia le anime provenienti dal cielo,
quelle che nell’esistenza passata avevano vissuto
giustamente ed erano state ricompensate, sia quelle
provenienti dalla voragine della terra che, vissute
ingiustamente, avevano pagato per ogni sopruso
dieci volte tanto.
Ogni anima, messa di fronte ad un numero elevato
di vite di ogni genere, doveva scegliere quella che
preferiva. Quali anime facevano la scelta giusta?
Sorprendentemente tra coloro che sceglievano
imprudentemente, le più erano quelle che proveni-
vano dal cielo perché: “erano inesperte di soffe-
renze (50). Invece coloro che venivano dalla vora-
gine terrestre per lo più non operavano le loro scelte
a precipizio: perché avevano essi stessi sofferto o
veduto altri soffrire” (51).

Conclusioni

L’esperienza del dolore insieme a quella che acce-
de alla soggettività del paziente costruiscono un
sapere che, completando l’oggettività del logos,
produce la decisione equa: quella più giusta nella
particolare occasione (52).
Il medico che agisce alla luce del logos e del
sapere esperienziale è un medico che rifugge dalle
decisioni imprudenti e ingiuste. Come possiamo
definire il medico che nella deliberazione conosce
la misura (metron) giusta per quel paziente, che nel
rispetto delle conoscenze scientifiche riesce a
coniugarle nella soggettività e nell’unicità di colui
che gli sta di fronte?
Quale termine si deve usare per chi, ricordando le
esperienze fatte per quel tanto di negatività che
esse procurano, com-misura (metron) la propria
esperienza di dolore con quella dell’altro?
I greci utilizzavano il termine prhonesis, che ormai
possiamo tradurre con quel tipo di saggezza pro-
pria delle azioni umane (53).
Alla fine dell’itinerario, ritroviamo intatti i significati
che Esiodo ha dato a Metis: la saggezza e la pru-
denza. Attraverso i significati dell’esperienza che si
sono via via tratteggiati, logos ed empiria conflui-
scono nella mente di Metis, oceanina dalle sottili
caviglie, prima moglie di Zeus.
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antica definizione pervenutaci di malattia e salute come
equilibrio. CFR Ippocrate 266.

11. Diog. Laert VIII 83 [A 1,1] ne I Presocratici, Laterza, Roma
– Bari 90; I: 243.

12. CFR Adorno F. La filosofia Antica, Feltrinelli Milano 93; I:
19–21.

13. AET v 30,1 [Dox 442] ne I Presocratici, Laterza, Roma –
Bari 90; I: 244. Alcmeone utilizza il termine isonomia: gli
uguali diritti, mutuandolo dal discorso politico. L’isonomia
della salute contrasta con la monarchia o tirannide della
malattia.

14. [Aristot.] probl. 17,3 916° 33 ne I Presocratici, Laterza,
Roma – Bari 90; I: 243.

15. [Theophr] de sens. 25 [A 5] ne I Presocratici, Laterza,
Roma – Bari 90; I: 243.

16. Empedocle di Agrigento, del cui poema sulla Natura pos-
sediamo solo alcuni frammenti, non disdegna l’uso del-
l’esperienza perchè se è vero che: scorgendo una misera
parte della vita nella loro vita di breve destino, come fumo
sollevandosi si dileguano, questo solo credendo, in cui
ciascuno si imbatte per tutto sospinti, si vantano di sco-
prire il tutto (Sext. Emp. Adv. Math. VII 122-4) è anche vero
che senza accordare più fiducia alla vista che all’udito o
all’orecchio sonoro oltre la chiara fede del gusto, e non
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innanzi tutto, sui dati osservabili direttamente, sui dati del-
l’esperienza: Per la debolezza dei sensi non siamo capaci
di discernere il vero: ma possiamo valerci dell’esperienza,
della memoria e dell’arte nostre proprie; poiché ciò che
appare è un fenomeno di ciò che non si vede con gli
occhi. CFR Giannantoni G. (a cura di). I presocratici.
Laterza, Roma – Bari, 1990; II: 609-10. Durante il suo sog-
giorno ad Atene, fu portato a Pericle dalle sue terre un
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di attacchi epilettici. L’indovino Lampone interpretò que-
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cle sul suo rivale Tucidide, nella lotta per la conquista del
potere ad Atene. Anassagora, che era presente al fatto,
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Dove si nasconde la salute, Cortina, Milano, 1994: 5–38.

43. Platone. Repubblica: III 408.
44. Platone. Repubblica: III 408 d.
45. Platone. Repubblica: III 408 e.
46. Reale G. Corpo, anima e salute. Cortina, Milano 1999: 322.
47. Gadamer HG. Verità e Metodo. Bompiani, Milano 1994:

408-9.
48. Er, figlio di Armenio, di schietta panfilia muore in guerra e

quando dopo dieci giorni si raccolsero i cadeveri già
putrefatti, venne raccolto ancora incorrotto. Portato a casa
nel dodicesimo giorno stava per essere sepolto. Già era
deposto sulla pira quando risuscitò e, risuscitato, prese a
raccontare quello che aveva veduto nell’aldilà. CFR Pla-
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53. L’itinerario approda al concetto di prhonesis: si può chia-
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fece aprire il cranio dell’animale e mostrò agli assistenti
che l’anomalia era dovuta ad un’atrofia del cervello: invece
di occupare tutta la scatola cranica, esso finiva a punta
come un uovo alla radice dell’unico corno. I presenti rima-
sero ammirati della scienza di Anassagora, ma in seguito
ammirarono ancora maggiormente Lampone, visto che la
sua profezia si rilevò esatta.

19. Ippocrate. Il male sacro. Classici UTET, Torino 1996: 297-
316. CFR inoltre, Jouanna J, Ippocrate, SEI, Torino, 1994:
397-8. La prima parte del trattato è fortemente polemica
contro coloro che, ritenendo l’epilessia causata dall’inter-
vento personale di una divinità, la curano con purifica-
zioni, incantesimi e proibizioni nel regime. L’autore denun-
cia la loro incompetenza ed empietà, sostenendo che la
malattia non è più divina delle altre e che è curabile. Nella
seconda parte propone una spiegazione razionale della
malattia: la malattia è dovuta al cervello; flussi di flegma
scendono dalla testa e producono danni secondo i luo-
ghi in cui si raccolgono.

20. Ippocrate. Il male sacro. Classici UTET, Torino 1996: 297.
21. Ippocrate. Le Arie, le Acque, I luoghi. Classici UTET,

Torino, 1996; 199: 229.
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come la vendetta di Afrodite a causa dell’attacco al  tem-
pio di Ascalone.

23. Il popolo sciita era nomade. Eschilo lo definisce: retto da
buoni pascoli (o da buone leggi). Gli Sciiti mettevano in
comune i beni, le donne e i bambini. CFR Bachofen, Il
matriarcato, I: 89.

24. Ippocrate. Le Arie, le Acque, I luoghi. Classici UTET, Torino
1996: 224.

25. CFR Ippocrate, Classici UTET, Torino 1996: 38-9.
26. CFR Ippocrate. Classici UTET, Torino 1996: 34-5.
27. Jouanna J. La nascita dell’arte medica occidentale. In:

storia del pensiero, 63.
28. In un passo successivo, Socrate spiega meglio come

sarebbe giudicato un medico se lo accusasse  un cuoco
davanti ai fanciulli: considera, infatti, come potrebbe difen-
dersi il medico accusato tra costoro, se uno gli muovesse
queste accuse: “ragazzi, quest’uomo vi ha fatto molti mali,
e rovina  voi e quelli più giovani di voi, tagliando e caute-
rizzando: vi fa soffrire facendovi digiunare e angustian-
dovi; vi dà pozioni amarissime e vi fa soffrire fame e sete,
non come me, che invece vi imbandivo sempre cibi pre-
libati e di ogni genere”. Che cosa credi che il medico
potrebbe rispondere, se si trovasse in questi frangenti? E
se dicesse la verità, ossia se dicesse: “ Io ragazzi, feci
tutto questo per la vostra salute”; ebbene, te lo immagini
le urla che lancerebbero questi giudici? Platone. Gorgia,
521E 522 A.

29. Platone. Gorgia. Bompiani, Milano 2001: 464D 465 A 127.
30. Platone. La Repubblica. Laterza, IX 582 303-4.
31. Platone. Gorgia. Bompiani, Milano 2001: 129. Il detto di

Anassagora evocato da Socrate in questo passo è il
seguente: insieme erano tutte le cose, illimiti per quantità
e per piccolezza, perché anche il piccolo era illimite. E
stando tutte insieme, nessuna era discernibile a causa
della piccolezza: su tutte predominava l’aria e l’etere,
essendo entrambi illimiti: sono infatti queste nella massa
torale le più grandi per quantità e per grandezza. Simplic
Phys 155: 23.
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Ho accolto con piacere l’invito a riportare la mia opinione
sul ruolo delle società scientifiche in Italia e ringrazio la
SIMEUP per la fiducia. Dal 2004 presiedo la European
Society for Paediatric Endocrinology (ESPE – Società
Europea di Endocrinologia Pediatrica): questa espe-
rienza, insieme all’opportunità di avere trascorso alcuni
periodi all’estero, mi ha consentito di sviluppare un certo
convincimento sul ruolo fondamentale che le Società
Scientifiche hanno per il progresso delle conoscenze di
medicina clinica e di base, nonché per la formazione
degli operatori sanitari e, conseguentemente, per il miglio-
ramento della qualità della assistenza ai bambini. È del
tutto evidente, infatti, che le Società Scientifiche hanno il
dovere di stimolare l’eccellenza nella ricerca che è alla
base di una buona formazione (“education” nel mondo
anglosassone) e di una assistenza (“care”) di qualità.
Risultano quindi di fondamentale importanza l’attività
scientifica e formativa di una Società, l’organigramma
societario (che dovrebbe essere rappresentativo anche
di diverse realtà [accademiche, della sanità ospedaliera
e della sanità territoriale]), i criteri di eleggibilità dei com-
ponenti del Consiglio Direttivo e delle massime cariche
di rappresentatività; anche a livello internazionale talvolta
si tengono presenti equilibri politici e geografici, tuttavia
gli “officers” (componenti del Consiglio Direttivo) sono
eletti con rigorosi criteri che tengono presente le qualità
scientifiche e formative del candidato.
Le qualità scientifiche dei candidati nelle cariche di Pre-
sidente, Segretario, Tesoriere e Componente del Consi-
glio Direttivo sono infatti di fondamentale importanza, poi-
ché esse dovrebbero garantire la qualità e l’eccellenza
delle attività scientifiche e formative della Società.

Qualità dei Congressi Scientifici e
scelta dei relatori e moderatori

È di rilevante importanza che i Congressi medici garan-
tiscano un’elevata qualità scientifica. L’unico modo per

ottenere questo risultato è quello di selezionare i relatori
ed i moderatori sulla base dei loro specifici interessi scien-
tifici e della qualità delle loro pubblicazioni sugli argo-
menti di pertinenza. Un modo inequivocabilmente sicuro
per individuare la qualità del relatore che si sceglie è
quello di cercare le sue pubblicazioni scientifiche su Pub-
Med ed il suo Citation Index su ISI e Google Scholar.
In questo modo, si ha la certezza che il relatore riferisca
di ricerche in un settore che conosce in modo accurato
e approfondito e non solo per aver letto sull’argomento o
riferendo di ricerche svolte da altri. 
Anche i moderatori hanno un ruolo molto importante per
stimolare la discussione e rendere ancora più utile a
scopo formativo quella sessione. Selezionare relatori e
moderatori sulla base dei rapporti e delle relazioni per-
sonali ha negative conseguenze sulla qualità delle ses-
sioni scientifiche e sul risultato finale del Congresso.
Collegato a quanto sopra segnalato, è il problema del-
l’accreditamento del Congresso e della Educazione Con-
tinua in Medicina (ECM). Dopo l’introduzione della ECM
nel nostro Paese, si è assistito negli ultimi anni ad un pro-
liferare di Congressi, Conferenze, Seminari, e Meeting di
varia natura (a livello nazionale, regionale, provinciale e
locale), che non sempre soddisfano i criteri di qualità a
cui si faceva cenno. 
È quindi molto importante che la selezione dei congressi
e dei relatori/moderatori sia accurata e soddisfi sempre
criteri di qualità e di eccellenza scientifica.

Ricerca, formazione e assistenza

Come accennato, la base per ottenere un’elevata qua-
lità dell’assistenza e della formazione, è investire in
ricerca.
Sono fortemente persuaso della importanza che il nostro
Paese investa maggiormente in questo settore: basti
ricordare, a tal proposito, che l’Italia investe in ricerca
solo lo 0,9-1% del Prodotto Interno Lordo (PIL), meno
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della metà rispetto alla Germania ed alla Francia e meno
di un terzo rispetto al Giappone. Sono, comunque, anche
convinto che oltre ad investire maggiori risorse finanzia-
rie nella ricerca, l’Italia, il nostro Paese, ha necessità che
si crei una cultura della ricerca: cultura della ricerca
vuol dire, ad esempio, facilità per i cittadini di contribuire
alla ricerca (attraverso la deducibilità dalla denuncia dei
redditi) oppure di investire su centri accreditati. 
È inoltre estremamente difficile in Italia realizzare la
ricerca clinica: ciò non solo per la grave carenza di Cen-
tri di Ricerca Clinica (“Clinical Research Center” – CRC),
ma anche per la difficoltà di reclutare volontari sani:
ricordo come a Boston annunci per il reclutamento di
volontari sani, anche in età pediatrica ed adolescenziale,
erano visibili sugli autobus o nel “Common” (il parco prin-
cipale). Purtroppo, in Italia la ricerca è ancora vista con
un certo sospetto (“chi fa ricerca non è un bravo medico”
mi è capitato di sentire talvolta) e sicuramente non come
il principale mezzo per lo sviluppo scientifico e tecnolo-
gico (ed economico) per il nostro Paese.
L’eccellenza nella ricerca è uno dei principali fattori per
il miglioramento della qualità della formazione e, quindi,
della assistenza medica. 
Le migliori Facoltà di Medicina delle Università ameri-
cane (quelle della Ivy League, ad esempio) sono anche
quelle dove si fa migliore ricerca e, conseguentemente,
migliore assistenza medica.

Eticità dei Congressi e 
rapporti con gli sponsor

Il problema del conflitto di interesse è stato finanche
troppo dibattuto nel nostro Paese. È del tutto evidente
che il rapporto con gli sponsor è di fondamentale impor-
tanza per la trasparenza e per la corretta informazione.
Sarebbe da evitare con attenzione che a prendersi cura
dei convegni siano organizzazioni in qualche modo
legate al Presidente del Convegno (o ad uno dei suoi
collaboratori). 
Il budget del convegno dovrebbe essere rivisitato da
revisori dei conti al fine di controllare che le risorse finan-
ziarie siano utilizzate in modo proprio. L’ESPE ha una
serie di “auditors” (appunto revisori di spese ed introiti)
che controllano pedantemente ogni singolo centesimo
di euro (o di sterline o di franchi svizzeri).
Nell’ambito dell’eticità dei Congressi è ascrivibile anche
l’assunto che non è necessario che vi sia una prolifera-
zione indiscriminata degli eventi; sono sicuro che con
una più oculata gestione si potrebbero ottimizzare le
risorse ed organizzare eventi formativi e di aggiorna-
mento realmente utili alla formazione continua degli ope-
ratori sanitari e continuamente sottoposti a controlli di
qualità.

I Congressi ed i giovani medici

Una delle chiavi per assicurare un futuro di elevata qua-
lità alla Medicina (ed alla Pediatria) Italiana è che i gio-
vani (specializzandi, medici interni, dottorandi, volontari,
etc.) prendano parte ai processi formativi accreditati.
Infatti, spesso i giovani non hanno possibilità di parteci-
pare ai Congressi, perché sono costosi e spesso è diffi-
cile garantirsi il supporto finanziario. Questo vale, soprat-
tutto, per i congressi internazionali, che, spesso, sono
anche quelli di migliore qualità e con una ricaduta forma-
tiva molto rilevante. Una possibile soluzione potrebbe
essere che ai Congressi Internazionali possa partecipare
solo chi ha un ruolo attivo, ad esempio solo chi presenta
dati personali sottoforma di comunicazione o di poster.
Ciò sarebbe di grande stimolo per i giovani che vogliano
dedicarsi alla ricerca clinica o di base, perché consenti-
rebbe di presentare i propri risultati in un consesso inter-
nazionale, di certo molto stimolante. Tale soluzione
avrebbe anche il vantaggio di rendere maggiormente visi-
bile la Medicina (Pediatria) italiana a livello internazionale;
credo, infatti, che l’internazionalizzazione della Pediatria
Italiana sia indispensabile e di grande utilità per i nostri
giovani. In tal senso, sarebbe estremamente importante
(direi essenziale) che un periodo di formazione all’estero
divenga prerequisito fondamentale (quasi una “conditio
sine qua non”) per i giovani che vogliano avviarsi ad una
carriera accademica o ospedaliera di eccellenza.
Ritengo, invece, che sia assolutamente da evitare che i
Congressi costituiscano una occasione per fare anche
del turismo: non dubito che queste occasioni siano state
sporadiche nel passato recente, ma credo non sia super-
fluo reiterare che l’immagine della Pediatria e dei Pedia-
tri Italiani abbia solo da perdere da Congressi tenuti in
località turistiche in periodi particolari (ad esempio Con-
gressi di una settimana in località innevate, o Meeting in
riva al mare, etc.).
Infine, vorrei sottolineare il ruolo molto rilevante che le
Società Scientifiche possano avere nella formazione degli
Specializzandi. I circa 250 Specializzandi in Pediatria che
ogni anno accedono nelle Scuole di Specializzazione in
Pediatria del nostro Paese costituiscono un enorme patri-
monio per il futuro. Su questi giovani medici le Società
Scientifiche Pediatriche dovrebbero investire al fine di
migliorare ulteriormente, in futuro, l’assistenza dei bam-
bini in Italia. Ovviamente, queste brevi riflessioni costitui-
scono spunto per aprire eventualmente un “forum” su
questo rilevante aspetto della formazione e delle attività
congressuali, di grande rilevanza per la Medicina e la
Pediatria del nostro Paese. Chi, come me, tiene molto al
futuro della Pediatria Italiana non può esimersi dall’impe-
gnarsi strenuamente per fare in modo che il nostro Paese
abbia un ruolo non marginale nell’attività scientifica, for-
mativa ed assistenziale.
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Aspetti generali

I corticosteroidi (CS) sono stati utilizzati per il trat-
tamento delle malattie respiratorie fin dal 1950,
quando si rese disponibile il primo derivato di sin-
tesi analogo dell’ormone corticosurrenalico (1). A
distanza di oltre mezzo secolo dall’introduzione dei
CS nella farmacologia il loro meccanismo di azione
non è ancora perfettamente conosciuto. Nonostante
esistano controversie sulla reale efficacia in alcune
malattie respiratorie, tali farmaci rappresentano uno
strumento di indubbia utilità a disposizione dei
pediatri.

Meccanismo d’azione
Gli effetti biologici dei CS sono mediati da un recet-
tore intracellulare appartenente alla sottofamiglia
dei recettori nucleari (2), trascritto da un gene loca-
lizzato sul braccio lungo del cromosoma 5 (3). Il
gene consta di nove esoni e di tre promotori la cui
funzione è ancora sconosciuta, ma si suppone che
possano avere un ruolo nell’espressione e regola-
zione tessuto-specifica (4). I CS attraversano la
membrana cellulare e si legano al recettore citopla-
smatico formando un complesso dimerico che
migra rapidamente nel nucleo ed interagisce con
specifiche sequenze del DNA influenzandone
l’espressione genica (5). Sebbene tutti i CS attivi
siano capaci di legarsi con i recettori intracellulari,
l’affinità del legame è fortemente correlata con la
potenza intrinseca del farmaco (6).
I CS esercitano la loro azione antinfiammatoria attra-
verso meccanismi molteplici. Sopprimono l’attiva-
zione dei geni proinfiammatori attraverso l’inibizione
dell’istone-acetiltransferasi ed il reclutamento del-
l’istone-deacetilasi-2 che si lega al complesso di
trascrizione attivato. Inoltre, il recettore attivato si

lega ai siti promotori di alcuni geni promuovendo la
trascrizione di proteine antinfiammatorie, come la
mitogen-activated protein kinase phosphatase-1
che è in grado di inibire il segnale della cascata
infiammatoria (7). I CS possono in tal modo incre-
mentare o sopprimere la trascrizione di geni codi-
ficanti per le proteine antinfiammatorie, la lipocor-
tina-1, le interleuchine e i recettori per le interleu-
chine.
La tradizionale teoria “genica” dell’azione dei CS
che interagiscono direttamente con il DNA o che
coinvolgono altri fattori di trascrizione non spiega
la rapidità di alcuni effetti farmacologici indotti da
questi composti (8, 9). Sono state pertanto ipotiz-
zate azioni non geniche mediate da un distinto
recettore di membrana, la cui attività risulterebbe
correlata a segnali intracellulari attraverso la media-
zione della proteina G e l’attivazione di numerose
chinasi (10, 11). Tale meccanismo di azione potreb-
be giustificare gli effetti indotti dai corticosteroidi
inalati (CSI) sul flusso ematico bronchiale (12).
I CS infatti sono in grado di agire sul microcircolo
sanguigno attraverso meccanismi differenti: il primo
è la modifica della trascrizione dei geni proinfiam-
matori che richiede ore per manifestare gli effetti;
l’altro è un’azione rapida di incremento del tono
vasomotore, probabilmente non gene-mediata, in
grado di inibire l’aumentata perfusione tessutale
tipica dell’infiammazione (13).
I CS possono manifestare un effetto inibitorio diretto
su molte cellule [neutrofili (14), macrofagi (15), T-lin-
fociti (16), eosinofili (17, 18), basofili (19) e cellule
epiteliali (20)] coinvolte nel processo infiammatorio
delle vie aeree e ciò giustifica il ruolo svolto da que-
sti farmaci in molte malattie respiratorie. I CS sono
anche in grado di ridurre la secrezione mucosa
bronchiale (21). I CS infine aumentano l’espressione
cellulare dei recettori beta-adrenergici attraverso
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l’attivazione del gene che li codifica (22) ed incre-
mentano l’affinità per i simpaticomimetici prevenen-
done il disaccoppiamento dal recettore (23). Un
recente studio sull’infiammazione bronchiale indotta
da virus ha evidenziato che l’associazione flutica-
sone-salmeterolo esercita un effetto inibitorio siner-
gico su alcuni mediatori (soprattutto CXCL10 e
CCL5, citochine con attività chemotattica per linfo-
citi T) implicati nei processi flogistici delle vie aeree
(24), confermando la capacità dei beta2-agonisti a
lunga durata di azione di potenziare l’effetto antin-
fiammatorio dei CSI. A loro volta i beta2-agonisti
possono esercitare un effetto “attivante” sui recet-
tori dei glucocorticoidi, rendendoli più affini al
legame con lo steroide e facilitando il passaggio
del complesso recettore-glucocorticoide dal cito-
plasma al nucleo (25).
L’azione dei CS sulla risposta delle vie aeree a sti-
moli infiammatori è condizionata dalla modalità di
somministrazione e dalla durata del trattamento. La
singola somministrazione di una dose di CS per via
orale (26) o inalatoria (27) previene la risposta tar-
diva ad allergeni inalanti e la conseguente iperre-
attività bronchiale, senza avere però effetti sulla
risposta precoce. Trattamenti prolungati sono invece
efficaci nel ridurre anche la risposta precoce allo
stimolo allergenico, in modo sia dose (28) che
tempo (29) dipendente.
L’effetto inibitorio dei CSI sulla reattività bronchiale
è stato dimostrato nei confronti di stimoli diretti
(istamina o metacolina) e indiretti (sforzo, aria
fredda, iperventilazione isocapnica) (30, 31).
Quello indotto dai corticosteroidi per via sistemica
(CSS) è invece trascurabile (32, 33) o evidente solo
a dosi elevate (34, 35).

Effetti collaterali
Gli effetti collaterali della somministrazione di CSS
sono ben conosciuti e riguardano soprattutto l’ini-
bizione dell’asse ipotalamo-ipofisi-surrene, l’osteo-
porosi e, evento particolarmente importante in età
pediatrica, l’arresto della crescita staturale. Tali
effetti si manifestano di solito in seguito a sommini-
strazioni prolungate, ma un’adeguata attenzione
dovrà essere rivolta anche alle somministrazioni
ripetute nel tempo, come può avvenire nel caso di
episodi asmatici ricorrenti.
Mentre sono sufficienti solo due settimane di tera-
pia sistemica per ridurre la risposta surrenalica allo
stress, il completo recupero della funzionalità del-
l’asse ipotalamo-ipofisi-surrene dopo trattamenti
prolungati può richiedere anche diversi mesi (36).
I rischi connessi al prolungato o frequente utilizzo

dei CSS possono essere minimizzati utilizzando
agenti a più breve durata d’azione (e.g. prednisone,
metilprednisolone) e/o con la somministrazione a
giorni alterni. Anche tale modello comportamentale
non è tuttavia esente da rischi in caso di dosaggi
elevati (37). Trattamenti brevi con CS orali possono
indurre una lieve soppressione dell’asse ipotalamo-
ipofisi-surrene, ma in genere si assiste rapidamente
al recupero completo della funzionalità surrenalica
(38). Terapie ripetute, anche brevi, possono in ogni
caso rappresentare un rischio potenziale di sop-
pressione surrenalica (39).
Gli effetti sistemici dei CS possono essere ridotti uti-
lizzando i CSI. In tal caso gli effetti collaterali dipen-
deranno da diversi fattori, quali la dose, il metodo
di somministrazione e la sensibilità individuale al
farmaco (40). La problematica relativa ai rischi e
benefici dell’uso degli ICS in età pediatrica è stata
ampiamente affrontata in letteratura ed esula dagli
scopi di questo articolo. Il lettore è pertanto indiriz-
zato a tali fonti bibliografiche (41).

Metodi di somministrazione
Per molto tempo gli steroidi sono stati utilizzati nel
trattamento delle malattie respiratorie esclusiva-
mente per via sistemica (orale, endovenosa o intra-
muscolare). Lo sviluppo di formulazioni per via ina-
latoria ha costituito un traguardo terapeutico impor-
tantissimo (42). La terapia inalatoria è infatti consi-
derata la modalità di elezione nelle malattie respi-
ratorie, in particolare nell’asma. Il razionale per l’uti-
lizzo di questa via di somministrazione consiste nel
fatto che il farmaco viene indirizzato direttamente
nelle vie aeree, consentendo pertanto un’azione più
rapida, dosi inferiori ed effetti collaterali minori
rispetto alla terapia sistemica.
Esistono tre metodi per l’erogazione dei farmaci per
via inalatoria. Al fine di somministrare dosi adeguate
e minimizzare gli effetti avversi, la scelta dovrà
essere individualizzata in base all’età, alle caratte-
ristiche tecniche dell’apparecchio prescelto, alla
accettabilità e alla collaborazione del paziente (43).

a) Inalatori di spray predosato
(Metered Dose Inhalers - MDI)

Gli MDI rappresentano il più diffuso sistema di ero-
gazione dei farmaci per via inalatoria. Rispetto agli
altri metodi si caratterizzano per un buon equilibrio
tra costo, tecnica di esecuzione e beneficio tera-
peutico. Presentano indubbi vantaggi, quali quelli
di essere portatili, multidose, poco costosi, e sono
ideali per bambini di età superiore ai 6-7 anni. Tut-
tavia, anche se utilizzati con una tecnica corretta,
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solo il 10-15% del farmaco erogato raggiunge le vie
aeree inferiori (frazione respirabile), mentre l’80%
si deposita nell’orofaringe e il restante 10% è trat-
tenuto nell’erogatore. Inoltre, la deposizione intra-
polmonare del farmaco è condizionata dal flusso
inspiratorio del soggetto, in quanto i bassi flussi
(< 30 l/min) favoriscono una migliore deposizione
delle particelle nelle vie aeree periferiche (44).
L’uso non corretto di questi dispositivi è una delle
principali cause di fallimento della terapia inalato-
ria. Tra gli errori tecnici più frequenti vanno consi-
derati: dimenticare di scuotere la bomboletta,
dimenticare di espirare prima di erogare lo spruzzo,
non coordinare l’attivazione manuale e l’inalazione,
inalare troppo rapidamente, interrompere l’inala-
zione subito dopo l’erogazione, non trattenere suf-
ficientemente il respiro (45).
Per superare alcuni di questi problemi, sono stati
introdotti appositi distanziatori da adattare all’ero-
gatore. Essi rendono attuabile l’erogazione anche
nel bambino in età prescolare, consentono una
migliore deposizione polmonare del farmaco e ridu-
cono la deposizione orofaringea. Le caratteristiche
dei vari distanziatori sono state oggetto di specifi-
che trattazioni in letteratura (42, 46).
Recentemente sono stati commercializzati eroga-
tori di spray predosato i quali sono attivati dall’atto
del respiro (Breath actuated MDI). Tali apparecchi
aboliscono la coordinazione mano-respiro, ma non
impediscono la deposizione del farmaco sull’orofa-
ringe e i conseguenti potenziali effetti collaterali.
Raramente i bambini in età prescolare sono in grado
di utilizzare questi inalatori in maniera efficiente (47).

b) Inalatori di polvere secca
(Dry Powder Inhalers - DPI)

Questi erogatori sono stati ideati con lo scopo di
superare il problema della coordinazione mano-
respiro, tipica degli MDI. La struttura dei DPI con-
sente la produzione di un aerosol di particelle respi-
rabili nel momento in cui il paziente compie una
manovra di inspirazione forzata. L’aerosol della pol-
vere infatti è un processo che richiede energia, for-
nita dal  flusso inspiratorio prodotto durante l’inala-
zione del farmaco (48). Per tale motivo, i DPI sono
indicati in bambini di età superiore a 5 anni, in
quanto capaci di generare flussi inspiratori suffi-
cientemente grandi.
I farmaci in polvere destinati a questi apparecchi
sono sottoposti a manipolazione industriale e in certi
casi sono associati a un eccipiente (carrier) che
rende il materiale meno coesivo. Le forze di coe-
sione fra particelle di principio attivo e carrier sono

implicate nella dispersione del farmaco nell’aria
inspirata (49). Anche la struttura dell’erogatore con-
diziona l’efficienza della manovra: infatti canali
interni lunghi e tortuosi possono generare turbo-
lenza, con conseguente buona micronizzazione
delle particelle ma deposizione di farmaco nella
camera di inalazione o in orofaringe per aumento
della resistenza al flusso. Il disegno tecnico dell’ap-
parecchio, le caratteristiche della polvere e la qua-
lità dell’atto inspiratorio rappresentano importanti
variabili da cui dipende l’entità dell’erogazione di
particelle respirabili.

c) Nebulizzatori
Nel corso degli anni sono stati introdotti notevoli
accorgimenti tecnici nella costruzione dei nebuliz-
zatori e molteplici apparecchi sono ora disponibili.
Tradizionalmente i nebulizzatori possono essere
distinti in apparecchi ad aria compressa e ultraso-
nici. I primi sono in grado di nebulizzare in maniera
appropriata tutti i liquidi, mentre i secondi permet-
tono una buona erogazione delle soluzioni ma non
delle sospensioni. Le caratteristiche dei differenti
sistemi di nebulizzazione sono state affrontate in
specifiche pubblicazioni (42).
I nebulizzatori richiedono una scarsa collaborazione
da parte del bambino e rappresentano pertanto un
metodo di somministrazione da considerare nella
prima infanzia. Essi sono però costosi, ingombranti,
poco efficaci nell’erogazione del farmaco e pertanto
scarsamente adatti a terapie prolungate (50). Pos-
sono tuttavia costituire una modalità molto utile per
somministrare broncodilatatori in caso di attacco
asmatico acuto (47). I bambini dovrebbero inalare
l’aerosol attraverso un boccaglio o una maschera
ben aderente al volto, allo scopo di evitare la disper-
sione del farmaco ed i possibili effetti collaterali
legati al contatto con cute ed occhi (51).

Scelta dell’erogatore
La scelta di un apparecchio per la terapia inalato-
ria dipende essenzialmente dall’età del paziente,
dal farmaco da somministrare e dalla specifica indi-
cazione terapeutica. Bisognerà inoltre tenere in
considerazione il beneficio clinico, i potenziali effetti
avversi, la facilità di uso, la convenienza ed il costo.
Prescrivere un inalatore è solo uno dei primi passi
del processo educativo che tutti i bambini asma-
tici dovrebbero ricevere. L’istruzione dei genitori e
del bambino su come utilizzare correttamente gli
apparecchi è infatti essenziale per ottenere i risul-
tati attesi.
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La tabella 1 indica le modalità suggerite per la tera-
pia inalatoria nelle varie età. Tutti i pazienti dovreb-
bero ricevere istruzioni adeguate sulle modalità di
utilizzazione, pulizia e manutenzione degli inalatori
nei centri specializzati ed essere costantemente
supervisionati dal proprio medico (42).

Applicazioni cliniche

La potente attività antinfiammatoria posseduta dai
corticosteroidi giustifica l’ampio uso di tali farmaci
nelle malattie respiratorie. In questo articolo saranno
trattate le più importanti condizioni cliniche acute
dell’età pediatrica in cui i corticosteroidi possono
trovare la loro applicazione.

Croup
Il croup (laringotracheite, laringite ipoglottica) è la
più comune forma di ostruzione acquisita delle vie
aeree superiori in bambini di età compresa tra 6
mesi e 6 anni (52). Spesso è conseguente a un’in-
fezione virale e l’agente più comunemente identifi-
cato è il virus parainfluenzale tipo 1. La sequenza
di eventi clinici, causata da edema progressivo
delle vie aeree superiori, si caratterizza per la com-
parsa di tosse abbaiante, voce rauca, stridore inspi-
ratorio di varia entità, retrazioni intercostali ed alita-
mento delle pinne nasali. Tale sintomatologia può
presentare un peggioramento in seguito all’agita-
zione ed al pianto. Il possibile coinvolgimento
infiammatorio delle vie aeree inferiori giustifica la
presenza di wheezing talora associato. Nella dia-
gnosi differenziale vanno considerati in particolar
modo l’epiglottite, la tracheobronchite batterica,
l’inalazione di corpo estraneo e l’ascesso retrofarin-
geo (53). Sebbene il croup sia tradizionalmente
suddiviso in croup virale e croup spasmodico, nes-
suno studio ha fornito finora un criterio attendibile
per la distinzione delle due entità. È comunemente

accettato che il primo è preceduto da segni di infe-
zione respiratoria ed è caratterizzato da un’evolu-
zione graduale, mentre il secondo ha solitamente
un esordio improvviso in assenza di sintomi prodro-
mici. Tuttavia è probabile che queste condizioni rap-
presentino i due estremi di un’unica entità clinica.
Il croup generalmente è una condizione autolimi-
tantesi, con una buona prognosi. Prima dell’uso
estensivo degli steroidi sistemici, 1 paziente su 5
veniva ricoverato in ospedale e il 2-3% di questi
necessitava l’intubazione (54). Allo scopo di clas-
sificare la gravità dell’ostruzione aerea sono stati
ideati idonei sistemi a punteggio basati sulla valu-
tazione di segni e sintomi.
Il punteggio ideato da Westley, che può fornire un
risultato finale compreso tra 0 e 17, è quello gene-
ralmente più utilizzato (Tabella 2).
Per molti anni l’utilizzo dei corticosteroidi sistemici
(CSS) nel croup è rimasto controverso, soprattutto
a causa di problemi metodologici nei vari studi cli-
nici (55). La dose, la durata e la modalità di sommi-
nistrazione degli steroidi erano infatti variabili ed i
parametri di valutazione erano spesso non uniformi
(56). Alla fine degli anni ’80 una metanalisi compren-
dente nove studi metodologicamente soddisfacenti
sottolineava che i CSS erano in grado di ridurre la
gravità della malattia, l’uso di epinefrina, la neces-
sità di ospedalizzazione, il ricorso all’intubazione e
i tempi di degenza, ma non venivano fornite indica-
zioni precise su dosaggio e tempi di somministra-
zione ottimali dei farmaci (57).
Nello stesso periodo veniva dimostrata per la prima
volta l’efficacia di una dose singola di steroide (desa-
metasone 0.6 mg/kg per i.m.) in pazienti ospedaliz-
zati per croup lieve-moderato (58). A distanza di 24
ore i pazienti trattati con il farmaco presentavano un
miglioramento clinico (85% vs 33%) e una minore
necessità di epinefrina (19% vs 62%) rispetto al
gruppo placebo. Risultati sovrapponibili sono stati
successivamente ottenuti in pazienti trattati in Pronto
Soccorso con desametasone (0.6 mg/kg per i.m.)
ed inviati a domicilio.
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Tabella 1

Età Dispositivo da preferire Dispositivo alternativo

< 4 anni MDI* con camera di espansione e Nebulizzatore con maschera
maschera facciale

4-6 anni MDI* con camera di espansione con Nebulizzatore con maschera
boccaglio o maschera facciale

> 6 anni MDI* con camera di espansione con Nebulizzatore con boccaglio
boccaglio o erogatore di polvere
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A un follow-up telefonico dopo 24 h, il miglioramento
clinico era infatti più frequente nel gruppo attivo
(84%) che nel placebo (42%) e solo il 5% dei pa-
zienti del primo gruppo aveva fatto ricorso all’atten-
zione medica rispetto al 21% del secondo. Gli studi
citati aprivano una crepa profonda nel compassato
distacco del mondo accademico tradizionalmente
scettico sull’efficacia degli steroidi nel croup e raffor-
zavano invece le convinzioni maturate “sul campo”
dalla medicina di base (60).
Dopo le prime dimostrazioni di efficacia dei CSS,
diversi studi hanno tentato di individuare il dosag-
gio, la molecola e la modalità di somministrazione
ottimali di questi farmaci. In pazienti ospedalizzati
con croup lieve-moderato, dosi singole di desame-
tasone orale (0.6 mg/kg vs 0.3 mg/kg vs 0.15 mg/kg)
hanno mostrato una sostanziale parità di efficacia
sui vari parametri (punteggio clinico, ricorso all’epi-
nefrina, durata di ospedalizzazione, necessità di
ricovero in Unità di Terapia Intensiva) (61).
Una singola somministrazione orale di desameta-
sone [0.15 mg/kg (62) oppure 0,6 mg/kg (63)] ha
comportato benefici clinici, sociali (minore stress
nel bambino e nei genitori) ed economici (minore
ricorso alle cure mediche) anche nelle forme lievi
di malattia.
Il confronto tra molecole diverse (desametasone
0,15 mg/kg e 0,6 mg/kg vs prednisolone 1 mg/kg,
in dose singola) non ha evidenziato significative dif-
ferenze di efficacia (64), ma in uno studio il desa-
metasone è risultato superiore al prednisolone nel
ridurre il ricorso all’attenzione medica (65). Non
sono state inoltre riscontrate differenze nel confronto
tra diverse modalità di somministrazione [desame-
tasone 0,6 mg/kg i.m. vs os (66, 67), desametasone
0,6 mg/kg i.m. vs betametasone 0,4 mg/kg os (68)].

Lo sviluppo di formulazioni di corticosteroidi per via
inalatoria (CSI) ha reso particolarmente attraente la
possibilità di trattare il croup con questi composti.
Studi controllati hanno evidenziato che la budeso-
nide per nebulizzazione (2 mg in dose unica)
induce significativi vantaggi rispetto al placebo nel
migliorare il punteggio clinico già nelle prime ore,
nel favorire la dimissione precoce dal Pronto Soc-
corso e nel ridurre i ricoveri (69, 70). La rapidità di
azione della budesonide nel croup è stata attribuita
all’effetto vasocostrittore (alfa-adrenergico) svolto
dai CSI direttamente sulla mucosa dell’area sub-
glottica (71). Al riguardo, uno studio multicentrico
in pazienti con croup moderato-grave ha eviden-
ziato che non vi sono sostanziali differenze tra l’ina-
lazione di budesonide (2 mg) e quella di adrena-
lina (4 mg) in termini di efficacia e di sicurezza (72).
Nel corso degli anni l’effetto degli steroidi nel croup
è stato oggetto di diverse revisioni sistematiche. La
più recente ha identificato 31 studi metodologica-
mente corretti, comprendenti oltre tremila pazienti
(73). Il trattamento con steroidi, indipendentemente
dalla modalità di somministrazione, è associato a
un evidente miglioramento del punteggio clinico,
minore ricorso a visite di emergenza, minori tempi
di soggiorno in ospedale, minore uso di epinefrina,
ridotta durata di intubazione. Recenti revisioni criti-
che supportano l’uso di routine dei corticosteroidi
in tutti i bambini con croup (74, 75).
Diversi studi hanno confrontato l’efficacia della via
inalatoria con quella sistemica. Il desametasone
[0,6 mg/kg per os (76) o i.m. (77)] e la budesonide
[2 mg (25) o 4 mg (26) per nebulizzazione] sono
risultati entrambi superiori al placebo per attività cli-
nica, tempi di ospedalizzazione e ricorso all’epine-
frina, senza sostanziali differenze di efficacia tra

Tabella 2
Westley Group Score

Stridore
assente 0
udibile a riposo con lo stetoscopio 1
udibile a riposo senza stetoscopio 2

Retrazioni
assenti 0
lievi 1
moderate 2
gravi 3

Penetrazione aria
normale 0
ridotta 1
molto ridotta 2

Cianosi
assente 0
in agitazione 4
a riposo 5

Livello di coscienza
normale 0
alterato 5

Croup lieve � 3

Croup medio 4-7

Croup grave � 8
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loro. La somministrazione orale di desametasone
(0,6 mg/kg) è risultata invece più efficace della
nebulizzazione dello stesso farmaco (160 mcg) nel
limitare il ricorso all’attenzione medica e nel favo-
rire la risoluzione dei sintomi (78). Pur non esistendo
una evidente superiorità dei CSS rispetto ai CSI,
molti autori suggeriscono l’utilizzazione della forma
orale, in quanto più economica, più semplice da
somministrare e generalmente ben tollerata (79).
La possibilità di una maggiore efficacia terapeutica
con la somministrazione combinata delle due for-
mulazioni di steroidi è stata esplorata in specifici
studi. Il confronto tra desametasone [0,6 mg/kg (80)
oppure 0,15 mg/kg (81) per os], budesonide (2 mg
per nebulizzazione) e i due farmaci associati non
ha evidenziato differenze nei vari parametri esami-
nati (score clinico, uso di trattamenti aggiuntivi,
tempo di permanenza in pronto soccorso, ospeda-
lizzazione), sottolineando l’assenza di vantaggi nel-
l’aggiungere i CSI ai CSS.

Indirizzi di comportamento
Gli studi clinici effettuati negli ultimi 20 anni hanno
permesso di ottenere molteplici informazioni scien-
tifiche sul ruolo degli steroidi nel croup ed hanno
evidenziato in maniera inequivocabile che questi
farmaci modificano l’evoluzione della malattia. Le
informazioni provenienti dalla letteratura scientifica
possono essere ragionevolmente tradotte nei
seguenti comportamenti pratici:

• ogni bambino con croup va trattato con ste-
roide;

• una dose singola, per via sistemica o inalata,
è efficace;

• anche se  non esistono sostanziali differenze
di efficacia tra CSS e CSI, la via sistemica è
preferibile per facilità di somministrazione e
costo contenuto;

• il desametasone orale è il farmaco di riferi-
mento, per lo meno per le forme più gravi; per
i bambini che non tollerano la somministra-
zione orale, la budesonide per nebulizzazione
o il desametasone per via intramuscolare rap-
presentano ragionevoli alternative;

• il dosaggio consigliato è di 0,15 mg/kg per il
desametasone e 2 mg per la budesonide;

• l’associazione di CSS e CSI non è raccoman-
data.

Bronchiolite
Con il termine bronchiolite si intende un’infezione
respiratoria acuta delle vie aeree distali, caratteriz-
zata da edema, necrosi delle cellule epiteliali,

aumentata produzione di muco e broncospasmo,
che interessa prevalentemente bambini di età infe-
riore a 2 anni. I segni e sintomi clinici, solitamente
preceduti da rinite e febbre, sono la tosse, la tachip-
nea, l’uso della muscolatura accessoria, il reperto
ascoltatorio di sibili e rantoli crepitanti. L’agente
patogeno tipicamente in causa è il virus respirato-
rio sinciziale; meno comuni sono i virus parainfluen-
zali, adenovirus, rhinovirus, metapneumovirus (82).
Il trattamento ottimale della bronchiolite costituisce
tuttora oggetto di dibattito. Nonostante il ruolo pre-
minente dell’infiammazione nella patogenesi della
malattia (83), l’efficacia terapeutica degli steroidi
rimane controversa. I primi studi al riguardo ave-
vano fornito risultati contrastanti e poco attendibili
in quanto penalizzati da numerosi “bias” metodolo-
gici (84, 85, 86).
Dopo anni di sorprendente silenzio, l’argomento è
stato nuovamente rivisitato in studi clinici metodo-
logicamente più accurati. Tali studi hanno dimo-
strato che la somministrazione di CCS (desameta-
sone da 0.3 mg/kg/die a 1 mg/kg/die per os o i.m.
limitatamente alla fase acuta) non è in grado di
modificare favorevolmente né il decorso clinico nè
la funzionalità polmonare (87, 88, 89, 90).
Un solo studio ha evidenziato che il prednisolone
(1 mg/kg/die per os per 7 giorni) accelera il recu-
pero clinico, senza comunque modificare i tempi di
permanenza in ospedale (91). Il follow-up a 5 anni
dei pazienti inseriti in questo studio non ha comun-
que mostrato differenze tra farmaco attivo e pla-
cebo nella ricorrenza del wheezing (92). Uno stu-
dio successivo con simile impostazione metodolo-
gica (prednisone orale 2 mg/kg/die per 3 giorni) non
ha evidenziato efficacia né in fase acuta né nella
prevenzione di sintomi respiratori durante i due anni
successivi (93).
Un recente studio in bambini con bronchiolite
moderata-grave osservati in Pronto Soccorso ha
riscontrato un miglioramento dello score clinico e
una ridotta percentuale di ricovero con la sommini-
strazione di desametasone (1 mg/kg in dose sin-
gola per os) rispetto al gruppo placebo (94).
A distanza di 7 giorni dalla somministrazione non
esistevano comunque differenze significative nello
score clinico tra il gruppo placebo e quello attivo.
Un editoriale sull’argomento avanza qualche per-
plessità sui risultati dello studio, in quanto il miglio-
ramento clinico potrebbe essere legato all’effetto
antipiretico del farmaco più che a quello antiede-
migeno, e suggerisce cautela sui possibili effetti col-
laterali indotti da dosaggi elevati di CSS (95).
Le recenti linee guida dell’American Academy of
Pediatrics concludono che non vi è evidenza suffi-
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ciente per supportare l’uso dei CSS nella bronchio-
lite (96). Tale affermazione è confermata da una
Cochrane review da cui emerge l’assenza di bene-
ficio con l’uso degli steroidi sui tempi di ospedaliz-
zazione, lo score clinico, la saturazione di ossigeno,
il numero di visite successive e i ricoveri (97).
Negli ultimi anni diversi studi hanno valutato l’effi-
cacia dei CSI sia nella fase acuta della bronchiolite
sia nel ridurre la ricorrenza del wheezing succes-
sivo. La budesonide (1 mg per 2 volte al giorno tra-
mite nebulizzazione) iniziata al momento del rico-
vero e proseguita per alcune settimane non ha
modificato i parametri clinici nella fase iniziale né
prevenuto la successiva ricorrenza del wheezing
(98, 99). Lo stesso farmaco somministrato tramite
aerosol pressurizzato e camera di espansione (200
mcg per 2 volte al dì) per 8 settimane dal momento
della dimissione non ha mostrato differenze rispetto
al placebo nel prevenire episodi di tosse e whee-
zing (100). Tali risultati contrastano con quelli di altri
studi in cui la somministrazione di CSI era in grado
di ridurre la ricorrenza successiva del wheezing
(101, 102, 103). Differenze nel disegno sperimen-
tale e la probabile inclusione di pazienti asmatici in
alcuni studi potrebbero giustificare i diversi risultati.
Una recente revisione sistematica dell’argomento
sottolinea la mancata efficacia dei CSI somministrati
durante la fase acuta della bronchiolite nel preve-
nire il wheezing successivo (104).

Indirizzi di comportamento
Il comportamento terapeutico da adottare nei bam-
bini con bronchiolite rimane ancora oggi fonte di
discussione ed esiste una grande variabilità nel-
l’uso di risorse tra nazione e nazione e anche all’in-
terno dello stesso paese (105). In realtà, dopo anni
di studi, a parte l’ossigenoterapia nessun altro trat-
tamento si è dimostrato sicuramente efficace nella
bronchiolite. Per quanto più specificamente attiene
agli steroidi, non esistono al momento dati convin-
centi sulla loro efficacia. L’effetto favorevole eserci-
tato dai CSS nei soggetti atopici con segni clinici di
bronchiolite e wheezing può comunque giustificare
il loro utilizzo nei casi di diagnosi dubbia ed in quelli
che non mostrano un miglioramento clinico con le
usuali misure terapeutiche (106).

Asma acuto
L’asma acuto è la più comune emergenza medica
in età pediatrica. Saper riconoscere in tempo utile
l’esordio di un episodio asmatico acuto e adottare
di conseguenza corrette strategie di comporta-

mento è fondamentale per ridurre il ricorso alle strut-
ture ospedaliere e la mortalità. La tempestività del
trattamento è determinante, in quanto il tempo che
intercorre dall’esordio dell’episodio fino al momento
in cui si interviene incide in modo considerevole
sulla risposta clinica e sui tempi di risoluzione (107).
L’uso degli CSS nel trattamento dell’asma acuto è
stato per lungo tempo motivo di controversia (108,
109). Una recente metanalisi su studi condotti in
dipartimenti di emergenza conclude che questi far-
maci inducono un miglioramento clinico e della fun-
zionalità respiratoria, riducono i ricoveri, accorciano
i tempi di ospedalizzazione e limitano le recidive
(110). I benefici sono più evidenti nelle forme gravi
e nei pazienti che non hanno ricevuto steroidi siste-
mici prima dell’arrivo in ospedale (59). I numerosi
studi condotti con i CSS nell’asma acuto in ospe-
dale permettono di trarre alcune importanti consi-
derazioni pratiche:

• gli steroidi sono efficaci nella risoluzione del-
l’episodio acuto, ma manifestano il loro effetto
dopo alcune ore; pertanto, qualora se ne
ritenga necessaria la somministrazione, vanno
introdotti precocemente (111);

• non esistono sostanziali differenze di risposta
in base alla via di somministrazione (112, 113);
la via orale potrebbe essere preferibile in età
pediatrica, quella endovenosa nei pazienti
gravi o con tendenza al vomito (114);

• non vi sono evidenze scientifiche che dimo-
strano la superiorità di un composto rispetto
ad un altro per dosaggi equiparabili (115);

• in rapporto alla maggior potenza antinfiamma-
toria, alla minore attività mineralcorticoide e
alla migliore penetrazione nel polmone rispetto
ad altri preparati, il metilprednisolone dovrebbe
essere preferito (116);

• dosaggi particolarmente elevati non esercitano
un effetto maggiore rispetto a posologie più
basse (117); la dose di prednisone/predniso-
lone tradizionalmente utilizzata è di 2 mg/kg/die
in 2-3 somministrazioni giornaliere (118, 119),
ma un’efficacia equivalente e con minori effetti
collaterali è stata evidenziata con dosi di
0.5 mg/kg/die (120) e 1 mg/kg/die (121);

• la durata ottimale della terapia è incerta. Iden-
tica efficacia clinica è stata ottenuta in asma-
tici adulti trattati con steroidi orali per 10 o 5
giorni, purché siano consensualmente sommi-
nistrati steroidi per via inalatoria (122). La tera-
pia orale con desametasone (0,6 mg/kg/die)
per due giorni ha comportato benefici identici
ed una migliore accettazione rispetto al pred-
nisolone (2 mg/kg/die) per cinque giorni nel

64pp_SIMEUP__Anno1_n0_ok  28-11-2007  12:38  Pagina 29



trattamento di un’esacerbazione asmatica in
ospedale (123). La potenziale maggiore sop-
pressione dell’asse ipotalamo-ipofisi-surrene
a causa della lunga emivita del desametasone
va tuttavia attentamente considerata, soprat-
tutto in caso di cicli ripetuti (124);

• per trattamenti di durata inferiore a 10 giorni, i
CSS possono essere sospesi bruscamente
senza causare problemi (125) e senza aumen-
tare il rischio di recidive se vengono consen-
sualmente prescritti CSI (126).

Negli ultimi anni diversi studi hanno valutato l’atti-
vità dei CSI nel trattamento di episodi asmatici
acuti. La nebulizzazione di budesonide (1 mg per
2 volte al dì, seguita da una progressiva riduzione
della dose in una settimana) ha indotto un più
rapido miglioramento clinico rispetto a dosi infe-
riori (200 mcg per 2 volte al dì) in bambini con
wheezing acuto ricorrente (127). Inoltre, la bude-
sonide (250 mcg per 4 volte al dì) nebulizzata in
ospedale in aggiunta al trattamento standard in
bambini asmatici della prima infanzia è risultata
superiore all’ipratropium bromuro nel migliorare i
sintomi respiratori e nel ridurre la durata del rico-
vero (128). Non è ancora ben chiaro se l’attività dei
CSI nell’asma acuto sia legata all’azione antinfiam-
matoria o all’effetto vasocostrittore sul microcircolo
(129, 130).
Alcuni studi hanno confrontato i CSI con i CSS nel
trattamento di episodi asmatici acuti in ospedale.
La budesonide per nebulizzazione [500 mcg ogni
4 ore in bambini della prima infanzia (131) o 800
mcg per 3 dosi in bambini più grandi (132)] ha evi-
denziato una risposta clinica più immediata e minori
effetti collaterali rispetto al prednisone per os. La
budesonide (1600 mcg tramite Turbohaler) ha
mostrato un’azione più precoce rispetto al predni-
solone per os (2 mg/kg) anche nel confronto tra dosi
singole (133).
Una sostanziale equivalenza di efficacia nel con-
trollo di episodi asmatici lievi-moderati è stata
riscontrata nel confronto tra prednisolone orale e
fluticasone (1 mg per 2 volte al dì tramite spray con
distanziatore, per 7 giorni) (134). In bambini con
asma acuto grave la somministrazione orale di
prednisone (2 mg/kg, unica dose) è risultata comun-
que superiore al fluticasone (2 mg tramite spray pre-
dosato con distanziatore, unica dose) nel migliorare
i parametri di funzionalità respiratoria e nel ridurre
i ricoveri (135).
Una recente meta-analisi di 7 studi (4 in adulti, 3 in
bambini) riguardante pazienti con asma acuto trat-
tati in dipartimenti di emergenza ha evidenziato che

i CSI riducono il rischio di ricovero, ma hanno un
effetto modesto sulla funzionalità polmonare (136).
Non esiste tuttavia una sufficiente evidenza scien-
tifica che i CSI siano efficaci quanto i CSS nel trat-
tamento dell’asma acuto (137).
Diverse esperienze cliniche sono state effettuate
somministrando gli steroidi alla comparsa dei primi
sintomi di un attacco asmatico e proseguendoli per
alcuni giorni. La somministrazione a domicilio (138)
o in strutture ambulatoriali (139) di steroidi orali nella
fase iniziale di un attacco asmatico ha accorciato i
tempi di risoluzione dell’episodio e ridotto la neces-
sità di ulteriori terapie.
Un recente studio ha tuttavia dimostrato che la pre-
coce somministrazione di prednisolone orale
(20 mg/die per 5 giorni) da parte dei genitori in caso
di wheezing virale non migliora lo score clinico, non
riduce il ricorso al salbutamolo e non modifica il
tasso di ospedalizzazione (140). La somministra-
zione di una dose singola di prednisone a domici-
lio ha fornito risultati contrastanti riguardo alla pos-
sibilità di controllare l’evoluzione di un episodio
asmatico (141, 142). Una revisione analitica dell’ar-
gomento conclude che non vi è evidenza a favore
dell’inizio precoce dei cortisonici orali in bambini
con wheezing intermittente (143).
Il tentativo di modificare la naturale progressione di
un episodio asmatico è stato attuato anche con la
somministrazione precoce di CSI. Dosi elevate di
beclometasone (750 mcg, 3 volte/die tramite spray
predosato con distanziatore) in bambini in età pre-
scolare hanno ridotto la gravità dei sintomi respira-
tori senza influire però sui ricoveri (144). La bude-
sonide [800-1600 mcg 2 volte/die per nebulizza-
zione e 200 mcg 4 volte/die tramite Turbohaler con
graduale riduzione della dose (146)] ha ridotto solo
parzialmente la gravità clinica delle esacerbazioni
asmatiche.
Una recente revisione sistematica di studi sull’ar-
gomento ha evidenziato che la somministrazione di
dosi elevate di CSI (1600-2250 mcg/die) all’inizio di
un episodio virale migliora il controllo del wheezing
e riduce il ricorso agli steroidi orali (147). La pratica
aneddotica di raddoppiare la dose di CSI ai primi
sintomi di un’esacerbazione asmatica in bambini in
trattamento regolare con tali farmaci non ha
mostrato invece sostanziali benefici ad una verifica
scientifica.
Un recente studio controllato ha inoltre evidenziato
che la budesonide (400 mg/die tramite spray pre-
dosato con distanziatore) somministrata ad ogni
episodio di wheezing acuto per un periodo di 2 set-
timane non modifica la progressione verso il whee-
zing persistente (149).
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Indirizzi di comportamento
Le recenti linee guida sull’asma suggeriscono che
i CSS non sono necessari negli accessi asmatici
lievi, mentre vanno previsti in caso di mancata
risposta alle prime somministrazioni di beta2-ago-
nisti e fin dall’inizio nelle forme moderate-gravi
(150). L’uso dei CSS deve essere invece conside-
rato obbligatorio in pazienti con storia di episodi
asmatici rapidamente progressivi, e/o per i quali è
stata necessaria un’intensa terapia steroidea, e/o
che hanno richiesto il ricovero in Unità di Terapia
Intensiva, e nei pazienti in trattamento regolare con
steroidi (151).
L’uso dei CSI per il trattamento dell’asma acuto non
è al momento consigliato. Altri studi si rendono
necessari per definire meglio il ruolo di questi far-
maci in tale condizione, soprattutto in età pediatrica.
In particolare sarà necessario verificare se i CSI for-
niscono un ulteriore beneficio in aggiunta ai CSS
(152) e determinare se esistono particolari sotto-
gruppi di pazienti che rispondono meglio al tratta-
mento (153). Alcune raccomandazioni generali per
l’uso degli steroidi nell’asma acuto sono indicate
nella Tabella 3.
Le riammissioni in ospedale di pazienti preceden-
temente ricoverati per asma acuto sono molto fre-
quenti, fino al 33% entro i sei mesi successivi alla
dimissione (154). Non sembrano esistere parame-
tri clinici in grado di predire con sicurezza le reci-

dive (155), ma il sesso femminile, l’età prescolare,
la gravità della forma clinica, la mancata effettua-
zione di una terapia antinfiammatoria e precedenti
ricoveri nell’ultimo anno costituiscono fattori predit-
tivi importanti (156). 
Le recidive per asma possono comunque essere
dovute a fattori non necessariamente collegati alla
gravità della malattia, quali la scarsa compliance,
problematiche psicosociali e un’errata percezione
degli effetti del trattamento da parte dei genitori (157).
Dati recenti indicano che le riammissioni in ospe-
dale per asma acuto sono in diminuzione (158,
159) ed è verosimile che ciò sia dovuto a migliori
strategie terapeutiche globali nei confronti della
malattia. Le recidive possono essere ridotte con la
prescrizione al momento della dimissione di CSS
per 7-10 giorni e utilizzando CSI nelle successive
settimane (160). 
Una recente metanalisi al riguardo ha evidenziato
che non esistono sostanziali differenze nel ridurre il
rischio di recidiva utilizzando i CSS oppure i CSI
dopo la dimissione (161). L’adozione di semplici pro-
grammi educativi durante la permanenza del bam-
bino in ospedale è un metodo molto efficace per
ridurre il rischio di nuovi ricoveri e il ricorso alle strut-
ture di emergenza (162, 163) e pertanto va conside-
rata come un importante complemento alla terapia
farmacologica. I principali indirizzi di comportamento
per la dimissione sono elencati nella Tabella 4.

Tabella 3
Raccomandazioni generali per l’uso degli steroidi nell’asma acuto

• Da prevedere sempre nell’asma acuto moderato-severo o in caso di risposta incompleta ai beta-2 agonisti.

• Non esistono differenze sostanziali nella risposta clinica tra via orale ed endovenosa. La via orale è preferibile in età pedia-
trica, la via endovenosa in caso di forme gravi o se la via orale è poco tollerata.

• La dose iniziale raccomandata è di 1 mg/kg di prednisone/prednisolone per os, ripetibile ogni 12-24 ore in base alla rispo-
sta clinica.

• Generalmente è sufficiente un ciclo di tre-quattro giorni di terapia; in casi gravi può rendersi necessario un ciclo più pro-
lungato.

• Per cicli inferiori ai 10 giorni la terapia sistemica può essere interrotta bruscamente, purchè contestualmente siano prescritti
steroidi per via inalatoria.

• Un ciclo di steroidi per os inferiore a 10 giorni determina un rischio minimo di soppressione dell’asse ipotalamo-ipofisi sur-
rene. Cicli frequenti (4 o più per anno) possono indurre un rischio cumulativo.

• Il ricorso frequente agli steroidi sistemici richiede la necessità di rivalutare la terapia di fondo.

• Dosi elevate di steroidi inalati sono efficaci nel trattamento del wheezing episodico post-virale e nell’asma acuto di gravità
lieve-moderato. Gli steroidi orali hanno il vantaggio della facilità di somministrazione e di un costo minore e rappresentano
una scelta obbligatoria nell’attacco grave.

• Le recidive possono essere ridotte prescrivendo al momento della dimissione steroidi sistemici o inalati per le successive
2-3 settimane.
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Tabella 4
Criteri e principi di comportamento per la dimissione

1. Ottenere un PEF >75% del predetto e con variabilità circadiana <20-25%

2. Fornire indicazioni per la misurazione del PEF a domicilio, ove previsto

3. Verificare la capacità del paziente ad effettuare correttamente la terapia inalatoria.

4. Assicurarsi che il trattamento da eseguire a domicilio sia in atto da almeno 24 ore.

5. Prevedere un trattamento con beta2 agonisti per almeno una settimana.

6. Prescrivere steroidi (per os o per via inalatoria) in aggiunta ai beta2 agonisti.

7. Revisionare e rafforzare le misure educative.

8. Consegnare informazioni scritte su come comportarsi in caso di esacerbazione acuta.

9. Programmare un controllo presso il proprio medico entro 1 settimana e presso lo specialista entro 1 mese.

10. Obbligo di tornare immediatamente in ospedale se interviene un peggioramento nelle 24 ore successive alla dimissione.
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La terapia steroidea nella patologia respiratoria acuta:
aspetti generali ed applicazioni cliniche
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La gastroenterite acuta rappresenta una delle cause
più comuni di morbidità e di ospedalizzazione
soprattutto nei primi 2 anni di vita associata, nei
Paesi industrializzati, a costi elevati sia diretti (spese
mediche) che indiretti (giorni di lavoro persi dai
genitori). L’impatto della gastroenterite sul piano
socio – economico e sanitario è dunque notevole,

dato il tutt’ora elevato tasso di ospedalizzazione
indotto da tale patologia.
Da molto tempo, ormai, si è assistito ad una “per-
dita” della stagionalità per la gastroenterite, dal
momento che tale affezione si può osservare in
qualsiasi periodo dell’anno, in particolare a seguito
di episodi influenzali.

Valutazione clinica ed iter diagnostico-terapeutico
della gastroenterite acuta

Elisabetta Fabiani - Carlo Catassi* - Massimo Vignini - Giovanni Cardoni
Pronto Soccorso Pediatrico e *Clinica Pediatrica - Università Politecnica delle Marche
Presidio Ospedaliero Materno-Infantile “G. Salesi” - Ancona
elisabetta.fab@tiscalinet.it

ALGORITMO PER LA GESTIONE DEL PAZIENTE CON GASTROENTERITE ACUTA

Indagine anamnestica accurata ed esame clinico

Dimissione

Disidratazione < 3% Disidratazione 3-5%

SÌNO

SGS a 50 ml/kg 
durante un periodo
di 4 ore + rimpiazzo
perdite susseguenti

• Riprendere assunzione di latte (materno, formula o vaccino)
• Riprendere consumo alimenti solidi precedentemente assunti
• Rimpiazzare perdite susseguenti con SGS

SGS a 100 ml/kg 
durante un periodo
di 4 ore + rimpiazzo
perdite susseguenti

Continuare SGS per 4-6 ore 
o fino a reidratazione avvenuta

Disidratazione 6-9%
Disidratazione ≥ 10%

o
Segni di shock

o
Alterazione stato di coscienza

Stima della entità della disidratazione mediante calcolo del calo ponderale espresso in percentuale,
rispetto al peso presentato dal bambino prima dell’esordio della sintomatologia gastrointestinale

• Considerare somministra-
zione mediante sondino
naso-gastrico

• Avviare reidratazione per via
endovenosa

• Continuare normale schema alimentare
• � intake di linquidi per os (SGS)
• Valutazione rischio di disidratazione:

– alto rischio (età < 6 mesi, vomito > 4 episodi/die,
evacuazioni liquide > 8/die)

– basso rischio (età > 6 mesi, vomito < 4
episodi/die, evacuazioni liquide > 8/die.

• Ricovero ospedaliero
• Reidratazione endovenosa, con bolo di SF, 

a 20-40 ml/kg, per 1 ora
• Rivalutare e ripetere se necessario
• Avviare SGS a 100 ml/kg durante un periodo

di 4 ore + rimpiazzo perdite susseguenti,
quando il paziente è stabile

Il paziente tollera la terapia con SGS?

SGS = Soluzione Gluco-Salina
SF = Soluzione Fisiologica
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Gestione del paziente con gastroenterite acuta
(algoritmo):
a) indagine anamnestica accurata ed essenziale,

volta a valutare la durata e la severità della diar-
rea, la presenza di vomito, l’assunzione alimen-
tare e di liquidi, il volume urinario, la presenza di
sangue nelle feci e l’eventuale esistenza di con-
dizioni patologiche associate o che siano evo-
cative di una problematica di interesse chirur-
gico;

b) esame clinico, con obiettivo primario di stabilire
l’entità della disidratazione eventualmente pre-

sente; uno dei parametri predittivi migliori in tal
senso è costituito dalla determinazione del calo
ponderale del bambino. Nel caso in cui non si
conosca con precisione tale dato auxologico, è
possibile ricercare alcuni segni obiettivi che con-
sentono di stimare con una certa accuratezza lo
stato di idratazione del soggetto (Tabella 1);

c) indagini bioumorali (ad es., determinazione della
azotemia e degli elettroliti sierici), la cui esecu-
zione dovrebbe essere limitata soltanto a condi-
zioni particolari, ovvero quando è richiesta una
reidratazione per via parenterale (Tabella 2);

Valutazione clinica ed iter diagnostico-terapeutico della gastroenterite acuta

Tabella 1
Stima dello stato di idratazione

Parametro Lieve Moderata Severa
(3-5%) (6-8%) (≥ 9%)

Output urinario ≤ 4 ore 4-12 ore ≥ 12 ore

Condizioni generali
• Refill capillare (sec) < 1.5 1.5-3 > 3

• Elasticità cutanea (sec)* N < 2 > 2

• Fontanella anteriore N Lievemente depressa Molto depressa

Occhi N Lievemente alonati Molto alonati

Mucose (lingua) Lievemente secche Secche Molto secche

Lacrimazione Presente Ridotta Assente

F. R. (atti/minuto) 30-40 30-50 > 40-50

F. C. (battiti/minuto) 150-175 150-185 > 165-185

P. A. sistolica (mm/Hg) > 77-87 64-87 < 64-74 

Peso Specifico urinario < 1015 1016-1030 > 1030

N = Normale; F. R. = Frequenza Respiratoria; F. C. = Frequenza Cardiaca; P. A. = Pressione Arteriosa (da 5, modificata)

* Valutazione stato di idratazione mediante Pinch-test (“test del pizzicotto” a livello della cute addominale): N, se la plica cutanea scompare
immediatamente; disidratazione di grado medio-moderato, se la plica cutanea scompare dopo 1-2 secondi; disidratazione severa, se la
scomparsa della plica cutanea avviene oltre 2 secondi.

Tabella 2
Criteri per la determinazione degli elettroliti sierici e dell’azotemia

• Disidratazione severa con compromissione dello stato circolatorio

• Disidratazione moderata dove una consistenza “pastosa” della cute può indicare una ipernatriemia

• Disidratazione moderata in soggetti la cui storia clinica ed il cui esame obiettivo non sono giustificati dal semplice
episodio di diarrea
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d) indagini microbiologiche delle feci. Queste
dovrebbero essere prese in considerazione nei
seguenti casi:
a) anamnesi positiva per diarrea ematica con o

senza presenza di muco nelle feci;
b) compromissione dello stato generale;
c) sospetto di intossicazione alimentare;
d) recente viaggio all’estero;

e) reidratazione (Tabelle 3 e 4), mediante sommi-
nistrazione di soluzioni gluco-saline (SGS) ipo-
toniche per via orale e ad libitum, sin dall’esor-
dio del quadro clinico. Al fine di migliorare la

loro palatabilità, è possibile ricorrere ad alcuni
espedienti quali, ad esempio, offrire la SGS
fredda oppure previa aggiunta di saccarina
(quantità massima pari a 1/2 compressa in 500
ml di soluzione), oppure di succo di arancia
(quantità massima pari a mezza arancia in 500
ml). In presenza di vomito, la SGS dovrebbe
essere proposta in quantità “piccole e frequenti”
(ovvero, 5 ml ogni 1-2 minuti), fino al raggiungi-
mento del volume richiesto. L’uso di bevande
“domestiche” (ad es., acqua o tè zuccherati),
succhi di frutta, coca cola, preparati liquidi per
atleti (ad es., Gatorade) non è raccomandato a

Tabella 3
I cardini per il corretto trattamento della gastroenterite acuta

1. Uso della SGS per la disidratazione

2. Soluzione ipotonica (Na 60 mmol/L, glucosio 74 – 111 mmol/L)

3. Reidratazione orale veloce nell’arco di 3 – 4 ore

4. Rialimentazione rapida con alimenti normali (compresi i solidi) dopo completamento della reidratazione

5. Non giustificato l’uso di formule speciali

6. Non giustificato l’uso di formule diluite

7. Continuare l’allattamento al seno

8. Supplementazione con SGS per le perdite subentranti

9. Farmaci non necessari

SGS = Soluzione Gluco-Salina

Tabella 4
Linee guida per la reidratazione orale

Disidratazione lieve

• Volume da somministrare nelle prime 24 ore (comprensivo di mantenimento e riparazione perdite):

< 1 anno di età 150 ml/kg/die
>  1 anno di età 100 ml/kg/die

Disidratazione moderata - severa
a. Mantenimento (in 24 ore)

Peso corporeo Volume1

≤ 10 kg 100 ml/kg
11-20 kg 1000 ml + 50 ml per ogni kg oltre 10
≥ 20 kg 1500 ml + 20 ml per ogni kg oltre i 20

b. Riparazione perdite pregresse (in 4-6 ore): 100 ml per ogni 100 gr. di perdita stimata

c. Riparazione perdite subentranti: rivalutare il paziente ogni 6 – 12 ore, a seconda della gravità della diarrea, ed
aggiungere la perdita stimata in questo intervallo al volume programmato per l’intervallo successivo.

1 Per ogni grado di febbre oltre i 37°C, i fabbisogni idrici indicati vanno aumentati del 10%.

È opportuno che almeno la metà di questo volume
venga somministrato nelle prime 6-8 ore
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causa della inadeguata concentrazione di sodio
e della loro elevata osmolarità (correlata alla
concentrazione dei carboidrati), quest’ultima
responsabile di eventuale peggioramento della
diarrea. Un altro problema da tenere in consi-
derazione è che le SGS sono ipocaloriche e non
contengono proteine o altri nutrienti, per i quali
è dunque necessaria la supplementazione al
fine di assicurare un adeguato intake nutrizio-
nale;

f) rialimentazione. Nei pazienti con disidratazione
di grado lieve-moderato, uno schema alimentare
adeguato per l’età dovrebbe essere riavviato non
appena conclusa la fase iniziale di reidratazione
(ovvero, dopo 3–4 ore). Nei soggetti in cui lo
stato di idratazione non è compromesso, l’ali-
mentazione non deve essere mai sospesa, né
modificata. In particolare, i bambini che sono ali-
mentati al seno devono continuare sempre l’al-
lattamento materno, anche durante le fasi di rei-
dratazione e di mantenimento dello stato di idra-
tazione. Nel caso il bambino assuma un latte for-
mulato, la fase di rialimentazione prevede la
somministrazione della stessa formula a concen-

trazione piena. L’uso delle formule senza latto-
sio, nella maggior parte dei bambini con diarrea
di grado lieve o medio, non è necessario. Gli ali-
menti solidi devono essere gli stessi presenti
nello schema alimentare del bambino, ad ecce-
zione degli alimenti ricchi in grassi o ad elevato
contenuto in carboidrati semplici che andreb-
bero invece evitati;

g) terapia farmacologica (ad es., prodotti in grado
di modificare la microflora intestinale, di aumen-
tare l’assorbimento di acqua/elettroliti o ridurre
la loro secrezione, di modificare la motilità inte-
stinale). Non è necessaria e non è altresì racco-
mandata (Tabella 5), dato che nella quasi tota-
lità dei casi la gastroenterite acuta si risolve
senza alcun trattamento specifico (fatta ecce-
zione per una reidratazione ed una rialimenta-
zione precoci). La terapia antibiotica, invece,
andrebbe attuata solo in una esigua minoranza
di casi selezionati in base ad una serie di para-
metri che prendono in considerazione l’eziolo-
gia, la severità di sintomi, i fattori di rischio cor-
relati all’ospite e quelli di natura socio-ambien-
tali (Tabella 6). I probiotici (supplementi alimen-
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Tabella 5
Campagna di educazione sanitaria per prevenire l’uso indiscriminato della terapia farmacologica
nella diarrea acuta: messaggi chiave

• La diarrea acuta infantile è, nella maggior parte dei casi, una affezione a carattere autolimitantesi

• La diarrea rappresenta un tentativo di eliminare le tossine e non è potenzialmente desiderabile ridurre o fermare questo
meccanismo, poiché può determinare un accumulo delle tossine stesse nell’organismo

• È importante prevenire e trattare la disidratazione, non la diarrea

• La terapia di elezione per la reidratazione è la SGS

• La SGS non è un farmaco per curare la diarrea, non riduce il volume delle feci o la durata della diarrea

• I farmaci antidiarroici non sono necessari, possono essere pericolosi

Tabella 6
Indicazioni per la terapia antibiotica

Eziologia Severità dei sintomi Fattori di rischio legati all’ospite

Salmonella typhi Batteriemia Età neonatale
Shigella Coinvolgimento neurologico Malnutrizione
Vibrio colera Diarrea persistente (> 2 settimane)* Infezione da HIV
Entamoeba hystolitica Shock settico Altri disordini autoimmuni
Giardia Diarrea invasiva*

* Da considerarsi in casi selezionati

SGS = Soluzione Gluco-Salina
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Tabella 7
Criteri per la “ospedalizzazione” nei soggetti con gastroenterite acuta

Ricovero ospedaliero

• Disidratazione severa

• Diarrea muco – ematica

• Malnutrizione

• Sospetta patologia di interesse chirurgico

• Patologia cronica preesistente

• Nati pretermine

• Inaffidabilità parentale nella gestione della reidratazione domiciliare

• Bambini che non tollerano l’alimentazione orale (rifiuto, vomito, intake insufficiente)

• Fallimento del trattamento, ad es., peggioramento della diarrea e/o disidratazione nonostante la SGS

Osservazione temporanea

• Disidratazione lieve-moderata (assicurare la reidratazione in 3-4 ore e mantenere la idratazione in 2-3 ore)

• Bambini al elevato rischio di disidratazione (lattanti di età < 6 mesi, numero evacuazioni liquide > 8/die, numero epi-
sodi di vomito > 4/die)

SGS = Soluzione Gluco-Salina

tari microbici vivi che influenzano beneficamente
l’ospite attraverso il miglioramento dell’equilibrio
microbico) per i quali esistono dati consolidati e
convincenti in termini di riduzione significativa
della severità e della durata della diarrea (in par-
ticolare da Rotavirus) sono quelli che includono
il Lactobacillus caseis subspecie GG.

Quando ospedalizzare

Sebbene dati recenti documentino una eccessiva
tendenza al ricovero ospedaliero nei pazienti con
gastroenterite, nella maggior parte dei casi, questa
procedura non è necessaria, data l’evoluzione posi-
tiva della problematica.
Allo stato attuale, comunque, non esistono criteri
precisi per il ricovero ospedaliero di pazienti con
gastroenterite acuta; le indicazioni disponibili, prin-
cipalmente basate sulla esperienza medica e su
dati clinici indiretti, sono riportate nella Tabella 7.

Conclusioni

La gastroenterite acuta è un problema frequente,
prevalentemente di origine virale e, nella maggior
parte dei casi, a risoluzione spontanea. Tuttavia,
nonostante la “semplicità” della patologia, spesso
il quadro clinico intestinale assume un decorso pro-

tratto con possibilità di complicanze, soprattutto sul
piano nutrizionale. In particolare, va sottolineato che
è di vitale importanza stimare in ogni paziente il
grado di disidratazione; infatti, solo una rapida ed
adeguata reidratazione seguita da una altrettanto
precoce rialimentazione, consentono il raggiungi-
mento di un esito positivo.
Nei soggetti con disidratazione di grado lieve o
moderato, la somministrazione delle soluzioni gluco-
saline per via orale rappresenta la soluzione prima-
ria e più semplice da attuare anche e soprattutto
nei dipartimenti di emergenza pediatrici, osser-
vando magari l’evoluzione delle condizioni cliniche
del paziente durante le prime ore dal suo avvio.
Tale procedura consentirà, in primis, di rassicurare
i familiari del bambino e, contemporaneamente, di
fornire loro informazioni adeguate sulle modalità e
sui tempi di somministrazione della reidratazione
orale, permettendo così di acquisire quella confi-
denza e fiducia necessarie per poter proseguire il
trattamento anche a domicilio ed avviare la succes-
siva fase di rialimentazione.
L’attuazione di restrizioni dietetiche, infatti, associati
alla naturale inappetenza presente nella fase acuta,
concorrono ad un apporto calorico insufficiente, con
conseguente induzione di una diarrea protratta ed
aumentato rischio di malnutrizione.
L’uso di farmaci (antiemetici, antidiarroici ed anti-
biotici) non è generalmente indicato per il tratta-
mento della gastroenterite acuta.
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Introduzione

La gestione del bambino critico necessita di un
apparato assistenziale ed organizzativo complesso,
solitamente disponibile nelle terapie intensive dei
centri di terzo livello o di alta specializzazione. Tut-
tavia, nella popolazione dei pazienti con patologia
acuta grave, esiste una fascia di soggetti a rischio
medio-alto di deterioramento clinico – con bisogno
di monitoraggio non invasivo, di trattamenti terapeu-
tici relativamente complessi e di una maggiore assi-
stenza medica ed infermieristica – che non neces-
sita di cure intensive in senso stretto, ad esempio
nel caso di ventilazione meccanica, ma che pone
spesso grosse difficoltà decisionali riguardo la scelta
del reparto di cura più adatto.
In effetti, l’assistenza di questa categoria di pazienti,
provenienti solitamente dal pronto soccorso, dalle
sale operatorie, dalle terapie intensive in fase post-
critica o dai reparti di pediatria in seguito ad aggra-
vamento, richiederebbe un livello di cure “interme-
dio” tra quelle intensive e quelle standard. Tali cure
dovrebbero essere assicurate in sezioni specializ-
zate capaci di fornire un monitoraggio, una qualità
ed una intensità di cure superiori rispetto alla norma,
con personale sanitario esperto e specificamente
formato. Diversamente, data la relativa carenza di
reparti con tali caratteristiche, molti di questi pazienti
vengono impropriamente gestiti in posti letto di tera-
pia intensiva pediatrica (TIP), oppure in reparti di
degenza pediatrica, raramente in grado di garan-
tire un livello di assistenza adeguato.
Paradossalmente, si potrebbe dire quindi che esi-
ste una importante categoria di bambini critici
“troppo stabili” per richiedere un ricovero in terapia
intensiva, ma allo stesso tempo “troppo a rischio”
per essere gestiti appropriatamente in un reparto
pediatrico non specializzato.

Nella popolazione adulta l’analisi di questo feno-
meno ha favorito l’implementazione di reparti cosid-
detti di “cure intermedie”, nei quali vengono assi-
stiti pazienti complessi o potenzialmente a rischio,
ma ancora gestibili in sicurezza presso una strut-
tura di tipo non intensivo.
Tali reparti sono denominati in maniera diversa in
vari Paesi, potendo essere definiti come terapia
semi-intensiva, cure intermedie, ad alta dipendenza,
e così via. Seguendo l’esperienza positiva del-
l’adulto, alcuni sistemi sanitari hanno recentemente
riconosciuto una funzione ben definita per i cosid-
detti reparti di terapia semi-intensiva, o di cure ad
alta dipendenza, anche per il paziente pediatrico.

Terapia intensiva, terapia semi-intensiva/cure
ad alta dipendenza nel paziente pediatrico

Durante la degenza in ospedale, qualsiasi paziente
con grave patologia può richiedere diversi gradi di
assistenza, variando da quello intensivo, fornito in
TIP o in reparti di rianimazione dell’adulto, a quello
di assistenza intermedia, fornito in alcuni centri di
terapia semi-intensiva (TSI) o di cure ad alta dipen-
denza (CAD), fino a quello di normale degenza
pediatrica.
Ad esempio, un lattante con bronchiolite può richie-
dere, in fase iniziale, un semplice monitoraggio e
una supplementazione di ossigeno, ma per un
improvviso deterioramento può in seguito aver biso-
gno di essere ventilato artificialmente in un reparto
di cure intensive.
Al contrario, un bambino con cardiopatia complessa
può aver bisogno di elevati livelli di trattamento e di
monitoraggio invasivo nella fase precoce post-ope-
ratoria, potendo poi stabilizzarsi dopo alcuni giorni

La terapia semi-intensiva pediatrica:
dove, come e per quali pazienti?
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e necessitando solo di cure intermedie e di un moni-
toraggio ordinario dei parametri vitali.
Idealmente, in base all’evoluzione delle condizioni
cliniche e alle necessità assistenziali, ogni paziente
dovrebbe quindi poter essere assegnato a reparti
diversi durante il ricovero, da un lato sfruttando al
meglio le risorse umane e tecnologiche dei reparti
intensivi, qualora indicato, dall’altro non occupando
impropriamente letti intensivi quando analoghi livelli
di cura possono essere garantiti anche in altri
reparti, quali ad esempio quelli di TSI/CAD.
A tal fine, per ottimizzare e calibrare la risposta sani-
taria nei vari bacini d’utenza, in alcuni Paesi anglo-
sassoni le diverse fasce assistenziali del bambino
critico o ad alto rischio sono state distinte in tre
livelli:
1. “High-dependency care” (cure ad alta dipen-

denza di 1° livello), dove il paziente viene in
genere monitorato (parametri vitali, pressione
non invasiva) ed osservato da parte di uno staff
infermieristico specializzato, ad esempio dopo
aver superato un periodo critico in terapia inten-
siva;

2. “Level II Intensive Care” (terapia intensiva di 2°
livello), dove il paziente è continuamente super-
visionato da un infermiere e può aver necessità
di ventilazione meccanica o del sostegno di una
o più funzioni d’organo;

3. “Level III Intensive Care” (terapia intensiva di 3°
livello), nel caso il paziente sia particolarmente
complesso (politrauma, chirurgia maggiore ad
alto rischio), oppure necessiti di terapie alta-
mente specialistiche (emodialisi, emofiltrazione,

ECMO). Simili differenziazioni, seppur con ter-
minologie diverse, sono d’uso corrente anche
negli Stati Uniti d’America ed in altri Paesi.

Con questi modelli, basandosi su vari criteri clinici
ed organizzativi predefiniti, gli operatori possono
applicare una sorta di “triage”, assegnando o tra-
sferendo i pazienti ai diversi livelli di cura, non solo
al momento della prima accoglienza ma anche
durante l’intero decorso clinico.
I principali fattori che determinano tali decisioni
sono legati sia al paziente (condizioni cliniche e tipo
di patologia acuta in atto) sia alle caratteristiche
della struttura ospedaliera (livello del centro, multi-
disciplinarietà, presenza di reparti pediatrici spe-
cialistici, TIP, servizio di trasporto pediatrico).
Per mantenere validità tali fattori necessitano di veri-
fiche ed aggiornamenti periodici, alla luce dei rapidi
progressi, sia scientifici che tecnologici, che si
osservano nel campo delle cure al bambino critico.

Fattori legati alle caratteristiche del paziente
Pur tenendo conto delle numerose varianti patolo-
giche, è possibile definire alcune categorie princi-
pali di pazienti che, in base alla loro complessità,
usualmente richiedono livelli di monitoraggio o di
trattamento terapeutico specifici. Nelle tabelle I e II
sono riassunti alcuni esempi di condizioni cliniche
e di procedure che in genere necessitano di un
ambiente intensivo. Diversamente, nella tabella III
sono illustrate alcune condizioni cliniche spesso
gestibili in modo appropriato in TSI/CAD.

La terapia semi-intensiva pediatrica:
dove, come e per quali pazienti?

Tabella 1
Esempi di condizioni cliniche che suggeriscono il ricovero in TIP

• Grave distress respiratorio o depressione respiratoria

• Necessità di supporto ventilatorio avanzato (ad es. ventilazione meccanica invasiva)

• Paziente sottoposto a tracheotomia d’urgenza

• Pervietà delle vie aeree potenzialmente a rischio 

• Segni evidenti di shock scompensato o di shock compensato ma ad alto rischio

• Necessità di un supporto rianimatorio recente o ancora in atto 

• Deterioramento non atteso del livello di coscienza 

• Eventi traumatici di gravità medio-alta

• Chetoacidosi diabetica con alterazione del livello di coscienza dopo inizio terapia

• Intervento chirurgico prolungato o comunque a rischio medio-alto

• Paziente post-operatorio con drenaggi toracici multipli e necessità di rimpiazzo di fluidi

• Gravi alterazioni dei parametri metabolici o degli elettroliti

• Grave insufficienza d’organo acuta, singola o multipla

• Patologia cronica con deterioramento clinico o insufficienza secondaria in altro sistema d’organo

• Patologia acuta con necessità di assistenza infermieristica con rapporto 1:1
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Tabella 2
Esempi di terapie o procedure da eseguire in ambiente intensivo protetto (TIP)

• Intubazione tracheale

• Ventilazione meccanica a breve e medio termine 

• Supporto con pressione positiva continua delle vie aeree (CPAP) via tubo endotracheale

• Monitoraggio cardiovascolare invasivo continuo (catetere venoso centrale o arterioso)

• Infusione di farmaci inotropi, vasoattivi o antiaritmici

• Defibrillazione o cardioversione 

• Supporto renale in acuto (emodialisi, emofiltrazione, dialisi peritoneale)

• Pacing esterno o in fase acuta

• Supporto meccanico cardiocircolatorio 

• Monitoraggio pressione intracranica in fase acuta

• Terapia anticonvulsivante complessa (ad es. stato di male resistente)

• Ipotermia indotta (ad es. post-arresto cardiaco)

• Toracentesi o pericardiocentesi in emergenza

• Posizionamento drenaggio toracico ( ad es. per Pneumotorace iperteso o versamento pleurico acuto)

Tabella 3
Esempi di condizioni cliniche che suggeriscono il ricovero in TSI/CAD

• Malattia polmonare di media gravità, con rischio di progressione in insufficienza respiratoria

• Paziente con ossigenodipendenza > 0.5 l/minuto, a prescindere dalla causa

• Necessità di terapia frequente o continua con farmaci per aerosol (intervallo < 2 ore)

• Bronchiolite con ossigenodipendenza e distress respiratorio moderato, in peggioramento

• Paziente con rischio moderato di intubazione endotracheale (es. lattante con laringite acuta)

• Paziente con tracheotomia cronica stabilizzata, con necessità di supporto respiratorio moderato

• Aritmie non a rischio di vita, con necessità di cardioversione (farmacologica o elettrica) 

• Paziente cardiochirurgico stabile, in fase post-operatoria

• Paziente stabile in fase post-cateterismo, con necessità di stretto monitoraggio

• Paziente con sepsi da meningococco, con parametri vitali stabili

• Shock compensato, con solo uso di fluidi e dopamina

• Paziente con quadro di convulsioni sensibili al trattamento, a rischio di depressione respiratoria

• Chetoacidosi diabetica, con lieve alterazione dello stato di coscienza

• Insufficienza renale acuta in fase iniziale

• Trauma cranico o politrauma di media gravità, con necessità di stretto monitoraggio

Fattori legati alle caratteristiche della struttura ospedaliera
Un bambino in condizioni critiche può essere assi-
stito in maniera diversa a seconda del centro di
accoglienza, specie in fase iniziale. Cure di tipo
intensivo possono essere fornite in almeno quattro
tipi di ospedale:
1. l’ospedale provinciale con reparto di pediatria,

che deve essere in grado di iniziare un tratta-
mento intensivo;

2. il centro ospedaliero sede della terapia intensiva
pediatrica di riferimento, che deve rispondere
alla gran parte delle richieste assistenziali di

livello intensivo, per il rispettivo bacino d’utenza,
possibilmente organizzando un sistema di tra-
sporto dedicato;

3. il centro ospedaliero per acuti, sede di Pronto
Soccorso e di grossi reparti di terapia intensiva
per l’adulto, coinvolti relativamente spesso nel-
l’assistenza intensiva anche di pazienti pedia-
trici;

4. l’ospedale polispecialistico, che può fornire tera-
pia intensiva pediatrica nell’ambito di particolari
specialità (cardiochirurgia, neurochirurgia, cen-
tro ustioni).
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Analogamente, in base alle caratteristiche assisten-
ziali ed organizzative dell’ospedale si possono pre-
figurare diverse tipologie anche per i reparti con
attività di TSI/CAD pediatrica (vedi Tabella 4).
Inoltre, alcuni reparti TSI/CAD possono avere carat-
teristiche peculiari, con capacità di prestazioni assi-
stenziali solitamente fornite in terapia intensiva. Ad
esempio, nell’ambito di TSI/CDA adiacenti ad una
terapia intensiva pediatrica può essere prevista l’as-
sistenza anche di pazienti con insufficienza respira-
toria acuta, che necessitano non solo di ossigeno o
di pressione positiva continua delle vie aeree
(CPAP), ma anche di una ventilazione  meccanica
di tipo non invasivo. La stessa prestazione potrebbe
risultare invece inadeguata e rischiosa in altri con-
testi, ad esempio in un reparto di TSI/CAD localiz-
zato lontano dalle cure intensive, o dislocato in un
ospedale periferico dotato di scarso supporto spe-
cialistico intensivo. Nelle realtà già esistenti, i letti di
TSI/CAD sono generalmente più numerosi nei cen-

tri di terzo livello, nei quali esiste anche la TIP, il
pronto soccorso pediatrico o comunque una attività
pediatrica di alta specializzazione (chirurgia, orto-
pedia, neurochirurgia, ecc.). Va comunque sottoli-
neato che, data la peculiarità delle emergenze
pediatriche, che possono avvenire ovunque ed in
maniera imprevedibile, idealmente alcuni posti letto
pediatrici di TSI/CAD dovrebbero essere disponibili,
o prontamente attivabili, in qualsiasi struttura ospe-
daliera istituzionalmente deputata ad offrire assi-
stenza anche a soggetti di età pediatrica. Ad esem-
pio, l’attività di TSI/CAD pediatrica dovrebbe esistere
anche negli ospedali distrettuali, con il compito spe-
cifico di svolgere almeno due rilevanti funzioni:

a. stabilizzazione e trattamento iniziale del
paziente critico in attesa di trasferimento ad
altro centro;

b. monitoraggio e trattamento dei pazienti con
patologie di minore gravità e ad evoluzione
più favorevole.

In riferimento a questa seconda funzione, va rimar-
cato che molti pazienti, pur essendo instabili in fase
acuta, non necessitano di terapia intensiva durante
l’intero periodo della loro degenza, potendo quindi
essere gestiti localmente in maniera adeguata. Que-
sto modello di assistenza, se opportunamente
implementato e condotto in stretto coordinamento
con i centri TIP di riferimento, può comportare rile-
vanti vantaggi, sia in termini di costi che di qualità
delle cure, limitando inoltre trasferimenti talora inu-
tili e rischiosi, con evidenti benefici per il paziente
e per i suoi familiari.

Caratteristiche assistenziali 
dei reparti pediatrici di TSI/CAD

Personale sanitario
È stato dimostrato che la sopravvivenza e la prognosi
del bambino critico vengono favorevolmente influen-
zate dalla presenza di operatori specializzati nel
campo della terapia intensiva pediatrica (Figura 1).
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Tabella 4
Tipologie di TSI/CAD pediatriche in diverse strutture ospedaliere

1. TSI/CAD in un reparto di pediatria generale, come sezione distinta o con posti letto dedicati, in genere in un ospedale
provinciale

2. TSI/CAD adiacente o integrata in un pronto soccorso pediatrico

3. TSI/CAD adiacente ad una terapia intensiva pediatrica [talora denominata “step-up/step-down unit”, per pazienti in peg-
gioramento da altri reparti (step-up), o per pazienti già “intensivi” ma in fase di miglioramento (step-down)]

4. Posti letto o sezione TSI/CAD all’interno di una TIP

5. TSI/CAD in un reparto specialistico (ad esempio post-chirurgico)

Figura 1.
La prognosi quoad vitam e quoad valetudinem del bambino criticamente malato
è migliore nei centri di terapia intensiva pediatrica.
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Per la caratteristica delle sue condizioni cliniche,
anche il bambino in TSI/CAD richiede assistenza 24
ore su 24 da parte di personale qualificato e dedi-
cato al paziente pediatrico. Le varie configurazioni
di TSI/CAD devono quindi poter usufruire preferibil-
mente di medici ed infermieri afferenti dai vari settori
specialistici dell’area critica pediatrica (pronto soc-
corso, terapia intensiva, neonatologia) o, in alterna-
tiva, dai reparti di anestesia-rianimazione e medicina
d’urgenza dell’adulto. Tutti gli operatori sanitari delle
TSI/CAD sono in genere coordinati da una figura pro-
fessionale dedicata, con funzioni di responsabile,
rappresentata da un medico esperto di terapia inten-
siva o di emergenza pediatrica, oppure, come
accade in alcuni Paesi anglosassoni, anche da una
coordinatrice infermieristica specializzata.
Il personale deve essere in grado di garantire uno
stretto monitoraggio e trattamenti terapeutici relati-
vamente complessi, di gestire accessi vascolari
centrali, drenaggi toracici, cannule tracheostomi-
che, terapie con farmaci particolari (ad es. dopa-
mina), di cogliere tempestivamente ogni variazione
dello stato clinico del paziente, o una alterazione
del suo benessere (ad es. controllo del dolore e del-
l’ansia). In particolare, è auspicabile che il team
medico ed infermieristico sia particolarmente
esperto o ben formato sulle principali emergenze
pediatriche e sul supporto vitale avanzato pedia-
trico (PALS). Va comunque sottolineato che i pro-
grammi di formazione per tali operatori dovrebbero
comprendere, oltre a sessioni teoriche ed esercita-
zioni pratiche durante i vari corsi formativi, anche
un congruo periodo di frequenza presso centri di
riferimento specialistici, esposti di routine ad un
ampio volume di pazienti pediatrici con patologie
complesse e gestiti da operatori sanitari particolar-
mente esperti nel campo delle emergenze e delle
cure intensive pediatriche.
Va infine messo in risalto il ruolo quanto mai rilevante
del personale infermieristico nel garantire una appro-
priata qualità assistenziale ai pazienti in TSI/CAD,
qualità che peraltro si fonda in maniera importante
anche su un numero adeguato di operatori per
paziente assistito, idealmente con un rapporto infer-
miere/paziente non inferiore a 1:2 o 1:3 (Figura 2).

Criteri di ammissione e di trasferimento nei reparti TSI/CAD
La diversa configurazione dei vari centri ospedalieri
non permette una stretta ed univoca definizione dei
criteri per il ricovero o il trasferimento dei pazienti nei
o dai reparti di TSI/CAD. In ogni caso, tali criteri
vanno adattati in base alle caratteristiche di integra-
zione e le modalità di collaborazione tra TSI/CAD ed

i sistemi di emergenza territoriale, le terapie inten-
sive e gli altri reparti specialistici, appartenenti sia
allo stesso ospedale sia ai centri di riferimento. 
Alcuni esempi di parametri clinici per i quali un
paziente pediatrico può essere trasferito da un
reparto di TSI/CAD sono riassunti nella Tabella 5.

Equipaggiamento e farmaci
In qualunque sede venga svolta attività di TSI/CAD
devono essere sempre prontamente disponibili i
principali sistemi di monitoraggio non invasivo
(ECG, SatO2, End-tidalCO2, temperatura, pressione
arteriosa con bracciale), nonché tutti i farmaci e
dispositivi per il supporto delle funzioni vitali ed il
trattamento delle varie emergenze pediatriche, di
tipo respiratorio, cardiovascolare, neurologico,
metabolico, traumatologico (ad esempio ecografo
multidisciplinare, apparecchio Rx portatile, mate-
riale per intubazione, drenaggi toracici, defibrilla-
tore, ecc.) Infine, il paziente pediatrico andrebbe
accolto in reparti TSI/CAD a misura di bambino, con
dispositivi, attrezzature e arredi adatti a tutte le dif-
ferenti fasce dell’età evolutiva, e con spazi adeguati,
compresi quelli dedicati ai familiari.

Figura 2.
Nei reparti di TIP e TSI/CAD l’infermiere professionale assume un ruolo ancor più
rilevante nel garantire un’adeguata qualità di cure al paziente pediatrico.
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Attività di TSI/CAD in Italia

Nel nostro Paese l’approccio e la gestione del bam-
bino critico risultano ancora disomogenei, con dif-
ferenze rilevanti nelle diverse zone geografiche, sia
in termini di qualità di cure che di organizzazione
dei servizi.
Tale fenomeno è ancor più evidente nei settori ad
alta specializzazione, compreso quello della tera-
pia semi-intensiva pediatrica. In effetti, l’attività di
TSI/CAD è già da tempo disponibile in alcuni cen-
tri di terzo livello e negli ospedali pediatrici, con
sezioni o posti letto dedicati, solitamente collocati
all’interno delle terapie intensive pediatriche. Tutta-
via, tale attività non è quasi mai riconosciuta ufficial-
mente, spesso è stata stabilita localmente in
maniera autonoma, con modalità molto variabili da
centro a centro, ed è infine scarsamente coordinata
con gli altri ospedali di afferenza.
In una organizzazione sanitaria avanzata come
quella italiana, per ottimizzare la gestione del bam-
bino critico andrebbero perseguiti alcuni rilevanti
obbiettivi:

a. stima del fabbisogno di posti letto di TIP e
TSI/CAD nel territorio nazionale;

b. implementazione e potenziamento di strutture
in grado di fornire cure pediatriche intensive
e TSI/CAD, distribuite nel territorio nazionale;

c. costruzione di una rete dell’emergenza pedia-
trica, con un maggior coordinamento funzio-
nale tra i centri di diverso livello, i servizi di
emergenza territoriale ed i pediatri di famiglia;

d. implementazione, in collaborazione con i
sistemi di emergenza e le Centrali Operative

del 118, di un servizio di trasporto pediatrico
interospedaliero;

e. avvio di programmi di accreditamento speci-
fici per le varie strutture ed organizzazioni
coinvolte nell’assistenza di questi malati;

f. sistemi di verifica e di controllo continuo della
qualità delle cure;

g. programmi di formazione specifica e conti-
nua per il personale addetto all’assistenza del
paziente pediatrico criticamente malato;

h. creazione di una banca dati con raccolta di
informazioni essenziali sulla popolazione dei
bambini trattati in TIP e TSI/CAD, dal mo-
mento della loro presa in carico fino all’esito
del loro trattamento ospedaliero, possibil-
mente con programmi ad hoc di follow-up.

Peraltro, per poter calcolare un ipotetico fabbiso-
gno di posti letto di TSI/CAD, dovrebbero essere
dapprima disponibili alcuni importanti dati epide-
miologici, riguardanti il numero, le caratteristiche
e le modalità con cui i pazienti pediatrici critici
sono stati assistiti, negli ultimi anni, nelle diverse
aree sanitarie. Andrebbero inoltre preventivamente
precisati e condivisi altri aspetti essenziali, tra i
quali ad esempio la definizione di TSI/CAD, i cri-
teri di ricovero e di trasferimento da tali strutture,
le modalità di integrazione e di collaborazione con
i sistemi di emergenza territoriale e con le terapie
intensive e gli altri reparti specialistici, apparte-
nenti sia allo stesso ospedale sia ai centri di rife-
rimento.
Successivamente, il numero e la destinazione di
tali posti letto dovrebbero essere stabiliti in modo
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Tabella 5
Esempi di criteri clinici di trasferimento dai reparti TSI/CAD

Il paziente può essere trasferito dalla TSI/CAD in un reparto di minore intensità assistenziale (ad es. U.O. Pediatria) nel caso in cui:

• i livelli di cura e di monitoraggio necessari possano essere forniti in un reparto di normale degenza

• i parametri vitali siano stabili da almeno 6-12 ore

• presenti una modesta ossigenodipendenza (FiO2 < 0.4), stabile o in miglioramento

• sia stato estubato da almeno 6-12 ore, senza distress respiratorio e con valori emogasanalitici equilibrati

• non abbia più necessità di farmaci inotropi, vasodilatatori o antiaritmici per via endovenosa

• sia neurologicamente stabile, con eventuali convulsioni controllate da almeno 12-24 ore

• eventuali accessi vascolari arteriosi siano stati rimossi

• non ci siano state complicanze di rilievo o eventi a rischio nel periodo post-operatorio

• sia affetto da insufficienza respiratoria cronica con necessità di ventilazione meccanica, ma abbia comunque
superato l’episodio acuto che ha richiesto il ricovero in TSI/CAD

Nota: nel caso le condizioni cliniche deteriorino, o il grado di monitoraggio e di trattamento richiesto non sia disponibile in TSI/CAD, va
considerato l’immediato trasferimento o la riammissione del paziente presso una TIP.
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coordinato, a livello regionale o di area vasta,
tenendo presenti le risorse ospedaliere già esi-
stenti, il bacino d’utenza ed il relativo flusso ospe-
daliero dei pazienti pediatrici, coprendo eventuali
aree non protette ma evitando inefficienti duplica-
zioni di risorse.

Conclusioni

Le cure al bambino critico richiedono un approccio
complesso e multidisciplinare. Ogni paziente affetto
da patologia acuta dovrebbe poter usufruire delle
migliori cure possibili, proporzionate però al livello
di gravità del quadro clinico.
Esiste tuttavia una grossa fascia di pazienti, affetti
da patologie acute di complessità “intermedia”, che
a volte viene gestita in modo inappropriato in reparti
di terapia intensiva, con occupazione di posti letto
TIP ed un incongruo impiego di risorse. In altre
occasioni, al contrario, tali pazienti vengono accolti
in reparti di pediatria generale, spesso insufficien-
temente equipaggiati e con personale medico ed
infermieristico non sempre preparato sulla gestione
del bambino critico o a rischio.
In entrambi i casi, per motivi opposti, la risposta
assistenziale appare inadeguata e richiede una revi-
sione dei modelli organizzativi esistenti, sia per
migliorare la qualità delle cure per questi pazienti,
sia per razionalizzare e calibrare meglio l’impegno
di risorse necessarie.
Idealmente, l’assistenza al bambino con grave pato-
logia acuta dovrebbe essere prestata in TIP o in
TSI/CAD pediatriche, in reparti comunque attrez-
zati e dotati di competenze mediche ed infermieri-
stiche specialistiche, con esperienza specifica nel
settore pediatrico, in un ambiente a misura del bam-
bino e della sua famiglia. 
Ciò presuppone l’esistenza di una rete assistenziale
di emergenza pediatrica, coordinata dai centri di
riferimento di terzo livello in stretta collaborazione
con le altre strutture ospedaliere afferenti, i servizi
di emergenza territoriale ed i pediatri di libera
scelta.
L’implementazione di reparti pediatrici di terapia
semi-intensiva e di cure ad alta dipendenza, non
solo nei centri di terzo livello, ma anche nei grossi
ospedali per acuti, potrebbe facilitare gli operatori
sanitari nella scelta del reparto più adatto per cia-
scun paziente.
Aumentando i livelli di cura disponibili, è possibile
fornire una buona assistenza con rapporti di costo-
efficacia più favorevoli, specie nei pazienti altri-

menti candidati ad una assistenza “impropria” in
TIP, allo stesso tempo riducendo il rischio di
gestioni cliniche improvvisate o di qualità non otti-
male.
Negli ultimi anni, il modello assistenziale delle tera-
pie semi-intensive ha creato un clima di forte aspet-
tativa ed interesse da parte degli operatori sanitari,
soprattutto dei pediatri ospedalieri. Tuttavia, la ten-
tazione per alcuni potrebbe essere, in maniera fuor-
viante, quella di attivare reparti TSI/CAD senza aver
ancora i necessari requisiti, culturali e strutturali,
per poterli poi gestire in maniera adeguata.
Occorre invece definire al più presto i riferimenti
essenziali sui percorsi diagnostici e terapeutici di
questi pazienti, sui criteri di ricovero e di trasferi-
mento, sulle capacità professionali e formative del
personale sanitario, sulle caratteristiche logistiche
e di equipaggiamento dei reparti, sugli indicatori
specifici di qualità dei vari processi assistenziali
implicati, e così via.
Per raggiungere questo rilevante obbiettivo è
auspicabile che a livello centrale venga dato un
forte impulso di politica sanitaria, che comprenda
anche l’attivazione di un tavolo tecnico multidisci-
plinare, composto dalle principali figure coinvolte
nei servizi di emergenza, pronto soccorso e tera-
pia intensiva. Il tavolo tecnico dovrebbe avvalersi
del contributo delle principali società scientifiche
coinvolte in prima linea nella gestione del bambino
critico.
Prestigiose società pediatriche come la SIMEUP
(Società Italiana di Medicina d’Emergenza e
Urgenza Pediatrica), la SIP (Società Italiana di
Pediatria), la SARNePI (Società di Anestesia e Ria-
nimazione Neonatale e Pediatrica) e la GSPO
(Gruppo di Studio di Pediatria Ospedaliera), affian-
cate da altrettanto importanti società dell’adulto,
come ad esempio IRC (Italian Resuscitation Coun-
cil), SIMEU (Società Italiana di Medicina di Emer-
genza e Urgenza) e SIS118 (Società Italiana
Sistema 118), collaborando in maniera paritetica,
potrebbero così mettere a punto le tappe opera-
tive per realizzare questo importante ed innovativo
progetto.
La disponibilità di reparti pediatrici di TSI/CAD
dovrà essere garantita su tutto il territorio nazionale,
con piani regionali o di area vasta che coinvolgano
tutte le figure istituzionalmente preposte ai servizi
di emergenza e di terapia intensiva. 
La tipologia dei vari reparti di TSI/CAD andrà
comunque predefinita dopo una attenta valutazione
delle risorse umane e strutturali disponibili, tenendo
conto delle caratteristiche logistiche e geografiche
che caratterizzano le diverse realtà locali.
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L’insufficienza epatica acuta (IEA) è una condizione
rara in età pediatrica che, senza un’appropriata
gestione, ha una mortalità molto elevata (70%) (1).
Nell’adulto, si definisce IEA lo sviluppo di encefa-
lopatia entro 8 settimane dall’esordio dell’ittero in
un paziente senza precedente storia di epatopa-
tia (1).
Tale definizione è inappropriata in età pediatrica
poiché gli stadi precoci di encefalopatia sono di dif-
ficile riconoscimento; inoltre nel bambino l’ encefa-
lopatia può non manifestarsi fino allo stadio termi-
nale di insufficienza epatica (2).
Infine la durata della malattia può essere di difficile
valutazione soprattutto nei neonati che manifestano
IEA nelle prime settimane di vita, come conse-
guenza di malattie metaboliche quali disordini mito-
condriali o difetti di ossidazione degli acidi grassi.
Una definizione di IEA più appropriata per l’età
pediatrica potrebbe essere quella di malattia mul-
tisistemica in un paziente con severa disfunzione
epatica senza storia di malattia epatica pre-esi-
stente (3).

Il Gruppo di Studio sull’Insufficienza Epatica Acuta
in età Pediatrica (Pediatric Acute Liver Failure Study
Group, PALFSG) definisce l’IEA in età pediatrica
come:
• evidenza biochimica di danno epatico;
• assenza di pre-esistente malattia epatica cronica;
• coagulopatia refrattaria alla somministrazione di

vitamina K;
• INR >1.5 nel paziente con encefalopatia o >2 nel

paziente senza encefalopatia (1).

In Tabella 1 è riportata la scala elaborata dal
PALFSG per la valutazione dell’encefalopatia nel
bambino di età inferiore ai 4 anni: vomito e difficoltà
nell’alimentazione rappresentano i segni precoci,
mentre irritabilità e disturbi del sonno indicano un
grado più avanzato di encefalopatia (1).
L’incidenza di IEA in età pediatrica non è nota. Negli
USA, ogni anno, 675 bambini ricevono il trapianto
epatico e di questi il 10-13% presenta IEA. A que-
sti numeri si devono aggiungere quelli dei bambini
ricoverati per IEA che non ricevono il trapianto (3).
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Tabella 1
Score dell’encefalopatia in bambini < 4 anni

Stadio Segni clinici Riflessi Segni neurologici

Precoce (I e II) Pianto inconsolabile, disturbi del sonno, Iperreflessia Non evidenti
disattenzione

Medio (III) Sonnolenza, stupore Iperreflessia Facilmente non evidenti

Tardivo (IV) Stato comatoso, risposta agli stimoli dolorosi (IVa), Assenti Decerebrazione, decorticazione
mancata risposta agli stimoli dolorosi (IVb)
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Eziologia

L’eziologia dell’IEA è varia e può includere infezioni,
shock, disordini autoimmuni, farmaci e tossine,
disordini metabolici e cause meno frequenti come
l’emocromatosi neonatale. La prevalenza delle spe-
cifiche cause di IEA nel bambino varia in funzione
dell’età (Tabella 2) (2, 3).
Nei neonati le cause più comuni di IEA sono le infe-
zioni e le malattie metaboliche ereditarie. Le epatiti
virali, i disordini autoimmuni e l’epatotossicità da
farmaci hanno una prevalenza maggiore nelle età
successive.
Le cause variano anche in base al paese o alla
regione geografica. Infatti, in regioni dove l’epatite
A o E sono endemiche, queste infezioni sono la
principale causa di IEA. Il PALFGS riporta che le
cause di IEA in età pediatrica differiscono da quelle
dell’adulto (4). In età pediatrica ci sono più casi di
IEA di eziologia indeterminata e meno casi di epa-
totossicità da paracetamolo o da epatiti virali. Infatti,
l’analisi delle cause di IEA in 348 bambini eviden-
ziava (4):
• epatotossicità da paracetamolo (14%);
• malattie metaboliche (10%);
• epatite autoimmune (6%);
• epatotossicità da farmaci diversi dal paraceta-

molo (5%);
• infezioni (6%);
• altre malattie (10%);
• cause indeterminate (49%).

Patogenesi

Il meccanismo patogenetico dell’IEA è multifatto-
riale e non ancora completamente chiarito (1). I prin-
cipali fattori che influenzano lo sviluppo e il decorso
dell’IEA sono: l’età, la suscettibilità del paziente e
la gravità del danno epatico. In caso di severo
danno epatocellulare, le principali funzioni metabo-
liche risultano compromesse, con alterazione del-
l’omeostasi glicemica, aumento della produzione di
acido lattico, ridotta sintesi dei fattori della coagu-
lazione e ridotta capacità detossificante. Come risul-
tato, il paziente sviluppa coagulopatia, ipoglicemia,
acidosi, aumentato rischio di sanguinamento
gastrointestinale, convulsioni, insufficienza cardiaca,
insufficienza renale, stress respiratorio, coagula-
zione intravascolare disseminata (CID). Spesso infe-
zioni batteriche e fungine complicano l’IEA. Un’in-
sufficienza multiorgano frequentemente può svilup-
parsi in corso di IEA ed è attribuita, in parte, al
danno microvascolare (1-3).
L’aumento della pressione intracranica è la causa
maggiore di mortalità in pazienti con IEA. Sebbene
la patogenesi dell’encefalopatia non è ben cono-
sciuta, sembra che l’iperammoniemia, l’aumentato
afflusso sanguigno cerebrale, e l’aumentata rispo-
sta infiammatoria giochino un ruolo centrale (1,3).
Due teorie sono state proposte per spiegare lo svi-
luppo di edema cerebrale:
1. l’ipotesi del coinvolgimento della glutammina;
2. l’ipotesi della vasodilatazione cellulare.
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Tabella 2
Principali eziologie dell’insufficienza epatica acuta (2, 3)

Neonati/Lattanti

• Infezioni: sepsi, epatite B, adenovirus, echo virus, coxackie B

• M. metaboliche: tirosinemia tipo 1, disordini mitocondriali, difetti di ossidazione degli acidi grassi, difetti del ciclo
dell’urea, galattosemia, intolleranza ereditaria al fruttosio

• Emocromatosi neonatale

• Intossicazione: paracetamolo

• Linfoistiocitosi emofagocitica familiare

• Epatite gigantocellulare associata ad anemia emolitica Coombs positiva (range età: 6-24 mesi).

Bambini > 1 anno

• Epatiti virali: HAV- HBV- HCV, Epstein-Barr virus, Parvovirus B19, CMV

• Epatite autoimmune tipo I o II

• Epatotossicità da farmaci: paracetamolo, acido valproico, carbamazepina, isoniazide, alitano

• M. metaboliche: m. di Wilson, m. di Alpers.
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L’iperammoniemia a livello cerebrale è detossificata
mediate la conversione di glutammato a glutam-
mina. L’accumulo di glutammina negli astrociti
determina rigonfiamento cellulare ed edema cere-
brale.
L’aumento di flusso sanguigno cerebrale nei pa-
zienti con IEA può contribuire allo sviluppo di ede-
ma cerebrale facilitando il passaggio di acqua attra-
verso gradienti osmotici alterati, generati dall’au-
mentata concentrazione di glutammina negli astro-
citi. Inoltre, markers dell’infiammazione, come il
TNF-α, risultano aumentati nell’IEA come espres-
sione di una risposta infiammatoria sistemica che
finisce per peggiorare l’encefalopatia (1).

Emocromatosi neonatale
L’emocromatosi neonatale è una sindrome caratte-
rizzata da un accumulo severo di ferro a carico di
fegato, cuore, pancreas e vari altri tessuti con
un’espressione di malattia molto severa e quasi
sempre mortale, a volte già nella vita intrauterina,
più spesso entro poche settimane dalla nascita (5).
Un’importante caratteristica dell’emocromatosi neo-
natale è l’elevata ricorrenza di malattia all’interno
della stessa famiglia, con una probabilità pari
all’80% di avere un secondo figlio affetto, dopo il
primo. Il meccanismo che causa l’aumento di ferro
è sconosciuto e potrebbe essere dovuto ad un’ano-
malia del trasferimento placentare del ferro. È stata
recentemente ipotizzata come causa, un’alterata
risposta immunitaria materna durante la gravidanza.
Per un errore di riconoscimento, la madre produr-
rebbe anticorpi contro una particolare proteina
fetale, che nel fegato è coinvolta nella regolazione
del ferro. È stata quindi proposta una terapia spe-
cifica che prevede l’uso di immunoglobuline nella
madre a rischio, a partire dalla 18a settimana di
gestazione. I risultati preliminari mostrano una netta
diminuzione del tasso di mortalità e una minore gra-
vità di presentazione della sindrome (6).
L’emocromatosi neonatale deve essere sospettata
in ogni neonato che presenti un quadro clinico di
insufficienza epatica acuta ad esordio nei primi
giorni di vita. Le complicanze legate all’insufficienza
epatica sono:

• le emorragie da severa coagulopatia;
• l’edema;
• l’ascite;
• l’ipoglicemia;
• l’anemia;
• l’ittero;
• l’insufficienza renale;
• le aritmie cardiache;

• l’ipertensione portale;
• l’epatocarcinoma;
• il decesso, entro il primo mese di vita, per

emorragia incontrollabile o per setticemia
accompagnata da insufficienza d’organo mul-
tipla.

L’encefalopatia, sebbene presente, può non essere
evidente. La diagnosi è suggerita da elevati valori
di sideremia, ferritina (2000-3000 µg/l), percentuale
di saturazione della transferrina superiore all’80%
e presenza di emosiderosi extraepatica.
Le possibilità terapeutiche mediche sono scarse e
consistono nel tentativo di correggere le gravi alte-
razioni correlate all’insufficienza epatica (trasfusione
di fattori della coagulazione, piastrine, albumina,
plasma fresco, sostegno farmacologico dell’appa-
rato cardiovascolare). Viene inoltre somministrato
un “cocktail” antiossidante e ferrochelante costituito
dall’associazione di vitamina E (20-30 IU/kg/die),
N-acetilcisteina (140 mg/kg; 70 mg/kg ogni 6 ore),
selenio (2-3 µg/kg/die), prostaglandine E1
(0.4-0.6 µg/kg/ora), desferrioxamina (30 mg/kg/die),
fino ad ottenere valori di ferritina inferiori a
500 mcg/L. La risposta alla terapia ferrochelante,
che può determinare importanti effetti collaterali, si
valuta misurando l’escrezione del ferro nelle urine
(sideruria) e l’andamento del quadro clinico-labo-
ratoristico (5). Se non si ottiene una soddisfacente
risposta entro le settantadue ore è d’obbligo pro-
porre il trapianto di fegato, unica possibilità di
sopravvivenza, gravata comunque da un alto tasso
di mortalità intra e post-operatoria (2).

Tirosinemia tipo 1
La tirosinemia di tipo 1 è una malattia autosomica
recessiva dovuta al deficit di fumaril acetoacetatoi-
drolasi, nella via catabolica della tirosina, che causa
un accumulo di fumaril acetoacetato, succinilace-
toacetato e succinilacetone, metaboliti tossici che
causano danno a fegato, rene, cuore e cervello.
Nella forma infantile precoce, la malattia insorge
acutamente tra i primi 15 giorni e i 3 mesi di vita,
con una sindrome caratterizzata da necrosi epato-
cellulare, con vomito, diarrea, ittero, ipoglicemia,
edema, ascite, sindrome emorragica ed encefalo-
patia. È frequente la complicanza setticemica. Si
associa anche una tubulopatia con rachitismo ipo-
fosfatemico. È frequente l’insorgenza di epatocar-
cinoma. La diagnosi viene confermata dalla pre-
senza di aumentate concentrazioni sieriche di tiro-
sina, metionina e fenilalanina, presenza di succini-
lacetone nelle urine e dal dosaggio enzimatico sui
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fibroblasti. La terapia si basa su NTBC (2-(2-nitro-
4-trifluoromethylbenzoyl)-1,3-cyclohexanedione),
che inibisce la tirosina ossidasi e impedisce l’accu-
mulo di succinilacetone tossico; prevede inoltre una
dieta con ridotto apporto di proteine, per prevenire
l’ipertirosinemia. Nonostante la terapia, in alcuni
pazienti si sviluppa un epatocarcinoma caratteriz-
zato dall’aumento di alfa-fetoproteina, in questo
caso si propone il trapianto di fegato. La diagnosi
prenatale si basa sul dosaggio dei metaboliti, sullo
studio enzimatico o sull’analisi genetica quando è
nota la mutazione (1,2).

Disordini mitocondriali
Le malattie mitocondriali sono molto variabili sul
piano clinico, sia per quanto riguarda l’età di esor-
dio, sia per il tipo di evoluzione, sia per gli organi
coinvolti.
L’IEA causata da disordini mitocondriali è caratte-
rizzata da ittero, acidosi metabolica con aumento
dell’acido lattico, coagulopatia, ipoglicemia cheto-
tica, iperammoniemia, ipertransaminasemia, ence-
falopatia progressiva. L’IEA è tipicamente associata
a insufficienza multiorgano che include alterazioni
neuromuscolari, insufficienza renale, cardiomiopa-
tia, alterazione della crescita staturo-ponderale.
L’evidenza di un coinvolgimento multiorgano è con-
fermato dalla biopsia muscolare che può mostrare
alterazioni mitocondriali, mentre un aumento di lat-
tato nel liquido cefalorachidiano o la presenza di
atrofia cerebrale alla TAC o alla RMN, suggerisce
un coinvolgimento neurologico. L’istologia epatica
dimostra steatosi microvescicolare, degenerazione
degli epatociti e cirrosi micronodulare. I disordini
mitocondriali sono fatali e il trapianto epatico non è
indicato a causa del coinvolgimento neurologico
progressivo e dell’insufficienza multiorgano per cui
l’epatotrapianto non è sufficiente a risolvere il pro-
blema (1, 2).

Malattia di Wilson
Il m. di Wilson è una malattia ereditaria autosomica
recessiva caratterizzata da una alterata escrezione
biliare del rame, con una prevalenza di 1/30.000
nati vivi. Mutazioni della proteina ATP7b, determi-
nano un accumulo di rame dapprima a carico del
fegato e successivamente a carico di altri organi
quali SNC, cornea, rene, scheletro. Il m. di Wilson
presenta notevoli difficoltà diagnostiche perché ha
un’espressività clinica e laboratoristica molto varia-
bile. Clinicamente, può manifestarsi con epatopa-
tia, disordine neurologico progressivo o con disturbi

psichiatrici. L’interessamento epatico è più comune
nei bambini e varia da un aumento asintomatico
delle transaminasi a quadri di epatopatia acuta con
ittero, a quadri di epatite fulminante associata ad
anemia emolitica Coombs negativa e insufficienza
renale.
Tipicamente la diagnosi di m. di Wilson è basata
sul riscontro di:

• bassi livelli sierici di ceruloplasmina
(< 20 mg/dL) nel 95% dei pazienti;

• aumento del contenuto di rame epatico
(> 250 µg/g tessuto secco);

• aumentata escrezione di rame nelle urine
[> 100 µg/24 h (= 1.6 µmol/24 h)] nel 65% dei
pazienti:

• cupruria post-penicillamina (> 1598 µg/24 h)
nel 90% dei pazienti.

Considerato che in età pediatrica l’anello di Kayser-
Fleischer è spesso assente, che l’analisi moleco-
lare è diagnostica quando vengono identificate
mutazioni note, ma che non possiamo escludere la
diagnosi di m. di Wilson in assenza di mutazioni
note (vista l’ampia eterogeneità genetica), attual-
mente per la diagnosi è necessaria una valutazione
combinata di caratteristiche cliniche e di test bio-
chimici. L’analisi genetica può essere utile per lo
screening familiare di parenti di primo grado di un
paziente con m. di Wilson con identificazione della
mutazione genetica.
In tabella 3 è riportato lo score di Ferenci per la dia-
gnosi di m. di Wilson.
I pazienti con malattia cronica beneficiano di far-
maci quali penicillamina, trientina, zinco solfato o
acetato. La terapia deve essere proseguita per tutta
la vita. Alla sospensione della terapia segue inevi-
tabilmente la morte per insufficienza epatica acuta.
Il trapianto, nei casi di malattia cronica, è necessa-
rio solo per i pazienti con cirrosi scompensata non
responsiva alla terapia farmacologica.
Il m. di Wilson è una causa non comune di epatite
fulminante (2-3% dei casi) (7). Una precoce identi-
ficazione è essenziale poiché l’epatite fulminante
da m. di Wilson è fatale in assenza di epatotra-
pianto.
L’epatite fulminante da m. di Wilson, in genere, si
presenta con:

• anemia emolitica Coombs negativa con emo-
lisi intravascolare acuta;

• coagulopatia non responsiva alla somministra-
zione di vitamina K;

• rapida progressione dell’insufficienza renale;
• modesto aumento delle transaminasi

(< 2000 UI/L);
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• normale o bassa fosfatasi alcalina (< 40 UI/L);
• bilirubina totale >20 mg/dl;
• rapporto F/M di 2:1.

È essenziale per la diagnosi un alto livello di
sospetto. I parametri di laboratorio, infatti non per-
mettono la distinzione di pazienti con epatite fulmi-
nante wilsoniana da quelli con insufficienza epatica
acuta dovuta a infezioni virali o a tossicità da far-
maci. In caso di epatite fulminante wilsoniana, i livelli
di transaminasi, di solito inferiori a 10 volte i valori
normali e inferiori ai livelli riscontrabili nell’insuffi-
cienza epatica acuta di altra eziologia, spesso por-
tano a sottostimare la severità del quadro clinico. I
livelli sierici di ceruloplasmina sono solitamente
bassi (normali nel 15% dei casi) con elevata cupru-
ria delle 24 ore. L’anello di Kayser-Fleischer è pre-
sente nel 50% dei pazienti con IEA da m. di Wilson.
In molti casi però tali risultati non sono disponibili in

tempo e la diagnosi si basa solo sulle caratteristi-
che cliniche. Sebbene siano necessari ulteriori studi
per la conferma, la presenza di bassi livelli di fosfa-
tasi alcalina e un rapporto bilirubina/ALP > 2, pos-
sono essere marcatori indiretti di epatite fulminante
da m. di Wilson. La funzionalità renale è spesso
compromessa e l’elevata escrezione urinaria di
rame può causare danno tubulare. La terapia di
supporto dell’IEA da m. di Wilson consiste in infu-
sioni di albumina, emofiltrazione, plasmaferesi. La
terapia medica (penicillamina o zinco) non ha nes-
sun ruolo nell’IEA wilsoniana e il trapianto epatico
rappresenta  l’unica opzione salva-vita.

Linfoistiocitosi emofagocitica familiare
La linfoistiocitosi emofagocitica familiare (FHL) è
una malattia autosomica recessiva che colpisce
circa 1/50.000 nati. È caratterizzata da una sin-
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Tabella 3
Score diagnostico di Ferenci

Anello di Kayser-Fleischer
• presente /assente 2/0

Sintomi neuropsichiatrici suggestivi di MW
• presenti / assenti 2/0

Anemia emolitica Coombs negativa (con ipercupremia)
• Presente / assente 1/0

Rame urinario (in assenza di epatite acuta)
• Normale 0
• < 2 x N 1
• > 2 x N/Normale ma > 5 x N dopo carico con D-penicillamina 2

Rame epatico
• Normale –1
• 1- 5 x N 1
• > 5 x N 2

Rodanino-positività degli epatociti
• Assente / presente 0/1

Ceruloplasmina ( normale > 20 mg/dl)
• Normale 0
• 10-20 mg/dl 1
• < 10 2

Analisi delle mutazioni
• Mutazioni compatibili presenti in entrambi i cromosomi 4
• Mutazioni compatibili presenti in un solo cromosoma 1
• Nessuna mutazione 0

Score totale > 4: malattia di Wilson altamente probabile
Score totale > 2 < 4: malattia di Wilson probabile
Score totale 0-1: malattia di Wilson improbabile
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drome da attivazione macrofagica (definita anche
linfoistiocitosi), scatenata di solito da un’infezione
virale. Nella maggior parte dei casi, i primi segni
comprendono febbre elevata senza causa appa-
rente, irritabilità, malessere generale, edema e epa-
tosplenomegalia. Possono, inoltre, comparire pan-
citopenia associata a citolisi epatica, ipertrigliceri-
demia, ipofibrinogenemia, emodiluizione, alterazioni
neurologiche, mentre gli organi viscerali e linfatici
sono infiltrati da linfociti e macrofagi attivati, che
fagocitano globuli rossi. I macrofagi attivati secer-
nono grandi quantità di IL-1 e TNF alfa, che sem-
bra responsabile della maggior parte dei segni cli-
nici e biologici. La diagnosi è confermata dalla
dimostrazione di eritrofagocitosi nel midollo, nel
fegato e occasionalmente nel liquido cerebrospi-
nale. Il trapianto epatico non è indicato. L’unica cura
per la malattia è il trapianto di midollo osseo, pre-
ceduto da un trattamento di induzione che associa
etoposide (VP-16), terapia steroidea e immunoglo-
buline antitimocitiche (ATG), per controllare l’attiva-
zione macrofagica. L’aggiunta di una terapia intra-
tecale con methotrexate è indicata per quei pazienti
con progressivo deterioramento neurologico dopo
almeno 2 settimane di terapia sistemica (8).

Infezioni virali
Nei paesi occidentali le infezioni virali rappresen-
tano una causa non frequente di IEA, a differenza
delle aree endemiche dove i virus epatotropi rap-
presentano una comune causa di IEA. In pediatria
la più frequente causa virale di IEA è rappresentata
dall’infezione fulminante da HAV che ha anche la
migliore prognosi. I virus B, C e D raramente cau-
sano insufficienza epatica fulminante nell’infanzia,
mentre l’HEV può essere causa di epatite fulminante
nei bambini del subcontinente indiano o di ritorno
da tali aree. Le epatiti secondarie ad altri virus come
EBV e Parvovirus B19 solo occasionalmente sono
correlati a insufficienza epatica ed in questo caso
è opportuno escludere la presenza di un deficit
immunitario. Circa il 50% delle insufficienze epati-
che acute di origine virale viene classificato come
epatite fulminante non-A non-E.
La prognosi di questo sottogruppo è meno favore-
vole e solo in pochi casi non si rende necessario
l’epatotrapianto. In questi casi la presentazione cli-
nica può comprendere sintomi prodromici quali ano-
ressia, vomito, letargia, insorgenza graduale di ittero
fino alla coagulopatia ed alla encefalopatia. La dia-
gnosi viene posta attraverso la sierologia virale e
escludendo altre cause di epatite fulminante. Un
discorso a parte merita l’infezione da HBV tra-

smessa per via verticale. Mentre l’infezione da
madre HBsAg+/HBeAg+ esita di solito in uno stato
di infezione cronica, l’infezione trasmessa da donne
HBsAg+/HBeAg– ha una maggiore probabilità di
scatenare un’epatite fulminante nel figlio entro le
prime 12 settimane di vita a causa del passaggio,
dalla madre al figlio, di virus con mutazione della
regione pre-core.

Epatite autoimmune
Le epatiti autoimmuni (tipo I e tipo II) occasional-
mente possono presentarsi con insufficienza epa-
tica acuta; l’epatite fulminante è più comune nel tipo
II. La presentazione clinica è simile a quella delle
epatiti virali, ma c’è spesso una storia di ittero ricor-
rente con letargia, astenia e perdita di peso. La dia-
gnosi è confermata dal riscontro di valori elevati di
immunoglobuline in particolare di IgG, ridotti valori
del complemento (C3, C4) e dalla presenza di auto-
anticorpi non organo-specifici (ANA e ASMA nel
tipo I, anti-LKM nel tipo II).
Nella presentazione acuta, gli autoanticorpi pos-
sono essere assenti, ma l’istologia epatica mostra
necrosi epatica severa accompagnata da epatite
all’interfaccia e infiltrato plasmacellulare. Alcune evi-
denze suggeriscono che in questi pazienti l’IEA
riflette una risposta immunitaria sproporzionata a
uno stimolo comune, caratterizzata da disregola-
zione dell’immunità umorale e cellulo-mediata. Oltre
alla terapia di supporto è indicata la terapia immu-
nosoppressiva con prednisolone (2 mg/Kg).
I corticosteroidi devono essere usati al dosaggio
massimo di 60 mg poiché a dosaggio più alto pos-
sono peggiorare l’encefalopatia. La ciclosporina,
usata in alternativa all’associazione prednisolone-
azatioprina, è risultata efficace nell’indurre completa
e persistente remissione del processo infiammato-
rio epatico (9).
L’epatotrapianto è indicato per i pazienti non
responsivi alla terapia immunosoppressiva. In
tabella 4 è riportato lo score diagnostico dell’epa-
tite autoimmune (10). In età pediatrica è diagno-
stico di epatite autoimmune un titolo di ANA, SMA
e LKM-1 > 1:20.

L’epatite gigantocellulare associata ad 
anemia emolitica Coombs  positiva
L’epatite gigantocellulare associata ad anemia emo-
litica Coombs  positiva (Giant Cell Hepatitis- Autoim-
mune Hemolitc Anemia, GCH-AHA) è un’entità rara
con un decorso aggressivo che usualmente porta
ad IEA e morte. GCH-AHA va distinta da altre forme
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di epatite gigantocellulare ad esordio tipicamente
neonatale, ad impronta colestatica, che si asso-
ciano ad infezioni e disordini metabolici. L’eziologia
della GCH-AHA è sconosciuta (11,12). Nonostante
l’associazione con anemia emolitica Coombs posi-
tiva e la parziale risposta a trattamenti immunosop-
pressivi, non sono ancora disponibili chiare evi-
denze sulla patogenesi autoimmunitaria della malat-
tia. Gli autoanticorpi sono usualmente negativi e non
sono presenti le caratteristiche istologiche dell’epa-
tite autoimmune. È stato ipotizzato  che la malattia
sia dovuta a una disfunzione immunitaria e al rila-
scio incontrollato di citokine da linfociti T stimolati e
cellule di Kupffer (11). Il decorso clinico è aggres-
sivo e la prognosi usualmente infausta. I conven-
zionali trattamenti immunosoppressivi (steroidi, aza-

tioprina, ciclofosfamide, ciclosporina, micofenolato)
sono associati ad elevata tossicità e spesso deter-
minano solo una risposta parziale o di breve durata.
Il trapianto di fegato non è di solito risolutivo per la
tendenza della malattia a recidivare (11,12). I risul-
tati del trapianto di midollo osseo, praticato in alcuni
casi, non sono disponibili in letteratura (12). Recen-
temente è stata tentata la terapia con anticorpi
monoclonali.

Epatotossicità
Molteplici farmaci e tossine sono in grado di deter-
minare danno epatico. L’epatotossicità da farmaci
è la causa di circa il 25% dei casi di insufficienza
epatica in età pediatrica. Diversi studi riportano che
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Tabella 4
Score diagnostico dell’epatite autoimmune (10)

PARAMETRI SCORE

Sesso Femminile +2

Rapporto ALP/AST o ALT > 3 – 2
< 1.5 +2

IgG 1.5-2 volte i valori normali +2
1-1.5 volte i valori normali +1
< 1 0

ANA, SMA, o anti- LKM1 (titolo) > 1:80 (>1:20 in età pediatrica) +3
1:80 +2
1:40 +1
< 1:40 0

AMA Positivi – 4

Markers di infezione virale Positivi – 3
Negativi +3

Farmaci epatotossici Si – 4
No +1

Alcool < 25 gr/die +2
> 60 gr/die – 2

Malattie autoimmuni concomitanti Extraepatiche +2

Altri autoanticorpi Anti SLA/LP, actina, LC1, pANCA +2

Istologia Epatite all’interfaccia +3
Plasmacellule +1
Rosette +1
Nessuna delle precedenti – 5
Alterazioni biliari – 3
Alterazioni atipiche – 3

HLA DR3 o DR4 +1

Risposta al trattamento Remissione +2
Remissione poi ripresa +3

Score prima del trattamento: diagnosi definita con score > 15; diagnosi probabile con score 10-15
Score post-trattamento: diagnosi definita con score > 17; diagnosi probabile con score 12-17.
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la combinazione di ipertransaminasemia (ALT ≥ 3
volte i valori normali) e ittero (bilirubina ≥ 2 volte i
valori normali), definita come “Hy’s rule”, è asso-
ciata ad una mortalità del 10-50% (13).
I meccanismi dell’epatotossicità di molti farmaci
restano non definiti. Il danno epatico è spesso
mediato dalla formazione di metaboliti reattivi in
grado di esplicare l’effetto tossico. Il tasso di pro-
duzione di tali metaboliti è influenzato da fattori
genetici (attività degli enzimi implicati nella meta-
bolizzazione dei farmaci).
Si distinguono fondamentalmente i seguenti tipi di
epatotossicità:

• Epatotossicità diretta, che deriva dalla sommi-
nistrazione di farmaci intrinsecamente epato-
tossici (es. paracetamolo, ciclofosfamide, vita-
mina A, ferro, rame), con reazione dose dipen-
dente;

• Epatotossicità da reazione avversa a farmaci
somministrati a dosaggio terapeutico, che può
essere ascritta a fenomeni di tipo idiosincra-
sico; in questo caso l’epatotossicità è impre-
vedibile e non è correlata alla dose. Il danno
di tipo idiosincrasico può essere sostenuto da
difetti metabolici ereditari (idiosincrasia meta-
bolica) o da iperreattività di tipo immunoaller-
gico.

L’epatotossicità da farmaci può manifestarsi con
quadri clinici estremamente variabili: da alterazioni
laboratoristiche isolate a quadri di epatite fulminante
con necessità di epatotrapianto. In pratica, gli effetti
tossici dei farmaci sul fegato possono riprodurre
l’intero spettro delle malattie epatiche. I quadri cli-
nici di più comune osservazione sono l’epatite
acuta, la colestasi pura o l’epatite con colestasi
(Tabella 5).

In molti casi il danno epatico è asintomatico ed è
rivelato solo da un incremento delle transaminasi o
da sintomi non specifici quali astenia ed anoressia.
Il quadro istologico, che raramente viene valutato,
è caratterizzato da necrosi degli epatociti con cospi-
cuo infiltrato infiammatorio; sono suggestivi di epa-
totossicità da farmaci la presenza di eosinofili nel-
l’infiltrato infiammatorio e la prevalenza di necrosi
centrolobulare.
Il decorso dell’epatite acuta da farmaci è caratte-
rizzato da un rapido miglioramento dei sintomi e
una completa guarigione entro 1-3 mesi dalla
sospensione del farmaco. Qualche volta, il decorso
può essere più severo con insorgenza di epatite ful-
minante (mortalità ∼90%) che richiede epatotra-
pianto.
Il sospetto e la conferma diagnostica di un’epato-
patia da farmaci devono basarsi innanzitutto su
un’accurata anamnesi e sull’esclusione delle altre
principali cause di epatopatia che possono deter-
minare quadri clinici simili e per cui sono disponi-
bili specifici test dagnostici. In tabella 6 è riportato
uno score clinico per la diagnosi di epatotossicità
da farmaci (14). Sulla base dello score, un nesso
di causalità è accettato se il punteggio è > 17, pro-
babile se il punteggio è tra 14 e 17, possibile con
un punteggio 10-13, improbabile con un punteggio
6-9, escluso con un punteggio < 6.
L’epatotossicità da paracetamolo è suggerita da
una storia di eccessiva ingestione a scopo inten-
zionale o non di dosi superiori a 150 mg/kg
(> 200 mg/kg in bambini < 6 anni) (15). In Inghil-
terra l’overdose intenzionale di paracetamolo è la
più comune causa di epatotossicità. La terapia con
N-acetilcisteina per via endovenosa può prevenire
il danno epatico (necrosi massiva). L’epatotossicità
da paracetamolo è di tipo diretto, dose dipendente.
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Tabella 5
Farmaci potenzialmente epatotossici e tipo di danno prodotto

TIPO DI DANNO FARMACI EPATOTOSSICI

Epatocellulare Acarbose, Acido valproico, Allopurinolo, Amiodarone, Antiretrovirali, Baclofen, Bupropione, Erbe
medicinali (es. camedrio, kava kava), FANS, Fluoxetina, Isoniazide, Ketoconazolo, Lisinopril, Losartan,
Metotrexate, Omeprazolo, Paracetamolo, Paroxetina, Pirazinamide, Rifampicina, Risperidone,
Sertralina, Statine, Tetracicline, Trazodone

Colestatico Amoxicillina + Acido clavulanico, Antidepressivi triciclici, Clopidogrel, Clorpromazina, Contraccettivi
orali, Eritromicina, Estrogeni, Fenotiazine, Irbesartan, Mirtazapina, Steroidi anabolizzanti, Terbinafina

Misto Amitriptilina, Azatioprina, Captopril, Carbamazepina, Ciproeptadina, Clindamicina, Enalapril, Fenitoina,
Fenobarbital, Flutamide, Nitrofuranotina, Sulfonamidi, Trazodone, Trimetoprim + Sulfametossazolo,
Verapamil
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Tabella 6
Score clinico per la diagnosi di epatotossicità da farmaci (14)

SCORE

Relazione temporale tra farmaco e reazione tossica
Latenza:
• da 4 giorni a 8 settimane (o meno di 4 giorni in caso di riesposizione) 3
• meno di 4 giorni o più di 8 settimane 1

Intervallo tra sospensione e inizio delle manifestazioni:
• 0-7 giorni 3
• 8-15 giorni 0
• >15 giorni (eccetto nei casi di lunga emivita, es. amiodarone) – 3

Intervallo tra sospensione e normalizzazione dei parametri di laboratorio:
• <6 mesi (danno colestatico o misto) o <2 mesi (danno epatocellulare) 3
• >6 mesi (danno colestatico o misto) o più di 2 mesi (danno epatocellulare) 0

Esclusione di altre cause (epatite virale, epatopatia alcolica, ostruzione biliare,
danno epatico pre-esistente, epatopatia ischemica)

• esclusione completa 3
• parziale 0
• identificazione di cause alternative possibili o probabili  – 1

Manifestazioni extra-epatiche (rash, febbre, artralgia, eosinofilia, citopenia):
• 4 o più 3
• 2 o 3 2
• 1 1
• nessuna 0

Intenzionale o accidentale ri-esposizione al farmaco
• positivo re-challenge test 3
• negativo o assente re-challenge test 0

Precedenti casi riportati in letteratura di epatotossicità associati al farmaco
• Si 2
• No (farmaci in commercio da 1 a 5 anni) 0
• No (farmaci in commercio da più di 5 anni) – 3

Il nesso di causalità è accettato se il punteggio è >17, probabile se il punteggio è tra 14 e 17, possibile con un punteggio 10-13,
improbabile con un punteggio 6-9, escluso con un punteggio <6.

Il paracetamolo è metabolizzato soprattutto attra-
verso glucuronidazione e solfatazione e circa il 55%
viene escreto con le urine come coniugato all’acido
glucuronico ed il 30% come solfo-coniugato.
Una piccola frazione è metabolizzata a reattivi inter-
medi, attraverso il sistema di ossidazione microso-
miale del citocromo P450, con formazione di un meta-
bolita tossico (N-acetil-p-benzochinone, NAPQI),
responsabile dell’epatotossicità.
A dosi normali si formano solo piccole quantità
NAPQI, che vengono inattivate dal glutatione. Dopo
dosi elevate di paracetamolo si formano grandi
quantità di NAPQI che non possono essere inatti-
vate dal glutatione disponibile a livello epatico. Sono
stati proposti altri fattori di rischio per la tossicità da
paracetamolo quali: alcoolismo, digiuno o scarso
stato nutritivo.

Gestione del bambino 
con insufficienza epatica acuta

Riconoscimento del paziente con IEA
Tutti i pazienti con anamnesi negativa per malattia
epatica cronica, con ipertransaminasemia, iperbi-
lirubinemia coniugata, coagulopatia (INR > 2) non
responsiva alla somministrazione parenterale di vita-
mina K, devono essere inviati il più presto possibile
presso un centro specializzato di epatologia colle-
gato ad un centro trapianti o con possibilità di pra-
ticare l’epatotrapianto (1).

Identificazione delle cause di IEA
L’identificazione della causa di IEA è essenziale
per iniziare una terapia specifica quando disponi-
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bile, e per valutare l’eventuale necessità di epato-
trapianto (1).
Un’accurata anamnesi deve includere: il tipo di
esordio, familiarità per malattie epatiche, consan-
guineità, esposizione a farmaci, droghe o sostanze
tossiche. L’esame obiettivo deve essere mirato alla
ricerca di segni o sintomi di infezione, di malattie
croniche, di epatopatia. All’ingresso, e ad intervalli
regolari durante il ricovero, è necessario un accu-
rato esame neurologico per valutare la presenza e
il grado di encefalopatia ed eventuali modifiche
dello stato neurologico che possono riflettere un
peggioramento dell’edema cerebrale, un’emorra-
gia cerebrale, una sepsi o disordini metabolici. Gli
esami di laboratorio devono comprendere emo-
cromo, elettroliti sierici, urea e creatinina, calcio
fosforo e magnesio, glicemia, EAB, screening per
sostanze tossiche e livelli sierici di paracetamolo,
screening per infezioni virali (HAV, HBV, HCV, EBV,
CMV, Parvovirus B19), immunoglobuline sieriche,
autoanticorpi, screening per malattie metaboliche
(cupremia, ac. lattico, piruvato, acidi organici uri-
nari, succinilacetone urinario). Indagini strumentali
devono essere mirate ad escludere una cardiopa-
tia, alterazioni anatomiche del fegato, alterata per-
fusione epatica, emorragia o edema cerebrale. Se
la causa rimane sconosciuta, è possibile effettuare
una biopsia epatica, previa correzione della coa-
gulopatia, per valutare l’indicazione di una speci-
fica strategia terapeutica.

Approccio clinico del bambino con insufficienza epatica acuta
Il trapianto epatico ha indubbiamente migliorato la
sopravvivenza dei pazienti con IEA, ma spesso un
monitoraggio intensivo, un precoce e migliore trat-
tamento delle complicanze, può evitare il trapianto
(16,17). Tutti i bambini con IEA devono ricevere
pochi stimoli e procedure dolorose per ridurre il
rischio di un aumento acuto della pressione intra-
cranica. I bambini con encefalopatia o INR > 4
(senza encefalopatia) devono essere ricoverati in
un reparto di terapia intensiva con monitoraggio
continuo. La sedazione è controindicata, a meno
che il paziente non sia intubato, poiché può aggra-
vare l’encefalopatia e provocare una depressione
respiratoria. Indicazioni alla ventilazione meccanica
sono rappresentate da presenza di iperossia ed
encefalopatia di grado 3 o 4. Nelle unità di terapia
intensiva devono essere monitorati: saturazione di
ossigeno, diuresi, pressione arteriosa, glicemia,
segni neurologici. Giornalmente devono essere pra-
ticati: emocromo, elettroliti, indici di coagulazione.
I pazienti in ventilazione meccanica devono avere

un accesso venoso per il monitoraggio della pres-
sione arteriosa e per infusioni e prelievi.
Somministrazioni endovenose di soluzione gluco-
sata (infusione di glucosio a 6-8 mg/kg/min) sono
raccomandate per il trattamento dell’ipoglicemia.
La quantità di liquidi introdotti deve essere ridotta
al 75% dei liquidi di mantenimento, se non vi sono
segni di disidratazione, per evitare lo sviluppo di
edema cerebrale (3,16).
Il 60% circa delle morti di pazienti con IEA è attri-
buito alle sepsi. Terapie profilattiche con antibiotici
ad ampio spettro riducono significativamente il
rischio di episodi infettivi batterici (dal 61 al 32%).
Le infezioni più comunemente colpiscono le vie
respiratorie (47%) e le vie urinarie (23%). I batteri
Gram positivi sono i germi più comunemente isolati
(70%) (17). In associazione con la terapia antibio-
tica parenterale, deve essere praticata una profi-
lassi topica con antimicotici. L’efficacia di una pro-
filassi sistemica con antimicotici non è stata studiata
sistematicamente. Le infezioni micotiche sistemi-
che sono molto difficili da diagnosticare, ma la pre-
senza di insufficienza renale, colestasi severa, con-
comitante terapia immunosoppressiva o peggiora-
mento degli indici di coagulazione, sono importanti
fattori di rischio per una micosi sistemica. L’antibio-
tico più usato è il cefuroxime da solo o associato
all’anfotericina B. Nei bambini con IEA, dopo l’emo-
coltura si dovrebbe considerare l’inizio del cefuro-
xime endovena come terapia profilattica (3,17).
Gli indici di coagulazione possono essere signifi-
cativamente alterati nei pazienti con IEA. La corre-
zione della coagulopatia da sempre si è avvalsa di
infusione di plasma fresco congelato, piastrine, crio-
precipitati ed emazie concentate. Purtroppo l’uso
di questi prodotti spesso non corregge la coagulo-
patia. Le somministrazioni di vitamina K non miglio-
rano la coagulazione nell’IEA. Il plasma fresco con-
gelato dovrebbe essere evitato nell’IEA, tranne nei
casi di emorragia in atto o se il paziente è emodi-
namicamente instabile. Problemi associati con l’uso
di plasma fresco congelato sono il sovraccarico di
volume, rischio di infezioni e breve durata d’azione.
Il fattore VII è il promotore iniziale dell’emostasi ed
è il primo fattore a ridursi nell’IEA. Il fattore VII ricom-
binante (rFVIIa) alla dose di 80 µg/kg può norma-
lizzare il tempo di protrombina in 12 ore circa e ha
il vantaggio di piccoli volumi, durata dose-dipen-
dente e nessun rischio di trasmettere infezioni. L’uso
del rFVIIa deve essere considerato nei bambini con
IEA con shock emorragico o prima di procedure
invasive come la biopsia (3). Un allungamento del
tempo di protrombina associato a trombocitopenia
è un importante fattore di rischio per emorragia. Il
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tratto gastrointestinale è il principale sito a rischio
di sanguinamento. Terapie profilattiche con raniti-
dina o inibitori di pompa protonica si sono dimo-
strate efficaci nel ridurre l’incidenza di sanguina-
mento gastrointestinale. Il sucralfato ha mostrato un
potenziale vantaggio nel ridurre la colonizzazione
gastrica e le infezioni respiratorie, ma la sua effica-
cia non è stata valutata nell’IEA.
L’insufficienza renale con oliguria e anuria deve
essere trattata con mantenimento del volume circo-
lante mediante somministrazione di colloidi o pla-
sma fresco congelato. Possono essere prese in
considerazione somministrazioni di furosemide per
via endovenosa; talvolta è necessaria la dialisi per
controllare l’edema cerebrale.
Il trattamento dell’edema cerebrale è impegnativo.
La restrizione di liquidi e la somministrazione endo-
venosa di mannitolo (0.5 g/kg ogni 4-6 ore) è utile,
ma in caso di coma epatico di grado III o IV è richie-
sta la ventilazione assistita (16, 17).
Se è individuata la causa specifica dell’IEA, devono
essere praticate terapie mirate, poiché aumentano
le possibilità di sopravvivenza e riducono le richie-
ste di epatotrapianto. L’uso della N-acetilcisteina
(NAC) nel trattamento dell’epatotossicità acuta da
paracetamolo è ben documentata. La somministra-
zione, entro 8 ore dall’ingestione acuta di paraceta-
molo, è efficace nella prevenzione del danno epa-
tico (3). Il meccanismo d’azione si basa sul ripristino
di adeguate riserve di glutatione. È importante un’ini-
ziale valutazione clinica del bambino che ha inge-
rito una dose acuta di paracetamolo > 200 mg/kg.
L’inizio della terapia con NAC deve basarsi sui livelli
ematici di paracetamolo determinati entro le 4-24
ore dall’ingestione, valutati sul nomogramma di
Rumack-Matthews. La durata (20-72 ore), la dose e
la via di somministrazione (orale o intravenosa) del
NAC dipendono dal rischio di epatotossicità. La
dose orale di NAC è di 140 mg/kg (attacco) e 70
mg/kg ogni 4 ore per 17 somministrazioni. La dose
endovena è di 150 mg/kg in 200 ml di soluzione glu-
cosata al 5% per 15 min, 50 mg/kg in 500 ml di solu-
zione glucosata al 5% per 4 ore e poi 100 mg/kg in
1000 ml di soluzione glucosata al 5% per 15 ore. La
somministrazione endovenosa di NAC è approvata
per bambini di peso > 20 kg. Per bambini di peso
inferiore a 20 kg è consigliabile una soluzione con
una maggiore concentrazione di NAC per prevenire
l’iponatriemia da eccessiva somministrazione di
liquidi (3). Recenti evidenze hanno mostrato che la
terapia con NAC è efficace anche se iniziata dopo
24 ore dall’ingestione di paracetamolo. La NAC si è
dimostrata efficace anche in casi di IEA non indotta
dal paracetamolo. In questi casi la NAC migliora l’os-

sigenazione epatica, migliora gli indici di coagula-
zione e riduce la progressione dell’encefalopatia (3).
In Tabella 7 sono riportati i punti principali nella
gestione di un paziente con IEA.

Indicazioni al trapianto
L’IEA nei bambini può rapidamente peggiorare. La
progressione dal grado 0 di encefalopatia al grado
3 o 4 può essere molto rapida (3 giorni). È racco-
mandato un immediato riferimento presso un cen-
tro trapianti poiché circa la metà dei pazienti con
encefalopatia di grado 3 o 4 muore prima che si
renda possibile l’epatotrapianto (16, 17).
Il trapianto epatico ha migliorato in modo dramma-
tico la sopravvivenza dei pazienti con IEA con una
sopravvivenza ad un anno stimata del 70-80% (2).
Indicatori prognostici per la sopravvivenza dei
pazienti con IEA non sono ben definiti in età pedia-
trica (2). La decisione di candidare il paziente al tra-
pianto epatico deve essere presa quando la possi-
bilità di risoluzione spontanea della malattia è bassa
e il paziente non presenta insufficienza respiratoria
o danno neurologico irreversibile. La necessità del-
l’epatotrapianto deve essere rivalutata frequente-
mente sulla base delle condizioni cliniche del
paziente. La prognosi dipende dall’eziologia della
malattia, dall’età del paziente, dalle caratteristiche
cliniche, dai parametri biochimici, dal grado di
encefalopatia. I bambini con IEA indeterminata, IEA
da reazioni idiosincrasiche a farmaci, o IEA da m.
di Wilson hanno poche possibilità di sopravvivere
senza trapianto. Pazienti con epatite autoimmune
fulminante, coagulopatia o IEA da paracetamolo
senza acidosi e bambini con malattie metaboliche
acute o IEA da shock hanno maggiori possibilità di
sopravvivere senza trapianto. I pazienti con disor-
dini mitocondriali hanno una prognosi sfavorevole
nonostante il trapianto. Anche i pazienti con ence-
falopatia di grado II o III, tempo di protrombina > 50
secondi, IEA da paracetamolo con iperlattacidemia
o pH < 7.3 hanno poche possibilità di sopravvivere
senza trapianto (1, 17).
Un immediato riferimento al centro trapianti è indi-
cato in presenza di (2):

• Tempo di protrombina > 60 sec
• Riduzione dei livelli di transaminasi
• Bilirubina > 17.5 mg/dl (300 mmol/l)
• Riduzione delle dimensioni del fegato
• Ph < 7.3
• Ipoglicemia < 70 mg/dl (4 mmol/l)
• Coma epatico di grado II o III
• Intervallo tra comparsa di ittero e encefalopa-

tia > 7 giorni.
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Controindicazioni assolute e relative al trapianto inclu-
dono sepsi e infezioni non controllate, tumori recenti
o in atto, ipertensione endocranica o emorragie intra-
craniche, malattie sistemiche o epatiche progressive
o allo stadio terminale non curabili con il trapianto.
L’importanza della conoscenza di fattori predittivi di
scarsa prognosi pre-trapianto è stata per prima rico-
nosciuta da Malatack nel 1987, il quale identificava
4 fattori di rischio in base ai quali calcolare il rischio
di morte entro 6 mesi in assenza di trapianto
(tabella 8): storia di ascite, bilirubina indiretta > 6
mg/dl, colesterolo < 100 mg/dl, e tempo di trombo-
plastina parziale prolungato (> 20 sec.). Un limite
dello score di Malatack è il piccolo campione di
pazienti su cui è stato validato. Nel 2002 è stato svi-
luppato e validato uno score di severità di malattia
su un ampio campione multicentrico di bambini con
insufficienza epatica in attesa di trapianto (Pediatric
End-Stage Liver Disease, PELD) (18). Lo score è
basato sull’analisi di cinque parametri obiettivi e
riproducibili.
Per ogni paziente, attraverso lo score PELD, viene
valutato il rischio di morte entro tre mesi in assenza
di trapianto.

Lo score è calcolato attraverso una formula che usa
i seguenti parametri:

• INR
• Bilirubina
• Albumina
• Età < 1anno
• Scarsa crescita (peso e altezza < 2 DS).

Lo score varia da valori negativi a valori positivi. Più
alto è il valore dello score, maggiore è il rischio di
morte pre-trapianto.
Il PELD score è calcolato usando la seguente for-
mula:

PELD Score = 0.480 x Log e (bilirubina mg/dL) +
1.857 x Log e (INR) - 0.687 x Log e (albumina g/dL) + 
0.436 se il paziente ha meno di 1 anno e + 0.667 se il
paziente presenta scarsa crescita (< –2 deviazioni stan-
dard). Lo score è poi moltiplicato per 10 e arrotondato al
numero intero (18).

Lo Stato 1 identifica una categoria di pazienti con
IEA a esordio improvviso o severo e aspettativa di
vita di pochi giorni o poche ore, che hanno ecce-
zionalmente la precedenza, nella lista d’attesa,
rispetto allo score PELD.
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Tabella 7
Gestione del paziente con IEA (3)

ALTERAZIONI TRATTAMENTO COMMENTI

Stato ipermetabolico Glucosio e.v. Monitoraggio glicemia
Alimentazione ipercalorica Dieta ipoproteica

Alterazioni della coagulazione Plasma fresco congelato Emorragia in atto con shock
Trasfusione di piastrine Emorragia in atto con PLT < 20.000 mm3

rFVIIa Procedure invasive
Plasmaferesi o crioprecipitati Elevato rischio di sanguinamento 

in base ai valori di PT e INR

Rischio di sepsi Cefuroxime e considerare anfotericina B Terapia profilattica

Encefalopatia (iperammoniemia) Decontaminazione intestinale 
(lattulosio e neomicina)
Antagonisti delle benzodiazepine 
(flumazenil) 

Edema cerebrale Monitoraggio pressione intraventricolare Mantenere pressione di perfusione
intracranica > 40 mmHg

Insufficienza epatica Terapia medica
Plasmaferesi Coagulopatia/encefalopatia
NAC IEA da paracetamolo e non
Prostaglandine Coagulopatia/encefalopatia

Terapia chirurgica
Trapianto
Assistenza epatica extracorporea
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Conclusioni

L’IEA è una condizione rara, ma spesso fatale in età
pediatrica. L’eziologia include: infezioni, farmaci o
tossici, malattie metaboliche, tumori, epatopatie
autoimmuni, ischemia, danno da irradiazione, ma
la maggior parte dei casi è di origine sconosciuta.
I bambini con IEA devono essere riferiti e gestiti
presso centri specializzati con possibilità di prati-
care epatotrapianto. Il trapianto epatico deve essere
praticato solo se la sottostante patologia è curabile
con l’epatotrapianto e se la prognosi post-trapianto
è migliore di quella della patologia sottostante. In
molti casi di IEA, infatti, c’è la possibilità di risolu-

zione spontanea con terapie mediche di supporto.
Il trapianto epatico, negli ultimi anni, ha migliorato
drammaticamente la prognosi dei pazienti con IEA.
Attualmente la sopravvivenza ad 1 anno dal tra-
pianto è di circa il 90%. Comunque, nonostante le
migliori conoscenze delle cause di IEA, la disponi-
bilità di terapie intensive e la possibilità di epatotra-
pianto, l’IEA è fatale per un’alta percentuale di
pazienti. Sforzi futuri dovranno essere mirati a svi-
luppare migliori tecniche di supporto (fegato artifi-
ciale, trapianto di epatociti), terapie specifiche per
malattie metaboliche (terapia genica) e per le malat-
tie autoimmuni o infiltrative, e nuove terapie medi-
che per le cause emergenti di IEA indeterminata.
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Tabella 8
Punteggio di Malatack

PARAMETRI PUNTEGGIO

Colesterolo < 100 15

Ascite presente 15

Bilirubina indiretta > 6 mg/dl 13

Bilirubina indiretta > 3 e > 6 mg/dl 11

PTT > 20 sec rispetto al normale 10

Punteggio 0-28: rischio basso  -  Punteggio 29-39: rischio moderato  -  Punteggio > 39: rischio elevato
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