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Presentazione
Cari Lettori,
la creazione di percorsi diagnostico-terapeutici chiari e standardizzati 
è fondamentale per l’inquadramento e la gestione di molte patologie 
in età pediatrica. Lo vedremo in questo numero a proposito delle ma-
lattie infiammatorie croniche intestinali, in cui l’individuazione preco-
ce dei sintomi da parte del Pediatra di libera scelta e l’invio tempestivo 
presso Centri specializzati è il primo passo per garantire al pazien-
te un approccio multidisciplinare e un’adeguata qualità di vita. Un 
analogo tentativo di gestione deve essere effettuato nei pazienti con 
trauma cranico, che spesso arrivano all’attenzione dei nostri Pronto 
Soccorsi pediatrici: specifici algoritmi ci permettono di identificare i 
pazienti a rischio di manifestazioni gravi o, per contro, permettono di 
evitare accertamenti impropri in pazienti a rischio lieve. Un ulteriore 
quadro clinico che merita particolare attenzione, di cui verrà discusso 
in questo numero, è la sintomatologia febbrile nel neonato. L’approc-
cio diagnostico in questo caso deve tener conto dell’età post-natale e 
deve essere cauto, evitando accertamenti dolorosi e invasivi. 
Vecchi e nuovi metodi diagnostici vengono messi in luce in questo 
numero, in particolare in ambito allergologico. La spirometria, di 
semplice esecuzione, costituisce ancora il cardine per l’identifica-
zione “ a colpo d’occhio” di differenti patologie, sia polmonari sia 
extra-polmonari, per cui è fondamentale che il Pediatra sappia ef-
fettuarne una corretta interpretazione. Per contro, si sta delineando 
sempre più prepotentemente il ruolo della diagnostica allergologia 
molecolare, precisa e sensibile, che ha già in parte rivoluzionato la 
diagnosi e a prognosi nelle reazioni allergiche IgE-mediate. 
In ultimo, ma non di minore importanza, nel numero sono presenti 
alcuni aggiornamenti in tema di corretta prescrizione e certificazione 
per l’alimentazione in ambito scolastico e un excursus in merito all’e-
voluzione giuridica riguardante la responsabilità medica. Quest’ulti-
ma in particolare è un tema cruciale e che riguarda tutti i professioni-
sti sanitari. Un sistema giuridico più chiaro potrebbe creare anche un 
servizio sanitario più efficiente, riducendo il contenzioso e permet-
tendo un adeguato clima di lavoro. 
Buona lettura!
     La Redazione
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Il neonato febbrile: 
diagnosi, gestione ed approccio 

clinico aggiornato

ABSTRACT
Neonatal fever, defined as a rectal temperature > 
38°C, is a non-specific clinical sign that requires 
careful diagnostic and therapeutic attention. Neonates 
are extremely susceptible to potentially invasive and 
serious bacterial infections, which are often difficult 
to distinguish from less serious conditions. This 
vulnerability often leads clinicians to adopt an active 
and timely diagnostic and therapeutic approach 
that may then not always prove to be necessary, 
particularly in infants between 22 and 28 days of age.

ABSTRACT
La febbre nel neonato, definita come temperatura retta-
le > 38°C, rappresenta un segno clinico aspecifico, che 
tuttavia impone un approccio diagnostico e terapeutico 
attento. Il neonato è un soggetto estremamente suscet-
tibile a infezioni batteriche potenzialmente invasive e 
gravi, che spesso però sono difficilmente distinguibili 

da quadri clinici meno severi. Questa vulnerabilità in-
duce frequentemente i clinici ad adottare atteggiamenti 
diagnostico-terapeutici tempestivi e attivi, che posso-
no poi rivelarsi non sempre necessari, particolarmente 
per la categoria di neonati di età compresa tra 22 e 28 
giorni.

INTRODUZIONE
Nel neonato non è sempre presente una proporzionali-
tà lineare tra sintomatologia presentata e severità della 
condizione clinica. Questo è uno dei motivi principali 
per cui la valutazione della febbre nel neonato, sinto-
mo che genera forte apprensione tra i genitori, e talvol-
ta perplessità nella gestione tra i professionisti sanitari, 
è un tema sempre di attualità e che merita attenzione e 
continuo aggiornamento da parte del clinico (1).
Trattando di febbre nel neonato, gli elementi in rapida 
evoluzione da tenere in considerazione includono il 
progresso e la diffusione delle tecniche diagnostiche, 

Ivan Binotto1, Massimo Agosti1-2

1 Scuola di Specializzazione dell’Università degli studi dell’Insubria
2 Dipartimento Materno Infantile, Ospedale Del Ponte, Varese

La febbre nel neonato non deve mai essere sottovalutata; 
l’approccio diagnostico e terapeutico deve tener conto dell’età post-natale 

e deve essere cauto, evitando accertamenti dolorosi e invasivi. 
L’identificazione di markers diagnostici specifici potrebbe in futuro 

essere fondamentale per trattare tempestivamente i pazienti più gravi.
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come test antigenici rapidi ed esami ematici economi-
ci, eseguibili anche al di fuori dell’ospedale, come il 
dosaggio della Proteina C-reattiva (PCR) su micrometo-
do. È fondamentale considerare anche i cambiamenti 
epidemiologici, come la recente epidemia da SARS-
CoV-2 e l’impatto previsto dall’introduzione del Nir-
sevimab (2).
La febbre è un segno clinico aspecifico, che spesso nei 
neonati ha eziologia infettiva: l’immaturità del sistema 
immunitario nei neonati li rende più vulnerabili alle 
infezioni, con una maggiore predisposizione nei nati 
pretermine (3). L’incidenza varia da 1 a 4 casi per 1.000 
nati vivi nei Paesi ad alto reddito, ma arriva a 49-170 
casi per 1.000 nati vivi nei Paesi a basso e medio reddi-
to, con un tasso di mortalità fino al 24% (4). 
Distinguere clinicamente tra infezioni virali e batteri-
che gravi (SBI, Serious Bacterial Infection), come infe-
zioni del tratto urinario, polmoniti, sepsi e meningiti, è 
particolarmente difficile nelle fasi iniziali. Questo può 
portare a test diagnostici invasivi, prescrizioni antibio-
tiche eccessive e ad un aumento delle ospedalizzazioni 
con relativi costi. Al contempo, un ritardo nel ricono-
scimento e trattamento delle SBI può comportare un 
incremento della morbilità e mortalità (3). 
Nella scelta dell’approccio diagnostico e terapeutico è 
necessario valutare infine anche l’impatto psico-fisico 
negativo che una strategia eccessivamente aggressiva 
può provocare sia nei genitori che nel neonato (5). 

MA CHE COS’È LA FEBBRE?
La febbre è definita come un innalzamento anomalo 
della temperatura corporea mediato dal sistema nervo-
so centrale. Si verifica come parte di una risposta bio-
logica dell’organismo alle infezioni e ad altri stimoli 

(3,6).  In particolare, nel neonato si definisce per una 
temperatura rettale ≥ 38° (7). 

METODI DI MISURAZIONE 
La temperatura rettale rappresenta il gold standard 
per misurare la temperatura nel neonato, in quanto è 
l’approssimazione più vicina alla temperatura corpo-
rea centrale ed è quella impiegata nella maggior parte 
degli studi che stabiliscono il rischio di SBI nei neonati 
febbrili (8).  D’altra parte, questa metodica può risultare 
invasiva per il neonato e difficilmente viene impiegata 
a domicilio. La misurazione ascellare con termometro 
digitale è invece meglio tollerata, nonostante vi siano 
meno evidenze sulla sua precisione e affidabilità; que-
sta, infatti, risulta più bassa della temperatura rettale, 
ma la differenza assoluta varia troppo per una conver-
sione standard. Per questa ragione, le linee guida della 
Società Italiana Pediatria Preventiva e Sociale (SIPPS), 
in linea con quelle del National Institute for Health and 
Clinical Excellence (NICE), raccomandano la misura-
zione ascellare con termometro digitale (6,9).  Non ci 
sono evidenze solide per quanto riguarda l’utilizzo del-
la termometria a infrarossi della membrana timpanica 
(Tabella 1) (10).

INQUADRAMENTO DIAGNOSTICO: DIAGNOSI 
DIFFERENZIALE
Un neonato con febbre o con dato anamnestico di 
febbre, richiede sempre un’attenta valutazione medi-
ca, poiché potrebbe sottendere gravi patologie, con 
un quadro clinico che può deteriorarsi rapidamente 
(11,12).
Premessa essenziale è la distinzione tra neonato “ill 
appearing” e “well appearing”. Questa non è sempre 

Pro e Contro delle diverse metodiche di misurazione della febbre

PRO CONTRO

Temperatura rettale
Precisa, Medicina Evidence-Based (EBM) a 

supporto.
Invasiva, scarsa accettabilità.

Temperatura ascellare
Semplice, poco invasiva, rapida effettuabile 

anche a domicilio dai genitori.

Meno precisa e meno EBM a supporto rispetto 
alla temp. rettale, difficilmente relazionabile 

alla temp. rettale.

Temperatura auricolare a infrarossi
Semplice, poco invasiva, rapida effettuabile 

anche a domicilio dai genitori.
Molto poco precisa, scarse EBM a supporto, 
difficilmente relazionabile alla temp. rettale

Tabella 1
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immediata, poiché le differenze possono essere sottili e 
la clinica del neonato può cambiare rapidamente. Per-
ciò, le linee guida per i neonati “well appearing” non 
dovrebbero essere seguite se il medico ha incertezze 
o in caso di deterioramento delle condizioni generali 
del paziente (12). Lo score di Yale (Tabella 2) aiuta i 
clinici a valutare oggettivamente lo stato di un lattan-
te febbrile, assegnando punteggi da 1 a 5 ai parametri 
analizzati. Un punteggio inferiore a 10 suggerisce un 
basso rischio, mentre superiore a 16 indica una grave 
compromissione dello stato generale. Tuttavia, questo 
strumento potrebbe non essere specifico per i neonati, 
essendo stato studiato per l’epoca post-natale (13).
Indipendentemente dall’età post-natale, i neonati “ill 
appearing” sono a maggior rischio di SBI con sepsi o 
infezione da herpes simplex virus (HSV) (14). Pertanto, 
devono essere trattati aggressivamente per scongiurare 
la possibile insorgenza di shock settico (15). In questi 
pazienti devono essere inoltre considerate diagnosi dif-
ferenziali diverse dalla sepsi, come cardiopatie conge-
nite, patologie metaboliche, ecc (11).
La maggior parte dei neonati febbrili invece rientra 
nella categoria “well appearing”, ovvero neonati con 
febbre ma buone condizioni generali. In questo caso 
l’approccio può essere differenziato in base all’età 
post-natale (9).
Neonati da 0 a 7 giorni di vita: il neonato con febbre 

nei primi 7 giorni di vita deve essere sempre ricove-
rato e sottoposto ad uno screening settico completo 
(Tabella 3), prima di iniziare una terapia antimicro-
bica empirica endovenosa (11,16,17). La sepsi neo-
natale si manifesta in due varianti cliniche, distinte 
in base al momento d’insorgenza, alla modalità di 
trasmissione e all’eziologia: una forma precoce (EOS, 
Early Onset Sepsis), che compare entro le prime 72 
ore di vita e che è causata dalla trasmissione verti-
cale del patogeno dalla madre durante o prima del 
parto e una forma tardiva (LOS, Late Onset Sepsis), 
che si sviluppa dopo le 72 ore di vita e deriva da una 
trasmissione orizzontale, spesso associata all’ospeda-
lizzazione.16,17 È stato sviluppato un modello pre-
dittivo multivariato, chiamato “calcolatore di EOS”, 
per stimare il rischio di EOS in neonati, disponibile 
online. Per utilizzarlo, è necessario inserire l’inciden-
za locale di EOS (16,17).
Uno studio su “The Journal of Pediatrics” ha esaminato 
l’uso della PCR nelle valutazioni delle EOS nelle Unità 
di Terapia Intensiva Neonatale (NICU, Neonatal Inten-
sive Care Units) degli Stati Uniti, rilevando come un 
uso elevato sia associato a trattamenti antibiotici pro-
lungati, senza impatto sulla mortalità entro sette giorni 
dalla nascita. Ridurre l’uso routinario della PCR nelle 
valutazioni EOS potrebbe migliorare perciò la gestione 
antibiotica nei neonati (18).

Score di Yale    

1 (NORMALE)
3 (MODERATAMENTE 

COMPROMESSO)
5 (SEVERA COMPROMISSIONE)

Qualità del pianto
Vicave e di normale tonalità 

oppure contento e non 
piange.

Pianto lamentoso o 
con singhiozzi.

Pianto debole o di tonalità alta.

Reazione agli stimoli dolorosi
Piange per breve tempo e poi 

smette.
Piange a intermittenza.

Piange continuamente o 
reagisce violentemente.

Stato di veglia
Normale stato di veglia. Se 

stimolato nel sonno si sveglia 
rapidamente.

Chiude gli occhi. Si sveglia 
brevemente o solo se stimolato 

a lungo.
Sonno profondo o insomnia.

Colorito Roseo. Estremità pallide o cianotiche
Pallido, cianotico, marezzato o 

grigiastro

Idratazione Cute e mucose normoidratate. Mucosa orale un po’ asciutta.
Cute e mucose aride. Occhi 

cerchiati.

Reazioni a sollecitazioni sociali Sorride, presta attenzione. Brevi sorrisi. Attenzione breve.
Espressione ansiosa o inespres-
sività. Non presta attenzione.

Tabella 2
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È necessario tenere sempre a mente che ci sono anche 
altre condizioni da includere nella diagnosi differen-
ziale di febbre neonatale. Diversi studi hanno descritto 
la “febbre da disidratazione” (NHD, Neonatal Hyper-
natermic Dehydration) come una potenziale causa di 
febbre nei neonati a termine, allattati esclusivamente 
al seno, che presentano calo ponderale o almeno scar-
sa crescita in assenza di altri sintomi e in particolare 
privi di manifestazioni cliniche infettive. Riconoscere 
tempestivamente questa condizione potrebbe ridurre 
l’impiego di accertamenti diagnostici e trattamenti an-
tibiotici aggressivi (19-21).
Un’altra possibile causa di ipertermia moderata può 
essere legata a una temperatura ambientale eccessiva 
della termoculla (nei neonati ricoverati) o a un neona-
to vestito troppo, soprattutto durante i mesi estivi. La 
diagnosi differenziale è semplice, poiché la febbre si 
risolve rapidamente una volta rimossi i fattori ambien-
tali scatenanti (6).

NEONATO DAGLI 8 AI 21 GIORNI DI VITA: 
L’approccio diagnostico clinico è sovrapponibile a 
quello utilizzato nei primi 7 giorni di vita 
(Figura 1) (12). Tuttavia, l’eziologia in que-
sto caso è più spesso legata a sepsi tar-
dive (LOS, Late Onset Sepsis) o infezioni 
virali respiratorie (RSV, rhinovirus, virus in-
fluenzae ecc.). Anche questa categoria di 
pazienti, a causa dell’elevata morbilità e 
mortalità associata a SBI, deve essere sot-
toposta ad uno screening settico completo 
(Tabella 3) (12).

Neonato dai 22 ai 28 giorni di vita: Se-
condo le più recenti linee guida dell’A-
merican Academy of Pediatrics, i neonati 
febbrili “well appearing” di età compresa 
tra 22 e 28 giorni possono essere sotto-
posti a procedure diagnostiche meno in-
vasive. Questo approccio è reso possibile 
dalla diminuzione dell’incidenza di sepsi 
e meningiti batteriche, grazie alla profilas-
si perinatale per GBS e alla disponibilità 
di risultati rapidi delle emocolture. Per i 
neonati in buone condizioni, le valutazio-
ni possono quindi limitarsi a emocoltura, 

esame delle urine e dosaggio dei marker infiammatori. 
Tuttavia, nessuno di questi parametri è sufficientemente 
sensibile o specifico da poter essere utilizzato da solo 
nel processo diagnostico (12,22).

TRATTAMENTO
Nei neonati “well-appearing” la febbre viene trattata 
con farmaci antipiretici, in particolare in presenza di 
segni clinici di dolore, alterazione dell’alimentazione 
o compromissione delle condizioni generali. È indicato 
l’uso di paracetamolo in gocce per via orale; in ambito 
ospedaliero, è possibile somministrarlo per via endo-
venosa (6).
I neonati sottoposti a screening settico completo de-
vono essere avviati a una terapia antibiotica empirica 
endovenosa a largo spettro, in attesa dell’esito delle 
emocolture. Questa verrà interrotta dopo 24-36 ore in 
caso di negatività dei test colturali, o personalizzata in 
base all’esito, tenendo sempre conto della clinica e de-
gli indici di flogosi. Nei casi a rischio, si può conside-
rare l’aggiunta di aciclovir per il trattamento ipotetico e 
preliminare dell’HSV (11,12,22).

Approccio diagnostico-clinico neonato 8-21 giorni di vita

Pathogen or source discharge hospitalized infant if all culture 

including acyclovir.
2. Observe in hospital.

Increased
HSV risk?Yes

2. Observe in hospital.

Yes No

No

Send HSV
studies.

8 to21 days old,
well-appearing,

and temperature > 38.0 oC

Obtain urinalysi, blood culture, and perform LP.
May obtain inflammatory markers (IMs).

Modificata da ref. (12)

Figura 1
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SCREENING SETTICO COMPLETO

• Esami ematochimici comprensivi di emocromo con formula leucocitaria, proteina C reattiva (PCR) e procalcitonina (PCT).

• Emocoltura.

• Esame chimico-fisico delle urine.

• Urinocoltura.

• Coprocoltura e ricerche virus fecali se diarrea.

• Rachicentesi con esame chimico-fisico e colturale del liquor se sospetto clinico di meningite o a discrezione del clinico prima 

dell’inizio della terapia antibiotica empirica. Eventuale Reazione a Catena della Polimerasi (PCR) su liquor per ricercar virale.

• Rx torace a discrezione del clinico.

• Tampone nasale per principali virus respiratori se sintomi respiratori.

Tabella 3

LA FEBBRE NEL BAMBINO PIÙ GRANDE

Quando parliamo di febbre nei bambini più grandi, il quadro cambia rispetto al neonato. Qui, infatti, l’organismo è 
più robusto e sviluppato, e la febbre si presenta spesso come una risposta fisiologica a infezioni virali o batteriche, 
che il sistema immunitario affronta con maggiore efficienza. La differenza fondamentale sta nella gestione: nei 
bambini più grandi, la febbre non sempre richiede un trattamento immediato, a meno che non influisca negativa-
mente sul comportamento o sul benessere generale.

Un bambino che continua a giocare, si alimenta adeguatamente e non mostra segnali di malessere importante 
spesso può essere monitorato senza l’uso di farmaci. Tuttavia, se la febbre si associa a irritabilità marcata, difficoltà 
nel dormire o nell’alimentarsi, oppure se il piccolo appare particolarmente stanco o abbattuto, si può intervenire 
con antipiretici sicuri ed efficaci per l’età pediatrica. Il paracetamolo, con proprietà antipiretiche e analgesiche, e 
l’ibuprofene, che oltre ad agire come antipiretico e analgesico possiede anche effetti antinfiammatori (utile in caso 
di febbre associata a stati infiammatori), sono gli unici farmaci raccomandati per il trattamento della febbre nei 
bambini. La loro somministrazione deve avvenire rigorosamente in base al peso corporeo, seguendo attentamente 
le indicazioni cliniche e i dosaggi raccomandati.

Dosaggi raccomandati:
• Ibuprofene (nei bambini ≥3 mesi e con peso ≥5,6 kg): 7-10 mg/kg per dose, somministrabile ogni 6-8 ore, fino a 

un massimo di 3 dosi nelle 24 ore. 
• Paracetamolo: 15 mg/kg per dose, somministrabile ogni 6 ore, senza superare le 4 dosi nelle 24 ore.

A differenza del neonato, nel bambino più grande possiamo contare su un’ampia gamma di strumenti per valutare 
la situazione e agire con maggiore sicurezza. Ad esempio, la temperatura può essere rilevata in modo affidabile con 
un termometro digitale posizionato sotto l’ascella, evitando metodi più invasivi come quello rettale. Inoltre, alcune 
pratiche che potrebbero sembrare utili – come spugnature fredde o l’alternanza di farmaci antipiretici – non sono 
necessarie e, anzi, non sono consigliate dalle linee guida.

La presenza di segnali d’allarme come difficoltà respiratorie, letargia persistente, rash cutanei inspiegabili o febbre 
che dura oltre le 48 ore richiede una valutazione medica tempestiva. Tuttavia, l’aspetto più rassicurante è che nei 
bambini più grandi, nella maggior parte dei casi, la febbre è solo un segnale di un sistema immunitario al lavoro, 
pronto a difendere il corpo senza bisogno di interventi aggressivi.

Gestire la febbre in questa fase significa quindi valutare il bambino nel suo insieme, concentrandosi non tanto sul 
numero sul termometro, ma sul suo comportamento e benessere generale. Una guida pediatrica e un approccio 
basato sull’osservazione attenta rimangono gli strumenti più preziosi per affrontare la febbre in questa fascia di età.
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Infine, l’avvio ritardato dell’allattamento al seno, tecni-
che di allattamento inadeguate e problematiche legate 
al seno materno rappresentano fattori significativi nello 
sviluppo della NHD. Le madri primipare, essendo più 
vulnerabili, necessitano di maggiori informazioni spe-
cifiche, di sostegno e di un supporto mirato per facilita-
re l’allattamento (19,21).

TAKE HOME MESSAGES
- La febbre nel neonato non deve mai essere sottovalu-

tata e richiede sempre valutazione medica attenta.
- L’approccio diagnostico e terapeutico al neonato feb-

brile deve tener conto dell’età post-natale, di even-
tuali fattori di rischio e delle condizioni cliniche ge-
nerali.

- La febbre è definita come temperatura rettale > 38°C, 
anche se per praticità si usa quasi sempre l’ascellare, 
nonostante sia meno precisa. 

- La principale causa di febbre nel neonato è rappre-
sentata dalle infezioni, ma è importante escludere al-
tre possibili diagnosi differenziali.

- L’approccio diagnostico e terapeutico deve essere 
sempre cauto ma vanno evitati, quando non stret-
tamente necessari, accertamenti dolorosi e invasivi, 
nonchè l’overtreatment.

- In ragione della scarsa specificità e sensibilità dei 
marker diagnostici attualmente in uso, la futura ricer-
ca dovrà focalizzarsi nel cercare di individuare para-
metri o test che permettano la precoce e precisa iden-
tificazione dei soggetti settici o con SBI, che meritano 
una strategia diagnostica e terapeutica aggressiva.

- Il trattamento del neonato febbrile deve concentrarsi, 
oltre che sulla terapia antipiretica ed antibiotica se 
necessaria, anche sull’avvio e sul sostegno dell’allat-
tamento al seno.
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Approccio nutrizionale 
all’esofagite eosinofila

ABSTRACT
Eosinophilic esophagitis (EoE) is a chronic immune-
mediated inflammatory disease of the esophagus. 
Dietary management is an effective therapeutic 
approach in children. The three available dietary 
regimens are: empiric elimination diet, elemental 
diet and allergy testing-based diet. The empiric diet 
is further divided into: Single Food Elimination Diet 
(1FED), Four Food Elimination Diet (4FED) and Six 
Food Elimination Diet (SFED). Although the elemental 
diet is widely recognized as effective, empiric 
nutritional therapy with a step-up approach, i.e. 
gradually increasing the number of foods eliminated 
if symptoms persist, seems to reduce the number of 
endoscopies required in children. In general, diet 
can be a challenging therapeutic experience for the 
patient; multidisciplinary management is essential to 
personalize treatment and optimize quality of life.

ABSTRACT
L’esofagite eosinofila (EoE) è una malattia infiamma-
toria cronica immuno-mediata dell’esofago. Tra le op-
zioni terapeutiche disponibili per l’EoE in età pedia-
trica, la dieta si è dimostrata estremamente efficace. I 
tre regimi dietetici ad oggi disponibili sono: dieta ad 
eliminazione empirica, dieta elementare e dieta basata 
su test allergologici. La dieta empirica si suddivide a 
sua volta in: Dieta di eliminazione di un solo alimento 
(dall’inglese “1 Food Elimination Diet - FED”), Dieta di 
eliminazione di 4 alimenti (4FED) e Dieta di elimina-
zione di 6 alimenti (SFED). Per quanto sia ampiamente 
riconosciuta l’efficacia della dieta elementare, una te-
rapia nutrizionale empirica con approccio step-up, ov-
vero che preveda un incremento graduale del numero 
di alimenti eliminati in caso di persistenza dei sintomi, 
sembra in grado di ridurre la necessità di ricorrere ad 
una rivalutazione endoscopica. In generale, la dieta 

Annarita Iadecola1, Marisa Piccirillo1, Francesca Caron1, Silvia Ventresca1, Claudia Pacchiarotti1, Alessandro Ferretti1, Pasquale 
Parisi1, Jacopo Pagani1, Giovanni Di Nardo1, Maurizio Mennini1
1 Unità Operativa di Pediatria, Dipartimento di Neuroscienze Salute Mentale ed Organi di Senso (NESMOS) - Azienda 
Ospedaliero-Universitaria Sant’Andrea – Sapienza Università di Roma, Italia

Tra le opzioni terapeutiche disponibili per l’EoE in età pediatrica, la dieta si 
è dimostrata estremamente efficace e spesso rappresenta il primo approccio, 

da solo o in combinazione con corticosteroidi e inibitori di pompa 
protonica. Una gestione multidisciplinare risulta essenziale per garantire la 
personalizzazione del trattamento e l’ottimizzazione della qualità di vita.
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può rivelarsi un approccio terapeutico impegnativo 
per il paziente, pertanto una gestione multidisciplina-
re risulta essenziale per garantire la personalizzazione 
del trattamento e l’ottimizzazione della qualità di vita.

1. INTRODUZIONE
L’esofagite eosinofila (EoE) è una patologia infiamma-
toria cronica dell’esofago causata da una risposta di 
ipersensibilità ad antigeni specifici, che comporta una 
disfunzione esofagea (1). Nei pazienti adolescenti, i 
sintomi più comuni sono disfagia ed episodi di impat-
to del bolo alimentare. Nei bambini più piccoli, inve-
ce, la sintomatologia tende a essere meno specifica e 
l’EoE può manifestarsi con vomito, dolore epigastrico, 
rigurgito acido e pirosi. Il gold standard diagnostico 
per l’EoE è rappresentato dall’esofagogastroduode-
noscopia con biopsie (EGDS). Il riscontro di almeno 
15 eosinofili per campo ad alto ingrandimento nelle 
biopsie esofagee permette di porre diagnosi di EoE con 
elevata sensibilità e specificità. 
Il presente articolo si pone l’obiettivo di chiarire il ruo-
lo della dieta nella gestione e nel trattamento dell’EoE 
in età pediatrica.

2. FISIOPATOLOGIA E RUOLO DELLA DIETA NELL’EoE
L’eziopatogenesi dell’EoE è multifattoriale: tra i princi-
pali fattori di rischio figurano il sesso maschile, un’a-
namnesi personale positiva per malattie atopiche (rinite 
allergica, asma, allergia alimentare, dermatite atopica) 
e l’atresia esofagea. L’evidenza di una predisposizione 
genetica è corroborata dalla presenza della malattia in 
cluster familiari. Inoltre, sono state identificate varian-
ti genetiche potenzialmente coinvolte, come quelle 
codificanti per il ligando della chemochina 26, la fi-
laggrina, il cytokine receptor-like factor (CRLF) 2 e la 
desmogleina 1 (2). Anche i fattori ambientali possono 
agire come possibili trigger di malattia, tra cui il par-
to cesareo e l’utilizzo di antibiotici nei primi anni di 
vita (3). Studi retrospettivi suggeriscono, al contrario, 
un possibile ruolo protettivo dell’infezione da Helico-
bacter pylori (4-5). Alla base dello sviluppo dell’EoE 
vi è un meccanismo immunomediato di tipo Th2. Gli 
allergeni, sia alimentari che inalanti, attivano il siste-
ma immunitario, favorendo la produzione di linfociti 
T-helper (Th) 2, che a loro volta stimolano il rilascio di 
interleuchine (IL) pro-infiammatorie, tra cui IL-4, IL-5 

e IL-13. Le ultime linee guida della Società Europea 
di Gastroenterologia, Epatologia e Nutrizione Pedia-
trica (ESPGHAN) annoverano tre strategie terapeutiche 
per l’esofagite eosinofila (EoE) in età pediatrica: terapia 
farmacologica, basata sull’uso di corticosteroidi topici 
(Fluticasone o Budesonide) o inibitori di pompa pro-
tonica ad alto dosaggio, oppure terapia dietetica, che 
prevede l’eliminazione di alimenti trigger.
Queste strategie possono essere adattate in base all’età 
del paziente, alla gravità della malattia e alla risposta 
individuale.

3. APPROCCI NUTRIZIONALI NEL TRATTAMENTO 
DELL’EoE
L’esofagite eosinofila (EoE) può essere gestita attraverso 
tre principali approcci dietetici: dieta di eliminazione 
empirica, dieta elementare e dieta di eliminazione ba-
sata su test allergologici (6).
La dieta empirica si suddivide a sua volta in: Dieta di 
eliminazione di un solo alimento (1FED), Dieta di eli-
minazione dei 4 alimenti (4FED) e Dieta di eliminazio-
ne dei 6 alimenti (SFED).
Di seguito una tabella riassuntiva i diversi approcci die-
tetici con i rispettivi vantaggi e svantaggi (Tabella 1).

3.1 Dieta di eliminazione empirica
La dieta di eliminazione empirica (dall’inglese “Empi-
ric Elimination Diet – EED”) prevede l’eliminazione di 
alimenti comuni associati all’EoE per indurne la remis-
sione e si avvale di ripetuti esami endoscopici al fine 
di individuare gli alimenti responsabili della   malattia.
Le opzioni principali includono:
• Dieta di eliminazione di un solo alimento (1FED): in 

genere viene eliminato il latte vaccino, l’alimento più 
frequentemente correlato all’EoE, con un maggiore 
tasso di successo rispetto all’eliminazione di altre pro-
teine alimentari.

• Dieta di eliminazione dei 4 alimenti (4FED): elimina 
latte vaccino, uovo, grano e soia.

• Dieta di eliminazione dei 6 alimenti (SFED): elimina 
latte vaccino, uovo, grano, soia, pesce e frutta a gu-
scio (16).

Una metaanalisi ha mostrato che la SFED ha un’effica-
cia del 71.3% nell’indurre la remissione istologica (7). 
Uno studio su 78 pazienti ha riportato un tasso di re-
missione istologica del 64% dopo 8 settimane di 4FED 
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(8). Un recente trial randomizzato ha confrontato l’ef-
ficacia della 1FED (eliminazione del latte vaccino) con 
la SFED, evidenziando tassi di remissione istologica si-
mili (34% contro 40%, rispettivamente) (9). Un ulteriore 
studio ha confermato tali risultati, evidenziando che la 
1FED, pur mostrando un miglioramento sintomatologico 
leggermente inferiore, ha avuto un impatto significativa-
mente più positivo sulla qualità della vita (10).
Secondo le raccomandazioni ESPGHAN, il latte vac-
cino, il grano e le uova dovrebbero essere i primi ali-
menti da eliminare. Inoltre, l’approccio step-up, che 
prevede l’eliminazione sequenziale e progressiva degli 
alimenti, può ridurre in alcuni pazienti la necessità di 
ricorrere a rivalutazione endoscopica (11). Tuttavia, 
non esistono ancora evidenze conclusive riguardo all’ 
ordine di eliminazione da seguire e alla tempistica ot-
timale per la reintroduzione degli alimenti (12).
 
3.2 Alimentazione basata su formule elementari
La dieta elementare prevede la sostituzione di tut-
ti gli alimenti con formule a base di aminoacidi per 
un periodo di 4-8 settimane (13). Al termine di tale 
periodo, viene effettuata una valutazione clinica ed 

endoscopica per verificare la risposta al trattamento.
Numerosi studi pediatrici hanno dimostrato che la die-
ta elementare a base di aminoacidi è altamente effi-
cace nel trattamento dell’EoE, con tassi di remissione 
istologica superiori al 90% (14,15).
Tuttavia, questo approccio presenta limitazioni signi-
ficative, tra cui scarsa palatabilità delle formule a di-
sposizione, costi elevati, necessità di tempi prolungati 
per la reintroduzione graduale degli alimenti e fre-
quenti endoscopie di controllo. Inoltre, può compor-
tare un’assenza prolungata da scuola e, in alcuni casi, 
lo sviluppo de novo di allergie alimentari IgE-mediate 
durante la fase di reintroduzione degli alimenti (16).
L’ESPGHAN raccomanda l’uso di formule aminoacidi-
che come opzione terapeutica nei pazienti con gravi 
forme di EoE, allergie alimentari multiple o in quelli 
che non rispondono o non possono seguire regimi die-
tetici meno restrittivi (17).

3.3 Alimentazione basata su test allergologici
Questa dieta “targeted” si basa sull’eliminazione di 
specifici alimenti identificati tramite test allergolo-
gici, come gli skin prick tests (SPTs), gli atopy patch 

I vantaggi e svantaggi dei diversi approcci dietetici 

APPROCCIO DIETETICO DESCRIZIONE VANTAGGI SVANTAGGI

Dieta di eliminazione 
empirica

Eliminazione di gruppi 
alimentari comuni senza 
impiego di test allergometrici

- Relativamente semplice
- Personalizzabile
- Efficace in molti casi

- Richiede tentativi per 
identificare gli alimenti 
scatenanti
- Possibili carenze nutrizionali

- 1FED (1 alimento) Eliminazione di un singolo 
alimento, di solito il latte

- Facile da seguire
- Meno  restrittiva.

- Efficacia limitata se altri 
alimenti sono responsabili

- 4FED (4 alimenti) Eliminazione di latte, grano, 
soia e uova

- Maggiore probabilità di 
successo rispetto a 1FED

- Più restrittiva
- Possibile rischio di carenze 
nutrizionali

- SFED (6 alimenti) Eliminazione di latte, grano, 
soia, uova, frutta a guscio e 
pesce

- Elevata efficacia nel controllo 
dei sintomi

- Molto restrittiva
- Richiede attento monitoraggio
nutrizionale

Dieta elementare Alimentazione esclusivamente 
a base di formula elementare 
(aminoacidi liberi)

- Efficacia molto elevata (fino 
al 90%)

- Difficile da seguire
- Costosa
- Ridotta qualità  della vita.

Dieta basata su test
allergologici

Eliminazione di alimenti
identificati da test allergologici 
(prick test, IgE specifiche)

-Meno restrittiva rispetto ad 
altre diete
-Approccio personalizzato 

- I test possono non identificare 
tutti gli alimenti responsabili
- Efficacia variabile

Tabella 1
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tests (APTs) e la ricerca di IgE specifiche nel siero.
Tuttavia, le diete basate sui test allergologici sono at-
tualmente poco utilizzate a causa della scarsa affidabi-
lità dei test, della variabilità metodologica e interpre-
tativa e dell’efficacia spesso inferiore o comparabile 
rispetto alle diete di eliminazione empirica.
Una metanalisi del 2014 ha rilevato che l’efficacia 
delle diete di eliminazione basate sui test allergologici 
non supera il 50%, con tassi di remissione che mostra-
no una notevole variabilità interindividuale (7).
Le linee guida ESPGHAN sconsigliano l’uso dei test 
allergologici per individuare gli alimenti scatenanti l’E-
oE, ma riconoscono il loro valore nell’identificazione 
di pazienti a rischio di reazioni allergiche acute duran-
te la fase di reintroduzione alimentare dopo la dieta di 
eliminazione (13).

4. LIMITI DELLA DIETA DI ELIMINAZIONE
Le diete di eliminazione presentano diverse difficoltà, 
tra cui:
• Compliance ridotta per motivi sociali, religiosi, finan-

ziari e legati alla qualità di vita.
• Possibile impatto negativo sulle abitudini alimentari 

del bambino, con il rischio di innescare atteggiamenti 
di alimentazione restrittiva o evitante.

Un approccio personalizzato, che consideri sia l’effica-
cia clinica sia le necessità psicologiche e sociali del 
paziente, è fondamentale per superare queste limita-
zioni e garantire un trattamento efficace e che sia fa-
cilmente tollerato dal bambino.

5. COMPARAZIONE TRA APPROCCI DIETETICI
In età pediatrica, la dieta elementare rappresenta un 
trattamento altamente efficace per l’EoE, con un tasso 
di remissione istologica superiore al 90% (15) e una 
significativa riduzione dei sintomi. Questo approccio 
è particolarmente indicato nelle forme severe della 
malattia. La dieta elementare è spesso utilizzata come 
terapia di salvataggio (rescue therapy) o come solu-
zione temporanea negli adolescenti con EoE refratta-
ria, quando altri trattamenti, singolarmente o in com-
binazione, si sono dimostrati inefficaci. Nei bambini 
più piccoli con EoE grave, è generalmente considerata 
un’opzione valida grazie alla maggiore compliance os-
servata in questa fascia di età (18).
La 6FED induce la remissione istologica in circa il 74% 

dei bambini con EoE (7, 19). Uno studio randomizzato
(20) ha confrontato la 1FED e la 4FED, rilevando un 
miglioramento simile della qualità di vita (dall’inglese 
“Quality of Life – QoL”) e dei risultati istologici in en-
trambi i gruppi, ma un miglioramento sintomatologico 
inferiore nel gruppo 1FED rispetto al 4FED.
L’efficacia delle diete di eliminazione basate su test al-
lergologici si è dimostrata comparabile a quella delle 
diete di eliminazione empirica, con un tasso di risposta 
intorno al 50-60% (21, 22). Uno studio prospettico re-
cente ha mostrato una remissione sintomatologica nel 
77% dei pazienti che avevano eliminato un alimento 
sulla base di risultati positivi per IgE specifiche (≥0,1 
kU/L). Gli autori hanno concluso che l’efficacia era pa-
ragonabile a quella della 6FED, ma con il vantaggio di 
un numero inferiore di alimenti eliminati (23).
Come già illustrato, una terapia nutrizionale empirica 
con approccio step-up, sembra poter ridurre il numero 
di procedure endoscopiche di rivalutazione (11). Que-
sto approccio graduale è generalmente preferito nei 
bambini e negli adolescenti con sintomi gastrointesti-
nali lievi o moderati (18).
 
6. SFIDE PRATICHE NELL’APPROCCIO NUTRIZIONALE
I bambini con EoE spesso manifestano sintomi che 
possono compromettere l’assunzione adeguata di 
nutrienti, come vomito, rigurgito, dolore addomi-
nale, scarso appetito e ridotto apporto nutrizionale. 
L’infiammazione esofagea cronica può portare allo 
sviluppo di abitudini alimentari compensative, tra 
cui bere frequentemente durante i pasti, mangiare 
lentamente a causa di una masticazione prolungata, 
tagliare il cibo in piccoli pezzi o evitare determina-
ti alimenti. Nei bambini più piccoli, un prolungato 
utilizzo di formule liquide può inoltre ostacolare lo 
sviluppo delle abilità motorie orali, aumentando il ri-
schio di difficoltà masticatorie.
Un approccio multidisciplinare che coinvolga immu-
nologi/allergologi, gastroenterologi, dietisti e psicologi 
è fondamentale per monitorare la crescita e supportare 
il paziente sia dal punto di vista nutrizionale che psi-
cologico. Il dietista svolge un ruolo chiave nel forni-
re indicazioni pratiche sulla dieta priva degli alimenti 
“vietati”, suggerendo ricette con alimenti sostitutivi e 
garantendo un’alimentazione bilanciata e adeguata 
sotto il profilo nutrizionale (13).
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7. CONCLUSIONI
L’esofagite eosinofila è una malattia infiammatoria 
cronica dell’esofago, mediata da un meccanismo im-
munitario di tipo Th2 in risposta a stimoli allergenici 
alimentari o inalanti. Per questo motivo, il trattamen-
to dietetico rappresenta talvolta il primo approccio 
terapeutico, da solo o in combinazione con cortico-
steroidi e inibitori di pompa protonica.
Nonostante la terapia dietetica dimostri un’elevata ef-
ficacia, essa comporta diverse sfide, fronteggiabili con 
una gestione multidisciplinare e un approccio perso-
nalizzato, tali da garantire un’ottimizzazione dei risul-
tati clinici e un miglioramento della qualità di vita del 
paziente (20,24,25).
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La diagnostica molecolare in 
allergologia

ABSTRACT
The identification of molecular allergens responsible 
for allergic reactions has significantly transformed the 
diagnostic and therapeutic approach in allergology. 
Molecular allergology represents a precision medicine 
approach for the diagnosis, stratification, therapeutic 
management, follow-up, and prognostic evaluation 
of patients affected by a broad spectrum of allergic 
diseases. Exclusively available for in vitro diagnosis, 
molecular allergology is not redundant with existing 
clinical tools for allergological investigation. As a 
key application example, the differentiation between 
genuine sensitization and cross-reactivity to allergens 
at the molecular level allows accurate targeting of 
the culprit allergen and dramatically improves patient 
management.

Keywords: Allergy, molecular diagnostics, cross-
reactivity, IgE

ABSTRACT
L’identificazione degli allergeni molecolari responsa-
bili delle reazioni allergiche ha notevolmente cambia-
to l’approccio diagnostico-terapeutico in allergologia. 
L’allergologia molecolare è un approccio di medicina 
di precisione per la diagnosi, stratificazione, gestione 
terapeutica, follow-up e valutazione prognostica dei 
pazienti affetti da un ampio spettro di malattie aller-
giche. Esclusivamente disponibile per la diagnosi in 
vitro, l’allergologia molecolare non è ridondante ri-
spetto agli attuali strumenti clinici per l’indagine aller-
gologica. Come esempio di un’applicazione principa-
le, la discriminazione tra sensibilizzazione genuina e 
cross-reattività agli allergeni a livello molecolare con-
sente un targeting corretto dell’allergene colpevole e 
migliora drasticamente la gestione del paziente. 

Parole chiave: Allergia, diagnostica molecolare, 
cross-reattività, IgE 
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La disponibilità degli allergeni molecolari ha rivoluzionato la 
gestione diagnostica, prognostica e di follow-up delle reazioni allergiche 

IgE-mediate, portando all’attuale approccio di medicina di precisione. 
Ciò ha migliorato la gestione del paziente e ha permesso di ottenere 

test più sensibili, specifici e riproducibili. 
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INTRODUZIONE
Le malattie allergiche rappresentano un rilevante proble-
ma di salute pubblica, con una prevalenza che raggiunge 
il 30% della popolazione mondiale, sebbene con notevoli 
variazioni geografiche ed età-correlate. L’imponente in-
cremento dell’incidenza di queste patologie a partire dal-
la metà del XX secolo ha stimolato un’intensa attività di 
ricerca, che ha portato a significativi progressi nella com-
prensione dei meccanismi patogenetici, nella diagnostica 
e nella terapia, grazie anche allo sviluppo di nuovi bio-
marcatori. L’allergia è definita come una risposta immu-
nitaria di tipo I (IgE-mediata), scatenata dall’interazione 
tra un antigene esogeno, l’allergene, e specifici recettori 
(FcεRI) presenti sulla superficie dei mastociti e dei basofili. 
Questa reazione è caratterizzata dalla produzione di IgE 
specifiche per l’allergene e dalla conseguente degranula-
zione dei mastociti, con rilascio di mediatori infiammatori 
responsabili dei sintomi clinici. A livello molecolare, l’al-
lergenicità di una proteina dipende dalla sua capacità di 
indurre una risposta immunitaria di tipo Th2, caratterizza-
ta dalla produzione di IgE e dalla proliferazione di linfociti 
Th2. La struttura molecolare dell’allergene gioca un ruolo 
cruciale in questo processo, in quanto deve presentare 
specifici epitopi in grado di legare le IgE e di indurre l’ag-
gregazione dei complessi IgE-FcεRI. 
L’esposizione umana a un vasto numero di allergeni, 
presenti in diverse matrici ambientali, è alla base dello 
sviluppo di reazioni allergiche. Tali matrici, definite fon-
ti allergeniche, sono composte da miscele complesse di 
molecole, tra cui proteine, lipidi e carboidrati, che pos-
sono indurre una risposta immunitaria di tipo I. Esempi 
tipici di fonti allergeniche includono pollini, acari della 
polvere, alimenti e veleni di insetti.
Gli estratti allergenici, ottenuti mediante processi di estra-
zione e purificazione delle fonti allergeniche, sono stati a 
lungo utilizzati sia in ambito diagnostico che terapeutico. 
Tuttavia, la complessità di questi estratti, spesso costitui-
ti da miscele eterogenee di allergeni, ha limitato la loro 
caratterizzazione molecolare e la comprensione dei mec-
canismi alla base delle reazioni allergiche. A partire dalla 
fine del XX secolo, lo sviluppo di tecnologie di biologia 
molecolare ha consentito l’isolamento e la caratterizza-
zione di singoli allergeni molecolari, ovvero proteine pure 
responsabili dell’induzione della risposta allergica. L’in-
troduzione degli allergeni molecolari nella diagnostica in 
vitro delle allergie IgE-mediate ha rappresentato una vera 

e propria rivoluzione, offrendo numerosi vantaggi rispetto 
agli estratti allergenici tradizionali, tra cui una maggiore 
specificità, sensibilità e riproducibilità dei test..

RILEVANZA CLINICA DELLA DIAGNOSTICA MOLE-
COLARE
L’introduzione degli allergeni molecolari nella diagnosti-
ca in vitro ha rivoluzionato l’approccio alla diagnosi e alla 
gestione delle allergie. La maggiore specificità e sensibili-
tà dei test basati sull’utilizzo della diagnostica molecolare 
consentono una più accurata stratificazione del rischio 
e una personalizzazione delle terapie, inclusa l’immu-
noterapia allergene specifica (AIT). Inoltre, l’utilizzo de-
gli allergeni molecolari supporta lo sviluppo di algoritmi 
di apprendimento automatico e intelligenza artificiale, 
aprendo nuove prospettive per la diagnosi precoce e la 
previsione della risposta ai trattamenti.
Gli allergeni molecolari appartengono a una vasta gamma 
di famiglie biochimiche, superando le 180 classificazioni. 
Tra le classi più rappresentate troviamo proteasi, proteine 
legate alla patogenesi (PR), proteine di trasporto, di riser-
va e strutturali. Inizialmente considerati molecole inerti, 
in grado di innescare una risposta immunitaria eccessiva 
in soggetti predisposti, gli allergeni molecolari sono oggi 
riconosciuti come proteine biologicamente attive, capaci 
di interagire direttamente o indirettamente con il sistema 
immunitario dell’ospite. Numerose evidenze sperimen-
tali indicano che molti allergeni molecolari possiedono 
funzioni biologiche specifiche, coinvolte in processi quali 
l’attivazione di recettori immunitari, il danneggiamento 
tissutale e l’alterazione delle barriere epiteliali. Pertanto, il 
concetto di allergene come entità biologicamente inerte è 
stato superato dalla moderna ricerca allergologica.
La proteasi cisteinica Der p 1, un prototipo degli allergeni 
del gruppo 1 degli acari della polvere, esercita una molte-
plicità di effetti dannosi a livello dell’epitelio respiratorio. 
Questa proteasi è in grado di degradare le giunzioni stret-
te, attivando specifici recettori cellulari (PAR-2) e indu-
cendo il rilascio di molecole pro-infiammatorie come l’IL-
33 e la TSLP. Tali eventi alterano la permeabilità epiteliale, 
facilitando la penetrazione degli allergeni e l’attivazione 
di risposte immunitarie di tipo 2. 
I marcatori di allergenicità evidenziano l’espressione, l’o-
mologia proteica e l’interazione con le immunoglobuline 
E (IgE) in modo limitato a specifiche specie, generi o grup-
pi tassonomici ristretti di fonti allergeniche. Ad esempio, 
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Fel d 1 rappresenta un marcatore per la sensibilizzazione 
all’epitelio felino, in quanto è esclusivamente legato alle 
IgE corrispondenti. Allo stesso modo, Cup a 1 funge da 
marcatore per la sensibilizzazione al polline delle Cu-
pressaceae, poiché è associato alle IgE prodotte in rispo-
sta a un insieme circoscritto di pectato liasi omologhe, 
prevalentemente espresse nel polline di cipresso, ginepro 
e cedro giapponese. Inoltre, la fosfolipasi A1 Ves v 1 è 
identificata come un marcatore per la sensibilizzazione 
al veleno di vespa comune, mentre la beta-lattoglobulina 
Bos d 5 rappresenta un marcatore per la sensibilizzazione 
al latte vaccino.
I marcatori di allergenicità cross-reattivi sono allergeni di-
stinti che contengono epitopi legati da molecole di immu-
noglobuline E (IgE) con la medesima specificità. La reatti-
vità crociata si verifica comunemente quando gli anticorpi 
IgE indotti da allergeni molecolari di una fonte allergenica 
specificamente sensibilizzante riconoscono e si legano 
a epitopi condivisi con altre fonti allergeniche. Esempi 
clinicamente significativi di tale fenomeno includono le 
sindromi polline-cibo, che si manifestano come sintomi 
gastrointestinali in individui allergici al polline, a causa di 
epitopi condivisi tra il polline e le molecole alimentari ve-
getali. Altri esempi comprendono la reattività crociata tra 
arachidi e noci, nonché quella tra allergeni derivanti da 
mammiferi. La reattività crociata deve essere considerata 
più come un continuum piuttosto che come una catego-
rizzazione discreta; ad esempio, l’allergene marcatore del 
gatto, Fel d 1, cross-reattivo con gli omologhi di altri felidi, 
si dimostra nella maggior parte dei pazienti un marcatore 
attendibile per una vera sensibilizzazione al gatto.
Gli allergeni cross-reattivi appartengono generalmente 
alla medesima famiglia biochimica. All’interno di una 
famiglia biochimica, una percentuale di identità di se-
quenza pari o superiore al 40% è frequentemente as-
sociata a una reattività crociata osservabile. Il grado di 
reattività crociata a livello molecolare, e di conseguenza 
la prevalenza di reattività crociata clinicamente signifi-
cativa a livello di fonte allergenica, varia tra le diverse 
famiglie biochimiche. Le famiglie di allergeni che pre-
sentano una reattività incrociata quasi universale e sono 
ampiamente distribuite tra le fonti allergeniche sono 
designate come “panallergeni”. Un esempio di panal-
lergeni del polline sono le polcalcine: le IgE indotte da 
una polcalcina tendono a legare praticamente qualsia-
si altra polcalcina, risultando in molteplici test cutanei 

ed ematici positivi con estratti allergenici di polline.
I marcatori di allergenicità di origine vegetale, fungina e 
animale appartengono generalmente a famiglie distinte, 
le quali non presentano reattività crociata. Tuttavia, esi-
stono eccezioni clinicamente significative, in particolare 
tra gli allergeni derivati da funghi, acari e insetti. Ad esem-
pio, le tropomiosine degli animali invertebrati costituisco-
no una famiglia di panallergeni animali caratterizzata da 
un’ampia reattività crociata. La reattività crociata delle 
tropomiosine, con rilevanza clinica, coinvolge insetti (ad 
esempio, Bla g 7 per la Blattella germanica), acari del-
la polvere domestica (ad esempio, Der p 10 dall’acaro 
europeo Dermatophagoides pteronyssinus), crostacei (ad 
esempio, Pen a 1 dal gambero Penaeus azteca), funghi (ad 
esempio, tropomiosine di Dermatophagoides pteronyssi-
nus), nematodi (ad esempio, Ani s 3 dal parassita dei pesci 
Anisakis simplex), molluschi (ad esempio, Hel as 1 dalla 
lumaca da giardino Helix aspersa) e tropomiosine di pe-
sci, come Sal s 4 dal salmone atlantico Salmo salar.
Inoltre, le tropomiosine evidenziano una mancanza di 
allergenicità per le proteine con un’identità di sequenza 
pari o superiore al 70% rispetto agli ortologhi umani. In-
fatti, la tropomiosina è una proteina ubiquitaria che inte-
ragisce con l’actina e si trova nelle cellule di invertebrati 
e vertebrati. Tuttavia, le tropomiosine di specie evolutiva-
mente affini condividono un’elevata identità di sequenza, 
suggerendo che la sensibilizzazione alle tropomiosine dei 
mammiferi richiederebbe una perdita di tolleranza ver-
so la proteina umana (self). Pertanto, l’allergia alla carne 
di mammifero non coinvolge le tropomiosine di origine 
mammifera come allergeni.
L’attribuzione di una reazione clinica alla reattività crocia-
ta, piuttosto che a una vera e propria sensibilizzazione, ha 
un impatto significativo sulla gestione della condizione. 
Infatti, la presenza di IgE dirette verso più allergeni mo-
lecolari cross-reattivi è associata a una minore efficacia 
e a una maggiore incidenza di reazioni avverse durante 
l’immunoterapia allergene-specifica (AIT). Al contrario, la 
rilevazione di IgE verso un allergene molecolare cross-re-
attivo può spiegare le reazioni cliniche a fonti allergeni-
che apparentemente non correlate. 
In termini di affinità di legame delle IgE, si osserva ge-
neralmente un gradiente che va da allergeni molecolari 
sensibilizzanti, come la tropomiosina Der p 10 nei pa-
zienti allergici agli acari della polvere (HDM), ad aller-
geni molecolari cross-reattivi, come le tropomiosine Pen 
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a 1 del gambero o Bla g 7 della blatta. Questo gradiente 
può influenzare la rilevanza funzionale del legame e del 
cross-linking delle IgE con il recettore FcεRI, nonché la 
degranulazione dei mastociti e l’espressione clinica.
La prevalenza della sensibilizzazione ad allergeni mo-
lecolari rappresenta un ulteriore criterio per l’interpreta-
zione degli allergeni. Gli allergeni maggiori sono definiti 
come quelli in grado di indurre una sensibilizzazione ri-
levabile nel 50% o più dei pazienti allergici alla corri-
spondente fonte allergenica, mentre gli allergeni minori 
sono quelli con IgE rilevabili in meno del 50% della po-
polazione considerata. In accordo con questa classifica-
zione, un allergene immunodominante è definito come 
quello riconosciuto dalla maggior parte delle IgE dirette 
contro la fonte allergenica corrispondente. Ad esempio, 
la proteina di stoccaggio dell’arachide Ara h 2 è consi-
derata un allergene principale per l’arachide, mentre la 
proteina strutturale profilina Ara h 5 è classificata come 
allergene minore; Ara h 2 è anche un allergene immuno-
dominante. La Tabella 1 mostra una selezione di famiglie 
di allergeni ben caratterizzati rilevanti per la cross-reat-
tività clinica.

CONCLUSIONI
La disponibilità degli allergeni molecolari per i laboratori 
clinici ha rivoluzionato la gestione diagnostica, progno-
stica e di follow-up delle reazioni allergiche mediate da 
IgE, portando all’attuale approccio di medicina di preci-
sione in allergologia. Gli allergeni molecolari selezionati 
da fonti allergeniche comuni forniscono informazioni sul 
rischio di gravità, persistenza, sviluppo successivo di ma-
lattie allergiche e idoneità alla immunoterapia allergene 
(AIT), sulla scelta della stessa e sulla risposta terapeutica. 
Ciascuno di questi passaggi richiede una costante colla-
borazione tra specialisti clinici e di laboratorio. L’ambien-
te ideale comprende allergologi, specialisti di laboratorio 
clinico e ricercatori di scienze di base, che affrontano il 
campo degli allergeni molecolari da diverse prospettive, 
fornendo in ultima analisi la migliore assistenza per i pa-
zienti allergici. In Europa, stanno emergendo sempre più 
unità di allergologia trasversali basate su un’educazione 
e una pratica multidisciplinari all’interno delle strutture 
sanitarie e in coordinamento con le associazioni di pa-
zienti, prevedendo un aumento dei metodi di laborato-
rio complementari, come la valutazione degli allergeni 
molecolari.
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Le richieste di prescrizioni 
inappropriate nella 

Refezione Scolastica

ABSTRACT
Over the years, there has been a growing demand 
from families for certificates related to their children’s 
dietary needs in school cafeterias. While many of 
these requests are justified (e.g., due to medical 
conditions), a significantly larger number are not, 
especially in light of existing regulations. Pediatricians 
should avoid complying with such inappropriate 
requests and instead use the opportunity to help 
caregivers develop proper parenting practices and 
effective family management strategies, particularly—
but not exclusively—regarding nutrition and health.

ABSTRACT
Negli anni è andata sempre più aumentando la richie-
sta da parte delle famiglie di certificati che riguardano 
l’alimentazione dei propri figli nella refezione scolasti-
ca. Molte di queste richieste sono giustificate (e.g. per 
patologia), ma molte di più non lo sono affatto, anche 

alla luce delle normative esistenti. Il pediatra dovreb-
be sempre evitare di accondiscendere a tali richieste 
inopportune, e approfittare dell’occasione per aiutare 
i caregiver a sviluppare corrette cure parentali e ap-
propriata gestione delle regole da tenere in famiglia, 
soprattutto – ma non solo – in tema di alimentazione 
e salute.

Quest’articolo ha uno stile diverso da quello abituale 
degli articoli scientifici: è più una riflessione – sì, come 
il titolo della rivista – su un tema che, peraltro, ci toc-
ca molto da vicino. Perché uno scritto più simile a un 
editoriale? Perché non esiste una letteratura di suppor-
to, né studi con percentuali o numeri assoluti relativi a 
questo tema.
A dispetto di ciò, gli sfoghi, le lamentele, sono tantis-
sime le richieste di aiuto (“come faccio a rifiutarmi di 
scrivere un certificato del genere?”) che provengono da 
tantissimi pediatri, soprattutto da pediatri di libera scel-
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La richiesta da parte delle famiglie di certificati riguardanti 
l’alimentazione in ambito scolastico è in incremento. È importante 

che il Pediatra eviti di accondiscendere a richieste inopportune, 
approfittando per aiutare i caregiver a sviluppare un’appropriata 

gestione famigliare in tema di alimentazione. 
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ta o di famiglia che dir si voglia. In 40 anni di lavoro 
come pediatra nutrizionista innumerevoli cahiers de 
doléances si sono andati accumulando, e sono sempre 
più frequenti.
Dunque, il problema esiste, e la sua evenienza non 
è occasionale né aneddotica, bensì esperienza quasi 
giornaliera di ogni pediatra che segua bambini di età 
tra l’asilo nido (o nido d’infanzia) e la fine delle scuo-
le elementari (o scuola primaria), e per questo merita 
attenzione.
Le mense scolastiche hanno da noi una lunga storia: 
nascono con l’Unità d’Italia, ma sono inizialmente in-
dirizzate alle famiglie più indigenti (1); profittano di 
una diffusione importante dal 1925, con l’istituzione 
dell’Opera Nazionale per la protezione della Mater-
nità e dell’Infanzia (ONMI) (2); vengono poi, pro-
gressivamente, rese universali a partire dal secondo 
dopoguerra; e ricevono infine delle Linee di Indiriz-
zo Nazionale dal 2010 (3). Esistono poi una serie di 
ulteriori raccomandazioni del Ministero della Salute, 
volte a far sì che i servizi offerti da tali mense – che 
siano amministrate da cucine interne o con appalto a 
terzi (Società di Servizi per le Mense Comunitarie) – 
siano in linea con i Livelli di Assunzione di Riferimen-
to di Nutrienti (LARN) ed energia per la popolazione 
italiana (4). Ciò significa che parliamo di “mense co-
munitarie”, che seguono regole precise, di solito con 
risultati buoni o ottimi (5), al di là di possibili storture 
che possono verificarsi come in qualsiasi organizza-
zione umana (6).
A fronte del notevole e progressivo miglioramento 
di qualità, varietà e sostenibilità della ristorazione a 
scuola, sono sempre troppe le famiglie che se ne la-
mentano, protestando che i propri figli non mangiano, 
o mangiano poco, o le porzioni sono piccole, ecc. La-
mentele che molto spesso sono solo il mantenimento 
di pregiudizi largamente diffusi e di favole metropo-
litane dure da smontare. Ma, anziché rivolgersi alle 
Commissioni Mense composte da genitori e presenti 
in una gran parte delle scuole (non in tutte però: il 
PNRR, infatti, prevede fondi anche per l’ampliamen-
to di questi organi di controllo), sempre più famiglie 
hanno imparato – o pensano di aver imparato – la stra-
da giusta per ingannare il sistema: “adesso mi faccio 
fare un certificato dal medico”.
Naturalmente, non tutti i certificati richiesti al pedia-

tra sono inappropriati. In Tabella 1 un veloce riassun-
to dei tipi di certificazione, la loro ammissibilità, e il 
comportamento da tenere.
Certamente è corretto richiedere al proprio pediatra 
una certificazione che modifichi il menù scolastico, 
introducendo una “dieta speciale”, quando esista 
una patologia che richieda un intervento nutrizionale 
specifico (allergie alimentari e celiachia sono le più 
frequenti, ma non vanno dimenticate le patologie me-
taboliche come la fenilchetonuria, la galattosemia, 
ecc.; lo stesso può dirsi per bambini o ragazzi con 
patologie dell’ambito neurologico, come disturbi del 
neurosviluppo [in particolare ma non solo le forme 
appartenenti allo “spettro autistico”], deterioramenti 
cognitivi, altri tipi di disabilità psicofisica). Possono 
necessitare ugualmente di certificazione medica altre 
particolari patologie quali le nefropatie croniche con 
(o tendenti a) insufficienza renale, il diabete insuli-
no-dipendente, le dislipidemie su base genetica so-
prattutto se omozigoti, disfagia grave da qualunque 
causa, ecc. (3). In tutti questi casi la certificazione 
rilasciata dal medico/pediatra curante o dallo spe-
cialista deve indicare anche quali siano gli alimenti 
vietati. Le citate Linee di indirizzo per la Ristorazione 
Scolastica (3) specificano, ancora, che l’accoglimento 
del bambino va effettuato congiuntamente da scuola e 
servizio di ristorazione.
Ci sono poi le certificazioni che sono sì inappropriate, 
ma per le quali la richiesta non proviene dai genitori 
bensì dalle scuole stesse: il riferimento è a quelle fa-
miglie che seguono un particolare regime alimentare 
per ragioni religiose o etiche, com’è il caso di tutte le 
varianti del cosiddetto “veganismo”; senza dimentica-
re peraltro le famiglie di religione ebraica, islamica, 
sikh, induista, ecc., ovvero religioni che hanno pre-
cisi codici nutrizionali restrittivi rispetto a una dieta 
realmente onnivora. In questi casi, di comportamento 
inappropriato sì, ma da parte dell’istituzione scolasti-
ca, di nuovo vengono in aiuto le Linee di Indirizzo per 
la Ristorazione Scolastica (3), che esplicitamente dico-
no: “Vanno assicurate anche adeguate sostituzioni di 
alimenti correlate a ragioni etico-religiose o culturali. 
Tali sostituzioni non richiedono certificazione medica, 
ma la semplice richiesta dei genitori”. Tale concetto 
viene sostanzialmente ribadito dalle successive Linee 
di Indirizzo Nazionale per la Ristorazione Ospedalie-
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ra, Assistenziale e Scolastica (7), nelle quali si legge 
che “Un altro aspetto emergente, derivante dai cam-
biamenti in atto nella popolazione e dall’incremento 
progressivo di scelte alimentari, è rappresentato dalla 
necessità di programmare diete che rispondano alle 
specifiche esigenze etiche/culturali/religiose di diffe-
renti gruppi, e che contemporaneamente siano ade-
guate dal punto di vista nutrizionale per gli utenti delle 
mense scolastiche”.
Ma, alla fine, ed è il caso che più ci interessa, c’è la 
richiesta di un certificato medico specifico per certi 
alimenti – ma non altri, ad esempio, della stessa clas-

se – che un bambino rifiuta di mangiare o perfino di 
provare, o che a suo dire “non sono buoni”, infiniti gli 
esempi possibili, ma giusto per dare un’idea, eccone 
alcuni: i formaggi no, ma il parmigiano sì, e anche lo 
yogurt o il budino vanno bene; niente pomodoro, ma 
sulla pizza va bene; solo verdure crude, non quelle 
cotte; sì alle lenticchie, ma non ai fagioli o ai ceci; 
ecc. La prima cosa che siamo tenuti a dire a queste 
famiglie, pur con tutta la cortesia possibile, è che que-
sto tipo di richieste sono semplicemente irricevibili, e 
anche laddove il pediatra – sbagliando! – si prestasse 
a redigere un certificato del genere, gli organi di con-

Tipi di certificazione e loro ammissibilità

TIPO DI CERTIFICATO DOVUTO? PROBLEMATICA COSA FARE?

Certificato per 
patologia organica

SÌ Allergie alimentari
Celiachia e altri malassorbimenti 
(es. deficit di lattasi)
Maldigestioni (es., fibrosi cistica)
Patologie metaboliche
Insufficienza renale
Ipercolesterolemia familiare
Diabete insulino-dipendente
Disturbi del neurosviluppo
Deterioramenti cognitivi
ecc.

Il certificato deve riportare la patologia esatta che 
richiede una dieta speciale; in caso di allergie 
alimentari deve specificare il tipo. 
Sarebbe opportuno specificare gli alimenti (o categorie 
di alimenti) da evitare.
Se disponibili, consigliabile allegare referti specialistici 
o di laboratorio che corroborino la diagnosi.
Se necessaria la somministrazione di farmaci, vanno 
specificati, insieme a dosaggio, posologia, momento di 
somministrazione

Certificato per disfagia SÌ Disfagia grave da qualunque 
causa

Può essere richiesto se necessaria una consistenza 
modificata. In tal caso, va precisata quale.
Opportuno allegare referti specialistici che corroborino 
la diagnosi.

Certificato per ragioni 
etico-religiose

NO Alimentazione vegetariana (di 
qualsiasi tipo)
Religioni con regole alimentari 
precise

Vengono erroneamente pretesi da alcuni istituti 
scolastici.
Le famiglie vanno informate che la richiesta è contraria 
a tutte le Linee di Indirizzo che abbiamo, e che 
dev’essere la famiglia stessa a richiedere la variazione 
di menù specificandone il motivo.

Certificato per 
“disgusto”

MAI Particolari categorie di alimenti
Particolari preparazioni di 
determinati alimenti
Singoli alimenti all’interno di 
una categoria specifica di cibi

Va precisato alla famiglia che questo tipo di richiesta è 
irricevibile. 
In alcune località le Linee Guida locali o regionali 
prevedono la possibilità di questo tipo di richiesta. 
Anche in questo caso, è sempre la famiglia che 
richiede in autonomia la variazione di menù.
IN NESSUN CASO IL PEDIATRA DI FAMIGLIA 
O IL MEDICO DI MEDICINA GENERALE DEVE 
RILASCIARE UN CERTIFICATO DI QUESTO TIPO.
Il diniego andrebbe però sempre accompagnato da 
un’opera di educazione alimentare e di guida alla 
corretta genitorialità, per favorire l’acquisizione di 
regole di comportamento adeguate e corrette.

Tabella 1
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trollo cui la richiesta va presentata (saranno loro poi 
a informare la scuola), siano essi del Comune o Città 
Metropolitana ovvero della ASL/ATS/AUSL, la casse-
ranno immediatamente.
Prima di parlare delle azioni che il pediatra potreb-
be o meglio dovrebbe intraprendere, è bene precisare 
che, come spesso accade, l’Italia continua a essere un 
patchwork in cui non tutte le istituzioni si comportano 
allo stesso modo. Così, ad esempio, la ATS Insubria 
ammette tra le possibili autocertificazioni anche il di-
sgusto: “Le Diete Speciali, con sostituzione degli ali-
menti presenti in menù, sono possibili solo in risposta 
a particolari esigenze cliniche, su precisa e giustificata 
indicazione medica. A queste si affiancano le richieste 
di variazione del menù scolastico per motivi etico-reli-
giosi, disgusto. Dalle “Linee di indirizzo nazionale per 
la ristorazione ospedaliera, assistenziale e scolastica”, 
edite dal Ministero della Salute nel 2021, si eviden-
zia che: “Il servizio di ristorazione scolastica deve 
garantire l’erogazione di un pasto speciale escluden-
do tutte le preparazioni che contengono l’alimento/
gli alimenti vietati pur cercando di mantenere il livello 
di qualità del menù di base. Le preparazioni, previste 
nella dieta speciale, devono essere sostenibili all’inter-
no dello specifico servizio di ristorazione ed essere il 
più possibile uguali al menù giornaliero. È necessario 
promuovere varietà, alternanza e consumo di alimenti 
protettivi, quali frutta e verdura, per quanto è possibi-
le, anche all’interno di una “dieta speciale””. Anche in 
questo caso, peraltro, viene precisato che la richiesta 
proverrà dalle singole famiglie, senza necessità né di 
certificazione medica né del vaglio dell’ATS (8).
Ma, come anticipato, alla irricevibilità della richiesta 
andrebbero unite delle spiegazioni logiche, nonché – 
parte forse più difficile – un’opera di educazione alla 
genitorialità e alla gestione delle regole.
Vorrei portare all’attenzione del lettore pochi punti, 
come conclusione di questa disamina. 
Spiegazioni logiche: richiedere diete speciali si tradu-
ce spesso in pasti monotoni, non solo diversi da quelli 
degli altri ma anche sempre uguali o quasi; inoltre, 
espone il bambino al possibile giudizio negativo dei 
suoi compagni, che potrebbero trattarlo come un ma-
lato. Una terza spiegazione logica: il tempo della re-
fezione non è estraneo alle attività scolastiche, e come 
in classe non si può evitare una materia solo perché 

non ci piace o perché l’insegnante non la sa spiegare 
bene, lo stesso principio vale a mensa. 
Educazione dei genitori e gestione delle regole: se un 
bambino non ama certi alimenti o certe preparazioni, 
nessuno lo obbliga a mangiarle; è importante però che 
questo non si accompagni a una merenda “compensa-
toria” che fa da quasi-pranzo, né dalla condivisione di 
critiche sulla qualità della mensa, che farebbero pen-
sare al piccolo di essere lui/lei nel giusto, e la scuola 
a sbagliare. Ancora: nessun bambino si lascia morire 
di fame, e saltare un pasto non perché non ci sia cibo 
ma perché il bambino sceglie di farlo non rappresenta 
una tragedia; se le regole sono chiare ed esplicitate, e 
se non ci sono compensazioni, il bambino capirà pre-
sto che forse alcuni suoi atteggiamenti possono cam-
biare, o dovrà accettare di restare a stomaco vuoto. 
Questo funziona però solo se anche a casa si appli-
cano regole analoghe, e dunque non si trasforma la 
cucina in un ristorante, dove ognuno può scegliere di 
mangiare cose diverse.
Come detto poc’anzi, queste parti sono forse le più 
difficili, ma sono anche quelle che – se ben applicate 
– possono dare maggiori soddisfazioni al pediatra e 
al suo lavoro, oltre a contribuire alla formazione di 
un giovane con comportamenti (alimentari in questo 
caso) più sani.
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Percorsi assistenziali in 
pediatria: il paziente con malattia 
infiammatoria cronica intestinale

INTRODUZIONE
Le malattie infiammatorie croniche intestinali (MICI) 
sono patologie multifattoriali ad andamento croni-
co-recidivante che colpiscono l’apparato digerente e 
che si manifestano in soggetti geneticamente predi-
sposti in seguito all’esposizione a fattori ambientali 
che fungono da trigger e da innesco di una risposta 
autoimmune aberrante. 
Esse si distinguono in Malattia di Crohn (MC), Retto-
colite ulcerosa (RCU) e Colite non classificata (IBDU). 
L’incidenza globale della Malattia di Crohn è in au-
mento e attualmente si attesta intorno ai 5-100.000 
casi/anno, mentre quella della Colite Ulcerosa si man-
tiene intorno ai 10-100.000 casi/anno. Inoltre, circa il 
25% dei casi ha esordio in età pediatrica (1). In con-
siderazione delle differenti modalità di presentazio-
ne e delle peculiari implicazioni che la malattia può 
avere in età pediatrica, è fondamentale la presenza 

di percorsi assistenziali pensati appositamente per tali 
pazienti. Questo articolo si pone quindi l’obiettivo di 
definire una corretta modalità di inquadramento dia-
gnostico e terapeutico del bambino affetto da MICI 
con l’obiettivo di garantire un’efficace e tempestiva 
assistenza, limitando il rischio di ritardi ed errori dia-
gnostico-terapeutici.

SEGNI E SINTOMI
I sintomi di esordio delle MICI sono nella maggior 
parte dei casi aspecifici e comprendono il dolore ad-
dominale, la diarrea cronica (che ha una durata mag-
giore alle sei settimane) o muco-ematica, una modesta 
perdita di peso e/o arresto della crescita staturo-pon-
derale. Talvolta si riscontrano inoltre malessere gene-
rale, anemia, anoressia, febbre. 
Pertanto, nella formulazione dell’ipotesi diagnostica 
corretta, risulta di grande aiuto l’individuazione delle 
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Gli obiettivi principali nella gestione dei pazienti con MICI sono la corretta 
compliance terapeutica, la riduzione della medicalizzazione 

ed il miglioramento delle condizioni di vita. È fondamentale creare 
un percorso clinico-assistenziale univoco, che preveda un approccio 

multidisciplinare e la collaborazione tra varie figure professionali.
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“red flags” (Tabella 1), i principali segni e sintomi di 
allarme che devono portare il clinico a porre il so-
spetto diagnostico di malattia infiammatoria cronica 
intestinale (2).
La MC e la RCU sono due patologie che si differenzia-
no in quanto presentano caratteristiche peculiari riscon-
trabili sia all’esordio che successivamente in termini di 
eventuali complicanze, con variabilità di estensione e 
localizzazione intestinale delle lesioni.
La MC coinvolge in maniera segmentaria e transmurale 
qualsiasi parte dell’intestino, dal cavo orale all’ano, tal-
volta con andamento saltatorio. Esistono diversi fenotipi 
di malattia, definibili in base alle complicanze tipiche 
della stessa, quali le stenosi, le fistole e la formazione di 
ascessi. Tipico della MC è l’interessamento della regio-
ne perianale, che può manifestarsi con fistole o ascessi 
ricorrenti che devono quindi essere sempre considerati 
campanelli di allarme (3,4). Caratteristiche, all’esame 
endoscopico, sono la presenza di ulcere aftoidi o serpi-
ginose, e l’aspetto ad acciottolato. All’esame istologico 
è invece tipica la presenza di infiammazione cronica 
focale con interessamento transmurale e fibrosi della 

sottomucosa, come anche il riscontro di granulomi non 
caseificanti (4).
La RCU è invece caratterizzata da un’infiammazione 
che interessa solo il colon, è limitata alla mucosa, e si 
estende in modo continuo dal retto alle sezioni più pros-
simali. Clinicamente si manifesta con dolore addomina-
le che si associa ad evacuazioni diarroiche e muco-ema-
tiche con rischio di anemizzazione. Dal punto di vista 
endoscopico è caratteristica l’infiammazione continua 
del colon a partire dal retto, con presenza di mucosa eri-
tematosa, friabile al contatto con lo strumento, e con mi-
croerosioni ed essudato. All’esame istologico si riscontra 
tipicamente la distorsione dell’architettura ghiandolare, 
criptite e/o ascessi criptici (5,6). 
Nel 25-35% dei casi le MICI possono presentare delle 
manifestazioni extra-intestinali che riguardano diversi 
altri distretti corporei. In particolare, a livello muco-cu-
taneo è possibile l’insorgenza di aftosi orale ricorrente, 
il pioderma gangrenoso (RCU > MC) o l’eritema nodoso 
(MC > RCU); a livello epatobiliare è descritta l’associa-
zione delle MICI con epatiti autoimmuni, pancreatiti, e 
la colangite sclerosante primitiva (RCU > MC); a livello 
oculare si possono associare l’uveite o l’episclerite. Infi-
ne, altre manifestazioni extra-intestinali possibili descrit-
te sono l’osteopenia e la nefrolitiasi, e in ambito reuma-
tologico artriti, entesiti e sacroileiti (7).

DIAGNOSI
La diagnosi di RCU e MC si basa sulla combinazione 
di dati clinici, laboratoristici, endoscopici, istologici e 
radiologici.
Ai fini diagnostici è fondamentale l’esecuzione di un’ac-
curata anamnesi e di un esame obiettivo globale.
L’anamnesi deve comprendere la valutazione delle mo-
dalità di insorgenza e delle caratteristiche dei sintomi ti-
pici, la presenza di sintomi notturni e/o extra-intestinali 
e la familiarità per MICI. Per una corretta diagnosi diffe-
renziale è importante valutare anche un recente viaggio 
in aree a rischio, l’uso di farmaci (antibiotici e FANS), il 
contatto con soggetti con infezioni intestinali, un prece-
dente intervento chirurgico addominale.
Durante l’esame obiettivo dovrebbero essere sempre 
eseguiti anche l’ispezione perianale ed orale, e la ricer-
ca di eventuali manifestazioni extra-intestinali articolari, 
oculari e dermatologiche. Inoltre, è fondamentale la va-
lutazione dei percentili di peso e altezza, del BMI, dello 

Segni e Sintomi suggestivi per 
Malattia Infiammatoria Cronica Intestinale

Segni Sintomi

Perdita di peso
Dolore addominale a livello di 
fossa iliaca destra od ipocondrio 
destro

Ritardo di crescita statu-
ro-ponderale

Dolore non responsivo ai FANS

Rettorragia
Dolorabilità a livello della co-
lonna vertebrale o dell’angolo 
costo-vertebrale

Rash Artralgia e/o lombalgia

Epato-splenomegalia Sintomi oculari (es. uveite)

Febbre inspiegata
Dolore addominale e diarrea che 
risveglia il paziente di notte

Ulcere nel cavo orale

Fissurazioni perianali o fistole

Storia familiare di MICI e/o 
celiachia e/o febbre mediter-
ranea familiare

Anemia, ittero

Tabella 1
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stato puberale e della velocità di crescita, dato che in età 
pediatrica il rallentamento della crescita staturo-ponde-
rale potrebbe in alcuni casi essere il solo segno di pre-
sentazione.
Una volta inquadrato il paziente e posto il sospetto dia-
gnostico di MICI, è utile eseguire esami ematochimici di 
primo livello comprendenti emocromo, PCR, albumina, 
ferritina, transaminasi, gamma-GT, creatinina, azotemia, 
elettroliti. In caso di scarso accrescimento, è opportuno 
eseguire anche uno screening per malattia celiachia do-
sando gli anticorpi anti-transglutaminasi IgA e le IgA totali. 
Tra gli esami di I livello rientrano anche gli esami su feci, 
in particolare coprocolture di base (Salmonella, Shigella, 
Campylobacter), o allargate alla ricerca di Yersinia ente-
rolitica e delle tossine A e B del Clostridium difficile nelle 
feci, l’esame parassitologico delle feci, ed eventuali altri 
test fecali specifici in caso di viaggio all’estero. Inoltre, 
molto importante è il dosaggio della calprotectina fecale 
quantitativa, che è un importante indice di infiammazio-
ne intestinale. D’altra parte, la calprotectina può risul-
tare falsamente elevata in caso di assunzione di farmaci 
come inibitori di pompa protonica (PPI) e antinfiamma-
tori non steroidei (FANS), oppure nei bambini molto pic-
coli (poco attendibile < 1 anno di età) (8).
Gli esami di II livello comprendono esami radiologici 
(ecografia delle anse intestinali, entero-RM) ed endosco-
pici (esofagogastroduodenoscopia, colonscopia, video-

capsula e enteroscopia). L’ecografia delle anse intestinali 
è una metodica non invasiva utile nella fase iniziale del 
work-up diagnostico, che permette di studiare la morfo-
logia e la struttura della parete intestinale e la presenza 
di alterazioni extra-parietali. L’entero-RM è la metodica 
radiologica di scelta per la diagnosi di MICI. Permette in-
fatti di studiare la sede di malattia, l’estensione, il fenoti-
po (infiammatorio, stenosante, penetrante) e la presenza 
di eventuali complicanze (stenosi, ascessi e fistole).
L’esofagogastroduodenoscopia e la colonscopia rappre-
sentano le metodiche di scelta per il work-up diagnosti-
co iniziale nel bambino con sospetta MICI. Permettono 
di visualizzare direttamente la mucosa colica e dell’ileo 
terminale e di eseguire biopsie multiple per l’esame isto-
patologico. Infine, l’enteroscopia e la videocapsula sono 
metodiche endoscopiche importanti per lo studio com-
pleto dell’intestino tenue (9).

Score clinici
La diagnosi e il follow-up dei pazienti prevedono l’uti-
lizzo di score clinici validati ESPGHAN e NASPGHAN, 
i quali permettono di definire la gravità della malattia e 
l’efficacia del trattamento in modo univoco.
Per la malattia di Crohn lo score clinico utilizzato in età 
pediatrica è il PCDAI (Pediatric Crohn Disease Activity 
Index) (Tabella 2) che, in base al punteggio totale otte-
nuto, permette di distinguere tra remissione (< 10), lieve 

Score PCDAI per la valutazione clinica del paziente pediatrico con MC

1. ANAMNESI (riferito ad una settimana prima dell’osservazione)

DOLORE ADDOMINALE

No 0

Lieve, breve durata, no interferenza con normali attività 5

Moderato/severo-giornaliero, di lunga durata, notturno, limitante le attività 10

EVACUAZIONI (al giorno)

0-1 emissione di feci liquide, senza sangue 0

≤ 2 emissioni di feci semi-formate con tracce di sangue, o 2-5 liquide 5

Sanguinamento grave, o ≥6 evacuazioni di feci liquide, o diarrea notturna 10

ATTIVITÀ GENERALE DEL PAZIENTE

Nessuna limitazione, benessere 0

Limitazione occasionale delle attività 5

Frequente limitazione delle attività 10

Tabella 2 - A
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Score PCDAI per la valutazione clinica del paziente pediatrico con MC

2. ESAME CLINICO

PESO

Incremento ponderale, stazionarietà o decremento ponderale volontario 0

Stazionarietà ponderale o riduzione ponderale = 1-9% involontari 5

Riduzione ponderale ≥10% 10

ALTEZZA (ALLA DIAGNOSI)

Riduzione = < 1 canale di crescita 0

Riduzione = ≥ 1, <2 canali di crescita 5

Riduzione = 2 canali di crescita 10

ALTEZZA (FOLLOW-UP)

Velocità di crescita ≥ 1 SD 0

Velocità di crescita ≤ 1 SD, >2 SD 5

Velocità di crescita ≤ 2 SD 10

ADDOME

No resistenza, no masse 0

Resistenza o masse senza resistenza 5

Resistenza, riflesso di difesa involontario, masse 10

MANIFESTAZIONI EXTRAINTESTINALI
(febbre ≥38,5°C per tre giorni nella settimana precedente, artrite, uveite, eritema nodoso, pioderma gangrenoso)

Nessuno 0

1 5

≥ 2 10

PATOLOGIA PERIRETTALE

Assenza, ragadi asintomatiche 0

1-2 fistole asintomatiche, lieve drenaggio, no resistenza 5

Fistola attiva, drenaggio, resistenza, o ascesso 10

3. LABORATORIO

VES (MM/H)

<20 0

20-50 2,5

>50 5

HCT (%)

< 10 anni        >33 11-19 anni F       >34 0

                        28-32                            29-33 2,5

                        <28                            <29 5

11-14 anni M    >35 15-19 anni M      >37 0

                        30-34                            32-36 2,5

                        <30                            <32 5

ALBUMINA (g/dl)

≥ 3,5 0

3,1-3,5 5

≤ 30 10

Tabella 2 - B



30

Anno XIX - N. 4, 2024Anno XIX - N. 4, 2024

(11-30) o severa (> 30) attività della malattia (10,11).
Per la rettocolite ulcerosa lo score clinico utilizzato in 
età pediatrica è il PUCAI (Pediatric Ulcerative Colitis 
Activity Index) (Tabella 3) che, in base al punteggio totale 
ottenuto, permette di distinguere tra nessuna (0-9), lieve 
(10-34), moderata (35-64) o severa (> o = 65) attività 
della malattia (12,13).

TERAPIA
L’approccio terapeutico al paziente pediatrico con ma-
lattia di Crohn o Rettocolite ulcerosa deve essere indi-
vidualizzato sulla base di fattori quali età, sede e feno-
tipo della malattia, presenza di ritardo della crescita, 
potenziali effetti collaterali dei farmaci e qualità della 
vita. Di fondamentale importanza è l’identificazione 
dei pazienti ad alto rischio di un decorso complica-
to della malattia, con l’obiettivo di ottenere un rapido 
controllo dell’infiammazione e ridurre le conseguenze 
a lungo termine. In base alla fase di malattia, distin-
guiamo una fase di induzione della remissione e di 
mantenimento della remissione.

Malattia di Crohn

Terapia di induzione della remissione
1. Nutrizione enterale esclusiva
Nei bambini con malattia di Crohn luminale a rischio 
medio-basso alla diagnosi, la terapia di prima linea 
raccomandata per indurre la remissione è la terapia 
dietetica con nutrizione enterale esclusiva (exclusive 
enteral nutrition, EEN). Si tratta di una formula liqui-
da completa dal punto di vista nutrizionale che viene 
assunta come unica fonte alimentare per almeno 6-8 
settimane. La terapia dietetica sembra avere un im-
portante ruolo antinfiammatorio a livello intestinale, 
consentendo di raggiungere elevati tassi di remissio-
ne. Tuttavia, la sua scarsa palatabilità potrebbe ridurre 
la compliance del paziente, soprattutto in età pedia-
trica (14, 15). Per questo motivo sono state recente-
mente introdotte delle alternative alla EEN come la 
dieta di esclusione della Malattia di Crohn (crohn’s 
disease exclusion diet, CDED), un regime dietetico 
specificamente progettato per i pazienti con MC che, 
combinato con la nutrizione enterale parziale (partial 
enteral nutrition, PEN), consente di ridurre l’esposi-
zione a particolari alimenti che potrebbero potenziare 

l’infiammazione intestinale nella MC, aumentando al 
contempo quelli ad effetto positivo (16, 17).

2. Corticosteroidi
Se l’EEN risulta scarsamente tollerata o inefficace dopo 
2-4 settimane di assunzione con buona compliance, per 
indurre la remissione si può considerare la terapia cor-
ticosteroidea sistemica con prednisolone, da iniziare a 
scalare non oltre le prime 4 settimane di trattamento. 
Nelle forme di MC lieve a localizzazione ileo-cecale in 
cui la EEN sia stata inefficace, si può utilizzare la bude-
sonide a rilascio ileale (14).

Score PUCAI per la valutazione clinica 
del paziente pediatrico con RCU

ITEM PUNTEGGIO

1. DOLORE ADDOMINALE

Assente 0

Non disturba le normali attività 5

Disturba le normali attività 10

2. SANGUINAMENTO RETTALE

Assente 0

Piccole quantità in < 50% delle evacuazioni 10

Piccole quantità nella maggior parte delle 
evacuazioni

20

Grandi quantità (>50% del contenuto delle feci) 30

3. CONSISTENZA MEDIA DELLE FECI

Formate 0

Parzialmente formate 5

Non formate 10

4. NUMERO DI EVACUAZIONI/DIE

0-2 0

3-5 5

6-8 10

> 8 15

5. EVACUAZIONI NOTTURNE

No 0

Si 10

6. LIMITAZIONE DELLE ATTIVITÀ

Nessuna 0

Occasionale 5

Severa 10

Tabella 3
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3. Farmaci biologici
La terapia con farmaci biologici in età pediatrica pre-
vede l’utilizzo di anti-TNF ed è raccomandata in pri-
ma linea per l’induzione della remissione nei bambini 
con MC ad alto rischio di decorso complicato, vista 
l’efficacia nell’indurre la remissione sia clinica che en-
doscopica e riducendo il rischio di sviluppare compli-
canze penetranti in questi pazienti. Gli anti-TNF sono 
inoltre indicati in prima linea nell’induzione della re-
missione della malattia perianale in presenza di fistole 
o ascessi, in combinazione con terapia antibiotica (ci-
profloxacina o metronidazolo) ed eventuale valutazio-
ne chirurgica (14).
Inoltre, bisognerebbe considerare l’utilizzo precoce 
degli anti-TNF in caso di grave ritardo di crescita o 
eseguire un rapido step-up terapeutico nei pazienti che 
non raggiungono la remissione clinica (PCDAI < 10) e 
biochimica (calprotectina fecale < 250 μg/g) dopo 12 
settimane di terapia con EEN o corticosteroidi (14,18).
Infine, l’utilizzo degli anti-TNF è indicato nei pazienti 
in cui la terapia con immunomodulatore non consente 
di mantenere in modo adeguato la remissione di ma-
lattia (14).
Gli unici agenti anti-TNF approvati in età pediatrica 
sono attualmente l’Infliximab e l’Adalimumab. Nei pa-
zienti che non riescono a raggiungere o mantenere la 
remissione tramite anti-TNF, si può prendere in con-
siderazione l’utilizzo off-label di Ustekinumab o Ve-
dolizumab, che hanno come bersaglio rispettivamente 
IL-12 e 23, e l’integrina α4β7 (14,18,19).
Prima di iniziare una terapia con agenti anti-TNF è 
indicato eseguire uno screening infettivologico per 
tubercolosi (anamnesi, radiografia del torace, test cu-
taneo alla tubercolina, e/o test di rilascio dell’interfe-
rone-gamma Quantiferon), e valutazione dello stato 
immunologico per HBV, HCV, varicella zoster e HIV 
quando appropriato (20).

Terapia di mantenimento
Se la remissione è stata raggiunta con EEN o cortico-
steroidi, la terapia di mantenimento può essere eseguita 
con metotrexato o tiopurine (14,21).
Se la remissione è stata raggiunta con agenti biologici, 
la terapia di mantenimento prevede la prosecuzione del 
farmaco anti-TNF che si è mostrato efficace nell’induzio-
ne, eventualmente associando un agente immunomo-

dulante per ottimizzare l’effetto terapeutico (14,18,19).
1. Metotrexato - Il metotrexato può essere utilizzato in 

prima linea o dopo il fallimento della tiopurina, ma 
prevede la somministrazione intramuscolare o sot-
tocutanea che possono limitare la compliance. Tra i 
principali effetti collaterali ricordiamo la nausea e il 
vomito soprattutto all’inizio della terapia (14).

2. Tiopurine - Le tiopurine comprendono l’azatioprina 
e la 6-mercaptopurina. Sono somministrate per via 
orale e richiedono un periodo di 8-16 settimane per 
raggiungere la massima efficacia terapeutica. Nel 
2-14% dei casi possono comportare tossicità emato-
logica con neutropenia e pancreatite idiosincrasica 
fino al 7% dei casi, per cui è indicato il monitoraggio 
di emocromo e enzimi pancreatici soprattutto nelle 
prime settimane di trattamento. Inoltre, possono de-
terminare un aumento delle transaminasi che può es-
sere transitorio o risolversi solo dopo la sospensione 
del farmaco. Il dosaggio dei metaboliti delle tiopuri-
ne e la valutazione dei polimorfismi genetici del gene 
della tiopurina-metil-transferasi (TPMT), enzima im-
plicato nel metabolismo delle tiopurine, consentono 
di individuare precocemente i soggetti a rischio di ef-
fetti collaterali e rappresentano quindi utili strumenti 
per guidare la terapia (14,18).

Terapia di mantenimento dopo resezione chirurgica
La resezione chirurgica nei bambini con malattia di 
Crohn è solitamente riservata a coloro che sono refrat-
tari alla terapia anti-TNF, hanno una malattia stenosante 
con dilatazione pre-stenotica o una malattia penetrante. 
Dopo la resezione ileocecale, i pazienti devono essere 
monitorati mediante endoscopia a 6-12 dalla resezione. 
Nei pazienti ad alto rischio di recidiva si raccomanda 
l’uso postoperatorio di agenti anti-TNF. 

Rettocolite ulcerosa 
Per il trattamento della RCU si hanno a disposizione di-
versi farmaci, alcuni utilizzati anche per la MC, indicati 
nelle fasi di induzione piuttosto che di mantenimento 
della remissione di malattia. 
1. Acido 5-amino-salicilico o mesalazina (5-ASA) - I 

composti a base di 5-ASA sono disponibili per som-
ministrazione orale e rettale. Le formulazioni per via 
orale sono raccomandate come terapia di induzione 
e di mantenimento di prima linea per le forme di ma-
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lattia ad attività lieve-moderata, con maggiore effica-
cia se somministrate in combinazione con la terapia 
rettale. La monoterapia per via rettale dovrebbe essere 
riservata alle forme di proctite ulcerosa lieve-modera-
ta; in questi casi, le formulazioni a base di mesalazi-
na dovrebbero essere preferite agli steroidi topici. In 
particolare, le supposte di mesalazina sono utili nelle 
proctiti limitate, mentre i clisteri con schiuma rettale 
sono adatti anche nelle coliti più estese (20). Nella 
maggior parte dei casi di RCU lieve-moderata non si 
raggiunge la remissione con la sola mesalazina, per 
cui la modifica terapeutica deve essere presa in con-
siderazione in assenza di una risposta significativa 
dopo 2 o 3 settimane dall’inizio della terapia (20,22). 

2. Steroidi - Gli steroidi orali sono raccomandati come 
trattamento di seconda linea nei casi di colite ulce-
rosa lieve-moderata che non rispondono al 5-ASA 
(orale e/o rettale) e possono essere considerati come 
prima linea nella malattia moderata. La terapia corti-
costeroidea sistemica, somministrata per via endove-
nosa, è riservata alle forme più severe. Le molecole 
utilizzate per via orale sono il prednisone, ma anche 
steroidi orali di seconda generazione con effetti si-
stemici inferiori come beclometasone dipropionato 
(BDP) e budesonide-MMX (20). Si parla di “steroi-
do-dipendenza” quando non è possibile sospendere 
la terapia steroidea entro 3 mesi dall’inizio senza che 
si manifesti una recidiva di malattia, oppure in caso 
di riacutizzazione che si presenti entro 3 mesi dalla 
sospensione della terapia steroidea (20,22).

3. Immunomodulatori - Anche nella RCU, le tiopurine 
(azatioprina e 6-mercaptopurina) sono raccomanda-
te nel mantenimento della remissione; sono indicate 
nei bambini steroido-dipendenti, in quelli che pre-
sentano ricadute frequenti (> 2/anno) nonostante la 
terapia con 5-ASA, e come mantenimento dopo un 
episodio di colite acuta severa. Anche nella RCU il 
dosaggio dei metaboliti delle tiopurine e la determi-
nazione dei polimorfismi del gene TPMT può essere 
utile per individuare i soggetti più a rischio di manife-
stare gli effetti avversi del farmaco (pancreatite, epa-
totossicità, mielotossicità) o di presentare una risposta 
terapeutica incompleta. In tutti i casi si raccomanda 
comunque un monitoraggio regolare dell’emocromo 
e degli enzimi epatici ogni 1-2 settimane nel primo 
mese, poi ogni mese fino a 3 mesi e successivamen-

te ogni 3 mesi. Il metotrexato può essere raramente 
considerato nei pazienti che non rispondono o sono 
intolleranti alle tiopurine, quando non sono disponi-
bili alternative (20,22).

4. Biologici - La terapia biologica con anti-TNF è in-
dicata sia per l’induzione che per il mantenimento 
della remissione nei casi di RCU cronicamente attiva 
o steroido-dipendente che non sono ben controlla-
ti da 5-ASA e tiopurine, previa esecuzione di scre-
ening infettivologico. La prima scelta è l’Infliximab, 
mentre Adalimumab dovrebbe essere utilizzato nei 
soggetti che non rispondono o che sviluppano una 
intolleranza a Infliximab, sulla base dei livelli sierici 
di farmaco o di anticorpi. Anche nella RCU, in caso 
di fallimento dei farmaci anti-TNF approvati in età 
pediatrica, il Vedolizumab (anti integrina α4β7), può 
essere considerato off-label come terapia di seconda 
linea (20,22).

5. Intervento chirurgico - La terapia chirurgica in ele-
zione viene presa in considerazione nei bambini con 
UC attiva nonostante la terapia medica ottimizzata o 
steroido-dipendente e in quelli con displasia del co-
lon, oppure in urgenza nei casi di colite acuta severa. 
I possibili approcci chirurgici sono diversi e variano 
in base all’urgenza dello stesso e alle caratteristiche 
cliniche del paziente (22). L’obiettivo dell’intervento 
chirurgico sarà quello di rimuovere la zona interessa-
ta dalla patologia e il confezionamento di un’anasto-
mosi per ripristinare la continuità del tratto intestinale 
coinvolto. La scelta finale dovrà essere individualiz-
zata e definita dal chirurgo (22).

GESTIONE DEL PAZIENTE CON MICI
Tra gli obiettivi principali nella gestione dei pazienti con 
MICI vi sono la corretta compliance terapeutica, la ridu-
zione della medicalizzazione ed il miglioramento delle 
condizioni di vita: diventa quindi fondamentale creare 
un percorso clinico assistenziale univoco che ne renda 
standard la gestione. 
Questo percorso prevede un approccio multidisciplina-
re, che garantisca la collaborazione di varie figure pro-
fessionali, tra cui il pediatra gastroenterologo, lo staff 
infermieristico, l’anatomo-patologo, il reumatologo, 
l’oculista, il dermatologo, il radiologo, il chirurgo, l’a-
nestesista, lo psicologo ed il nutrizionista. Il fine ultimo 
di questa collaborazione è quello di garantire una presa 
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in carico globale del paziente, ponendo attenzione alla 
qualità della vita dello stesso e delle famiglie, promuo-
vendo la continuità assistenziale, riducendo la variabili-
tà delle cure e utilizzando in modo congruo le risorse.
Il percorso assistenziale del paziente pediatrico con so-
spetta MICI è gestito in diverse fasi dal pediatra curante, 
dai centri specialistici di gastroenterologia pediatrica e 
dai centri MICI: il corretto indirizzamento del paziente 
in base alle sue esigenze e all’andamento della malattia 
risulta infatti essere di fondamentale importanza (23).

L’ambulatorio del pediatra di libera scelta:
- Pazienti con sospetta MICI: il pediatra di libera scelta 

deve occuparsi della presa in carico del paziente, ese-
guendo una corretta anamnesi ed esame obiettivo, al 
fine di porre un’eventuale indicazione alla prescrizio-
ne di esami clinici e strumentali. Questi, se associati 
alla corretta individuazione delle red flags, porteranno 
alla formulazione di una plausibile ipotesi diagnostica, 
con successivo invio alla struttura specialistica di rife-
rimento. La visita gastroenterologica pediatrica in pre-
senza di segni di flogosi sistemica e/o infiammazione 
intestinale deve essere prescritta con priorità B (breve, 
entro 10 giorni).

- Paziente con precedente diagnosi di MICI: il pediatra 
di libera scelta deve inviare a visita gastroenterologi-
ca specialistica il paziente con MICI già nota, quan-
do presenta sospetto di recidiva di sintomi moderati 
o lievi. La priorità B deve essere utilizzata per l’invio 
di pazienti con MICI già nota e sintomi che facciano 
sospettare una riacutizzazione moderata, la priorità D 
(differita, entro 30 giorni) in caso invece di sospetta 
riacutizzazione lieve. 

- Pazienti con necessità di ricovero immediato: Il pedia-
tra di libera scelta deve saper individuare il paziente 
che necessita di un ricovero immediato, in presenza di 
manifestazioni gravi di malattia (più di 6 evacuazioni 
al giorno di feci con sangue e almeno un sintomo o 
segno di interessamento sistemico come FC > 90 bpm, 
TC > 37.8 °C, PCR o VES in aumento, emoglobina in 
calo) o in caso di sospetta insorgenza di complican-
ze (subocclusione, occlusione, perforazione, addome 
acuto, emorragia severa). In questo caso il paziente 
dovrà essere inviato in Pronto Soccorso per una valu-
tazione urgente, previo eventuale contatto telefonico 
con lo specialista o la struttura di riferimento (24,25).

La struttura specialistica di Gastroenterologia pediatrica
Lo specialista gastroenterologo, dopo aver inquadrato 
correttamente il paziente, proseguirà l’iter diagnostico, 
se necessario, con esami strumentali invasivi (esofagoga-
stroduodenoscopia, colonscopia, entero-RM, videocap-
sula) e imposterà il trattamento terapeutico più adeguato 
(farmacologico, chirurgico, dietetico), valutando rischi e 
benefici.
In caso di un paziente inviato in urgenza presso un cen-
tro di riferimento specialistico, il gastroenterologo deve 
arrivare precocemente ad una diagnosi, con immediata 
impostazione di un piano terapeutico personalizzato in 
base alle esigenze. Una volta terminato questo iter dia-
gnostico-terapeutico, lo specialista dimetterà il paziente 
per inviarlo nuovamente al pediatra di libera scelta con 
indicazioni sulle modalità e sui tempi di monitoraggio e 
di follow-up (24,25).
La Malattia di Crohn e la Rettocolite Ulcerosa sono pa-
tologie croniche per le quali è prevista l’esenzione dal 
pagamento del ticket per alcuni esami clinici specifici. 
Anche i farmaci necessari per la terapia sono erogati gra-
tuitamente dal SSN salvo differenza ticket da corrispon-
dere per i farmaci non generici. Il codice di esenzione 
è 009.555 per la Malattia Di Crohn e 009.556 per la 
Rettocolite Ulcerosa (1).

I centri MICI
Un ruolo importante è svolto dai centri MICI (“IBD unit”) 
di primo e secondo livello, che hanno il compito di ga-
rantire un collegamento tra strutture ospedaliere e terri-
torio. Questi centri sono caratterizzati dalla presenza di 
un’equipe specializzata che coopera al fine di garantire 
un iter diagnostico completo e corretto. I professionisti 
che fanno parte di un centro MICI sono gli anatomo-pa-
tologi dedicati alle MICI, gli infermieri, i radiologi e gli 
specialisti in gastroenterologia, reumatologia, dermato-
logia, oculistica, anestesia, chirurgia, nutrizione clinica, 
assieme agli psicologi esperti in materia (23).
I centri MICI si organizzano in base alla loro comples-
sità in centri periferici, centri di riferimento regionale e 
centri nazionali.
Ai centri MICI di riferimento regionale afferiscono quasi 
esclusivamente pazienti della stessa regione: all’interno 
del centro deve essere presente una equipe medica che 
effettua ricerca scientifica con pubblicazioni su riviste 
internazionali, un ambulatorio MICI e un servizio di en-
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doscopia. È necessario, inoltre, un servizio di radiologia 
specialistico, un reparto di Chirurgia in grado di effettua-
re interventi di chirurgia addominale, al quale affluiscono 
i pazienti MICI con indicazione chirurgica proveniente 
dai Centri Periferici della Regione, assieme ad un reparto 
di dermatologia, oculistica, nutrizione, reumatologia e 
patologia clinica esperto in MICI (23).
Ai centri MICI di riferimento nazionale devono poter af-
ferire pazienti provenienti anche da altre Regioni: all’in-
terno del centro deve essere presente una equipe medica 
che effettua ricerca scientifica, un ambulatorio MICI, una 

radiologia ed una endoscopia digestiva diagnostica ed 
operativa dedicata, una terapia nutrizionale specialistica, 
un reparto di Chirurgia ad alto volume di interventi per 
MICI, un centro di reumatologia, dermatologia, oftalmo-
logia ed un laboratorio di analisi in grado di offrire pre-
stazioni specialistiche per pazienti affetti da MICI (quali 
ad es. calprotectina fecale, quantiferon test, genotipizza-
zione, batteriologia e parassitologia, dosaggio dei livelli 
sierici dei farmaci biologici e dei relativi anticorpi) (23).
Per concludere, nella Figura 1 proponiamo la flow-chart 
per la corretta gestione del bambino con sospetta MICI.

Flow chart: Percorso assistenziale del paziente con sospetta MICI

NO SI

ESAMI EMATICI

Visita dal pediatra di libera scelta

- Raccolta anamnesi approfondita
- Esame obiettivo completo
- Curve di crestita
- Familiarità per MICI o altre patologie autoimmuni

PS PEDIATRICO

Paziente con 1 o più red flags, diarrea 
mucoematica da più di 7-10 gg ed altri 
sintomi di allarme come anemia, o 
masse palpabili a livello addominale

Valori che mostrano
flogosi in atto

EGDS+COLON

DIAGNOSI CELIACHIA

Screening
celiachia

Visita gastroenterologica con 
priorità B

Anti-TG2<10 x
normali

Anti-TG2<10 x normali
EMA pos

Ripetizione
con valori elevati

Esami
negativi

- Emocromo, PCR, VES, AST, ALT, GGT;
- Anti-TTG IgA e IgG, IgA totali

- Coprocolture (Salmonella, Shigella, 
Yersina, Campylobacter, 

C. Difficile, Giardia)
- Calprotectina fecale

Valori
normaliFOLLOW-UP PLS

RED FLAGS
- Scarso accrescimento
- Sangue nelle feci per più di 7 gg
- Perdita di peso
- Febbre senza infezione
- Ulcere o fissurazioni orali/anali
- Dolore addominale ingravescente
- Risvegli notturni per dolore addominale
- Artralgie e/o lombalgia
- Sintomi oculari

Paziente con sintomatologia aspecifica, 
arresto o riritardo di crescita 
febbricola
anoressia

Figura 1
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Lettura della curva spirometrica 
in Pediatria

ABSTRACT 
Spirometry is a non-invasive test that assesses 
respiratory function by measuring lung volumes and 
flow rates in cooperative patients. It is useful for 
diagnosing and monitoring of chronic respiratory 
diseases and for assessing treatment responses. By 
evaluating the morphology of flow-volume curves, 
spirometry can also provide crucial information, 
to guide clinicians towards specific diagnoses “at a 
glance”.

ABSTRACT
La spirometria è un test non invasivo che valuta la 
funzionalità respiratoria attraverso la misurazione di 
flussi e volumi polmonari in pazienti collaboranti. 
Utile per diagnosticare e monitorare malattie respira-
torie croniche e risposte a trattamenti, la spirometria 
fornisce informazioni cruciali anche alla sola valuta-
zione morfologica delle curve flusso-volume, potendo 

orientare il clinico verso specifiche diagnosi “a colpo 
d’occhio”.

La spirometria è un test di funzionalità respiratoria 
che permette di misurare flussi e volumi polmonari 
dopo manovre di espirazione e inspirazione forza-
te, producendo corrispondenti curve flusso/volume 
e volume/tempo (1). Tale metodica, non invasiva e 
altamente informativa, trova numerose applicazioni, 
a fronte di poche controindicazioni e della necessità 
di compliance da parte del paziente, il che limita la 
sua applicabilità in Pediatria a partire dai 5-6 anni di 
età (1). La procedura corretta prevede che il pazien-
te, dotato di molletta stringinaso e debitamente istru-
ito e incentivato dall’operatore, esegua attraverso un 
boccaglio alcuni atti respiratori in eupnea, seguiti da 
un’inspirazione forzata fino al raggiungimento della 
capacità polmonare totale (TLC), ovvero il massimo 
volume d’aria contenibile nei polmoni. Successiva-
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La spirometria è un test non invasivo che valuta la funzionalità 
respiratoria attraverso la misurazione di flussi e volumi polmonari in 
pazienti collaboranti. Questo accertamento, di semplice esecuzione, 

fornisce informazioni cruciali e permette di orientare il clinico 
verso specifiche diagnosi.
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mente, deve effettuare un’espirazione forzata massi-
male quanto più possibile esplosiva, rapida e prolun-
gata (almeno 3 secondi nei bambini in età scolare e 
almeno 6 secondi negli adolescenti) fino al raggiun-
gimento del volume residuo (RV), ovvero il minimo 
volume d’aria presente nei polmoni. La manovra si 
conclude infine con un’ulteriore inspirazione forzata 
(2). La spirometria così eseguita permette di moni-
torare longitudinalmente e in modo oggettivo le tra-
iettorie di funzionalità respiratoria in pazienti con 
pneumopatie croniche, di documentare la risposta a 
terapie inalatorie e di valutare il coinvolgimento re-
spiratorio in caso di patologie sistemiche o di terapie 
potenzialmente pneumotossiche (3). 

Nella pratica clinica, i parametri di flusso e volume 
più frequentemente analizzati includono:
• Picco di flusso espiratorio (PEF): rappresenta il flus-

so massimo nei primi 100-200 millisecondi dell’e-
spirazione forzata. Un PEF ridotto (inferiore all’80% 
del valore predetto per età, etnia, sesso e altezza, 
o espresso come z-score<-1,645 (1) è indicativo di 
forzo espiratorio submassimale, talora patologico, 
talora secondario a ridotta collaborazione del pa-
ziente e quindi indicativo di bassa qualità della pro-
va spirometrica.

• Flusso espiratorio forzato al primo secondo (FEV1): 
indica il volume d’aria espirato nel primo secondo 
di un’espirazione forzata. È patologico per valori 
<80% del predetto o z-score<-1,645 (1)

• Capacità vitale forzata (FVC): corrisponde al massi-
mo volume d’aria espirato forzatamente dopo un’in-
spirazione completa. È alterata per valori <80% del 
predetto o z-score<-1,645 (1)

• Indice di Tiffenau (FEV1/FVC): rapporto tra FEV1 e 
FVC, utile per distinguere i vari tipi di deficit ventilato-
ri. È patologico per valori <80% o z-score<-1,645 (1)

• Flusso espiratorio forzato tra il 25% e il 75% del-
la FVC (FEF25/75): riflette lo stato delle piccole vie 
aeree e tende ad alterarsi precocemente in presenza 
di esposizione a sostanze nocive come fumo, inqui-
nanti o allergeni. È patologico per valori <70% del 
predetto o z-score<-1,645 (1)

La combinazione di tali parametri permette di di-
stinguere tre principali categorie funzionali: i deficit 

ventilatori ostruttivi, in cui si assiste principalmente 
a una riduzione di flusso e quindi di FEV1, con FVC 
normale o lievemente ridotta e un IT ridotto; i deficit 
ventilatori restrittivi, in cui si verifica un’armonica ri-
duzione sia di FEV1 che di FVC, con IT conseguen-
temente normale o aumentato; e i deficit ventilatori 
misti, dove si assiste a una riduzione marcata sia di 
FVC che di FEV1 che di IT, associate a una riduzione 
marcata di TLC. 
In aggiunta alle misurazioni di flussi e volumi, la 
stessa morfologia delle curve flusso/volume permet-
te spesso, già solo “a colpo d’occhio”, di localizzare 
con rapidità e precisione la sede coinvolta da pato-
logia: dalle alte vie aeree, ai bronchi, fino alle sedi 
più distali dell’albero bronchiale (le cosiddette “pic-
cole vie aeree”) fino alle patologie che coinvolgono 
il parenchima polmonare o la gabbia toracica, com-
prendendo qualunque afflizione intercorra lungo il 
percorso di trasmissione nervosa dal sistema nervoso 
centrale ai muscoli respiratori (3).
Fa seguito a scopo esemplificativo un compendio 
per immagini, tratte dalla casistica personale della 
Pneumologia Pediatrica della Fondazione IRCCS Ca’ 
Granda Ospedale Maggiore Policlinico di Milano e 
dell’Allergologia e Pneumologia Pediatrica dell’IRC-
CS Policlinico San Matteo di Pavia. 

SPIROMETRIA NORMALE CON TEST DI BRONCO-
DILATAZIONE POSITIVO
La Figura 1 mostra una spirometria basale corretta-
mente eseguita (curva blu), con parametri basali di 
norma (FEV1 pre 91%, FVC pre 91%, IT pre 89,7%). 
Tuttavia, dopo somministrazione di 400 mcg di 
salbutamolo inalatorio si assiste a un aumento si-
gnificativo del FEV1 (curva rossa), diagnostico per 
asma bronchiale. Pertanto, in Pediatria è bene non 
limitarsi all’esecuzione della sola curva basale (che 
risulta spesso normale), ma completare sempre l’e-
same con test di broncodilatazione, soprattutto in 
presenza di clinica compatibile. Anche se nuove 
definizioni sono attualmente oggetto di discussio-
ne in letteratura (4), il test di broncodilatazione è 
attualmente considerato positivo in caso di aumenti 
del FEV1 >+12% o >+200 ml dopo circa 15 minuti 
dalla somministrazione di 400 mcg di salbutamolo 
inalatorio (5).
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DEFICIT VENTILATORIO OSTRUTTIVO

La Figura 2 mostra un deficit ventilatorio ostruttivo (FEV1 
pre 65%, FVC pre 79%, IT pre 72,38%). In figura è pos-
sibile apprezzare la classica morfologia concava (“scuc-
chiaiata”) della curva flusso/volume in fase espiratoria. 
Da notare che, diversamente dalla figura precedente, 

non si assiste a un miglioramento del FEV1 dopo bron-
codilatazione farmacologica (curva rossa sovrapponibile 
alla curva blu), il che suggerisce un’ostruzione di lunga 
data a carico delle vie aeree, ormai irreversibile dopo 
anni di infiammazione e rimodellamento. 
Una morfologia concava della fase espiratoria della cur-
va flusso/volume deve indurre a sospettare ostruzioni al 
flusso d’aria, che possono essere secondarie a patologie 
intrinseche dei bronchi (quali asma bronchiale, fibrosi 
cistica, discinesia ciliare primitiva, bronchiectasie) o a 
fenomeni di compressione bronchiale ab extrinseco.

DEFICIT VENTILATORIO RESTRITTIVO

La  Figura 3 mostra un deficit ventilatorio restrittivo, in 
cui si assiste a una riduzione della quantità d’aria che 
può essere ventilata (FEV1 pre 56%, FVC 52%, IT pre 
96,7%). In presenza di deficit restrittivo, la curva flusso/
volume (curva blu) è tipicamente più ridotta e meno am-
pia rispetto al predetto (area grigia), sia in fase inspirato-
ria che in fase espiratoria. Deficit restrittivi possono es-
sere documentati in caso di interstiziopatie, connettiviti, 
patologie ossee, patologie neuro-muscolari, versamento 
pleurico, masse intratoraciche o interventi di chirurgia 
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toracica. In presenza di restrizione, è necessaria una 
conferma diagnostica con indagini di secondo livello, 
quali la pletismografia, lo studio della diffusione alveo-
lo-capillare del monossido di carbonio ed eventualmen-
te la TAC del torace.

DEFICIT VENTILATORIO MISTO
I deficit ventilatori misti spesso si configurano come for-
me avanzate e complicate di patologie in origine restrit-
tive o ostruttive, quali interstiziopatie, immunodeficit, 
malformazioni toraco-polmonari, bronchiolite oblite-
rante, forme avanzate di fibrosi cistica o atresia esofagea.

INCISURA NELLA CURVA ESPIRATORIA

La  Figura 4 mostra una profonda incisura della curva 
espiratoria. Tale quadro morfologico, che può essere più 
o meno marcato, è fortemente suggestivo per tracheo-
malacia, e richiede uno studio morfologico delle alte vie 
aree in presenza di clinica compatibile.

OSTRUZIONE INTRATORACICA
La  Figura 5 si caratterizza per la morfologia tronca della 
curva flusso/volume nella sola fase espiratoria, un reper-
to suggestivo per ostruzione intratoracica. In presenza 
di ostruzione intratoracica, la riduzione della pressione 

intratoracica rispetto a quella pleurica durante l’espira-
zione forzata determina un ulteriore restringimento del 
calibro delle vie aeree, aggravando l’ostruzione e cau-
sando pertanto l’appiattimento della curva espiratoria. 
Al contrario, durante l’inspirazione forzata, l’aumento 
della pressione intratoracica rispetto a quella pleurica fa-
vorisce la risoluzione dell’ostruzione, con conseguente 
morfologia normale della curva inspiratoria. Tale quadro 
spirometrico si può apprezzare in presenza di malacia 
della trachea intratoracica, talora secondariamente ad 
anelli vascolari. 

OSTRUZIONE EXTRATORACICA 
La Figura 6 mostra un appiattimento della fase inspira-
toria della curva flusso/volume, come nei casi di ostru-
zione extratoracica variabile. Un esempio tipico è rap-
presentato dalla vocal cord dysfunction: in tali pazienti, 
la riduzione della pressione delle vie aeree rispetto alla 
pressione atmosferica durante l’inspirazione forzata ridu-
ce il diametro delle vie aeree, aumentando l’ostruzione 
inspiratoria e appiattendo la curva spirometrica in fase 
inspiratoria. All’opposto, durante l’espirazione forzata la 
pressione delle vie aeree aumenta rispetto alla pressione 
atmosferica, con risoluzione dell’ostruzione e normalità 
della curva spirometrica in fase espiratoria. 
All’opposto, nei casi di ostruzione extratoracica fissa 
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(a causa, ad esempio, di inalazione di corpo estraneo, 
web laringeo o stenosi da pregressa intubazione endo-
tracheale), l’ostruzione non varia né con l’inspirazione, 
né con l’espirazione: pertanto, la curva spirometrica sarà 
appiattita sia in fase inspiratoria che in fase espiratoria. 
È importante ricordare che qualunque parametro e dato 
morfologico estrapolabile dalla spirometria deve sempre 
essere interpretato alla luce dei dati clinici e dell’anam-

nesi del paziente, dopo aver verificato la corretta esecu-
zione della prova e l’accettabilità delle curve secondo i 
criteri dell’European Respiratory Society/American Re-
spiratory Society (1). 

Bibliografia
1. Stanojevic S, Kaminsky DA, Miller MR, Thompson 

B, Aliverti A, Barjaktarevic I, Cooper BG, Culver 
B, Derom E, Hall GL, Hallstrand TS, Leuppi JD, 
MacIntyre N, McCormack M, Rosenfeld M, Swenson 
ER. ERS/ATS technical standard on interpretive 
strategies for routine lung function tests. Eur Respir J. 
2022 Jul 13;60(1):2101499

2. Graham BL, Steenbruggen I, Miller MR, et al. 
Standardization of Spirometry 2019 Update. An 
Official American Thoracic Society and European 
Respiratory Society Technical Statement. Am J Respir 
Crit Care Med. 2019;200(8): e70-e88. 

3. Erratum: “Spirometry: step by step”;. V.C. Moore. 
Breathe 2012; 8: 232-240. Breathe (Sheff). 2022 
Sep;18(3):115217

4. Amorim BMP, Narciso M, Marinho A. Impact of the 
2021 ATS/ERS update criteria on the bronchodilator 
responsiveness test result. Eur Respir J. 2023;62(suppl 
67):PA3979

5. Global Initiative for Asthma. Global strategy 
for asthma management and prevention. 2024. 
Available from: https://ginasthma.org/2024-report

FL
U

SS
O

 (L
/S

)

6

4

2

0

-2

-4

-6

Figura 6



43

Anno XIX - N. 4, 2024Anno XIX - N. 4, 2024

Trauma Cranico in Pediatria

INTRODUZIONE
Il trauma cranico rappresenta una delle principali cause 
di morbilità e mortalità in età infantile nei Paesi industria-
lizzati (1) oltre che una delle motivazioni più frequenti di 
accesso al pronto soccorso (PS) in età pediatrica.  
La gestione di queste lesioni è di fondamentale im-
portanza, poiché può influire significativamente sullo 
sviluppo neurocognitivo e sulla qualità della vita del 
bambino. 
Una delle maggiori sfide per il pediatra è individuare i 
bambini a vero rischio di malattia severa all’interno del 
folto numero che ogni giorno affolla i PS e gli ambula-
tori dei Pediatri di Libera Scelta; altra sfida è utilizzare 
in modo razionale gli esami diagnostici, non sempre 
utili e spesso potenzialmente dannosi.
L’approccio al trauma cranico rappresenta un modello 
emblematico di queste sfide, restando uno dei temi di 
attualità nella ricerca e di grande impatto nella pratica 
clinica. Si tratta di riuscire a identificare quel ristretto 
numero di bambini con lesione intracranica (LIC) e, nel 
contempo, ridurre e limitare il più possibile l’esposizio-
ne radiante legata alla TAC cerebrale e i rischi correlati 
all’eventuale sedazione.

EPIDEMIOLOGIA E INCIDENZA
Il trauma cranico, da solo o in associazione con altre 

lesioni, risulta estremamente comune.
In Italia tra le cause principali di accesso ai PS, specie 
nei bambini più piccoli, 0-4 anni, (in circa il 21,6% dei 
casi) (2) a causa della maggiore vulnerabilità legata allo 
sviluppo motorio e cognitivo. 
Il sesso maschile è maggiormente colpito con un rap-
porto di 2:1 e presenta un rischio quattro volte maggio-
re di subire un trauma cranico con esito infausto (3). 
Ciò è probabilmente determinato dal tipo di attività 
sportiva e ricreativa, più violenta e pericolosa.
I bambini < 5 anni sono più a rischio di lesioni craniche 
per la maggiore fragilità delle ossa craniche e le diffe-
renze nella struttura anatomica rispetto agli adulti (4).
Le cause di trauma cranico variano con l’età: nei lattan-
ti le lesioni non accidentali sono le più comuni, mentre 
in età prescolare, le cadute sono la causa principale. 
Nei più grandi e negli adolescenti predominano gli in-
cidenti stradali e le lesioni da traumi sportivi (4).  
Nella fascia 1-5 anni gli incidenti stradali rappresentano 
il 9% della mortalità, che arriva al 22% tra 6 e 14 anni. 
Tra le cause di trauma cranico rientrano i traumi cranici 
da abuso, che continuano ad essere una delle principali 
cause di morte e disabilità specie nei più piccoli (5). Il 70% 
di essi riguarda i bambini al di sotto di un anno d’età (6).
Vari tipi e gravità possono portare lesioni lievi o danni 
neurologici permanenti.
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PS Pediatrico e Pediatria d’Urgenza- Ospedale dei bambini “G. Di Cristina” Arnas Civico Palermo

Il trauma cranico pediatrico rappresenta una delle principali cause 
di morbilità e mortalità tra i bambini, con un ampio spettro di manifestazioni, 

da lievi a gravi. Una diagnosi tempestiva basata sull’algoritmo PECARN 
e un trattamento appropriato possono evitare accertamenti impropri 

e migliorare gli esiti a lungo termine.



44

Anno XIX - N. 4, 2024Anno XIX - N. 4, 2024

Oltre l’80% dei traumi cranici pediatrici sono minori e 
non associati a LIC o sequele a lungo termine. 1 bam-
bino su 10, nella fascia 0-14 anni, riporta ogni anno un 
trauma cranico tale da richiedere l’osservazione ospeda-
liera. Dei 5 milioni di traumi cranici registrati in un anno 
negli USA, il 10% presenta gravi conseguenze fisiche o 
mentali a distanza. A questi vanno aggiunti i bambini 
vittime di abuso, esposti a rischio di possibili recidive.
I traumi cranici che necessitano di ricovero in Terapia 
Intensiva sono circa il 3% del totale.
Categoria a parte è rappresentata dai pazienti con difetti 
della coagulazione o portatori di derivazioni ventricolo 
peritoneali. La soglia per seguire un esame di neuroi-
maging in questi pazienti è più bassa; la vera frequenza 
di lesioni cerebrali sembra il 4-5%. Lesioni gravi sono 
associate a meccanismi traumatici meno importanti (7).

PREVENZIONE
La prevenzione del trauma cranico nei bambini è es-
senziale per ridurre l’incidenza di queste lesioni. Alcu-
ni interventi preventivi comprendono:

1. Uso di dispositivi di protezione;
2. Educazione ai genitori sulla sicurezza domestica e 

sull’importanza della supervisione dei bambini, in 
particolare nei contesti ad alto rischio; 

3. Reti di protezione stradale.

CLASSIFICAZIONE E MANAGEMENT 
Il trattamento del trauma cranico pediatrico dipende 
dalla gravità del trauma stesso. La valutazione iniziale 
è cruciale per stabilire il tipo di trauma, minore o mag-
giore, nonché il miglior piano di intervento. 

Il punteggio Glasgow Coma Scale (GSC) e, per età infe-
riore a 2 anni, il Pediatric Glasgow Coma Scale (pGCS), 
rappresentano uno strumento universalmente diffuso 
per classificare la gravità oltre che per valutare lo stato 
di coscienza dei pazienti con trauma cranico. Si defi-
nisce minore un trauma cranico con GCS 14-15; mo-
derato con GSC  9-13, mentre valori ≤ 8 definiscono il 
trauma cranico grave (Tabella 1).
La Società Italiana di Medicina d’Emergenza-Urgenza 

Glasgow Come Scale e pGCS

 Bambino > 2 anni Bambino < 2 anni

Apertura occhi
4 Spontanea Spontanea

3 A comando Allo stimolo verbale

2 Al dolore Al dolore

1 Nessuna risposta Nessuna risposta

Risposta motoria
6 Esegue ordini semplici Spontanea

5 Localizza lo stimolo doloroso Risposta al tatto

4 Allontana lo stimolo doloroso Risposta al dolore

3 Flessione (decorticazione) Flessione (decorticazione)

2 Estensione (decerebrazione) Estensione (decerebrazione)

1 Nessuna risposta Nessuna risposta

Risposta verbale
5 Orientata Vocalizza

4 Confusa Irratabile, pianto consolabile

3 Inappropriata Pianto non consolabile

2 Suoni incomprensibile Lamento

1 Nessuna risposta Nessuna risposta

A cura degli autori

Tabella 1
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Pediatrica (SIMEUP) ha considerato tale classificazio-
ne non esaustiva per cui stratifica la gravità del trau-
ma cranico in maggiore e minore anche sulla base di 
ulteriori caratteristiche riportate in Tabella 2.
All’interno dei Traumi Cranici Minori, sulla scorta dei 
dati clinici, sono identificabili due categorie, a bas-
so e medio rischio. I bambini < 2 anni, a maggiore 
rischio di danno cerebrale asintomatico, trauma da 
abuso e con difficoltà nella obiettività clinica, si con-
siderano a medio rischio anche in assenza di sinto-
matologia (Tabella 3).

Definizione a parte merita la Concussione: un com-
plesso fisiopatologico che colpisce il cervello, indot-
to da forze biomeccaniche derivanti da colpo diretto 
alla testa, al volto, al collo e altra parte ma con forza 
impulsiva trasmessa al capo. Causa una variabilità di 
sintomi (cefalea, vomito, nausea, difficoltà di coor-
dinazione o concentrazione) con o senza perdita di 
coscienza, a risoluzione sequenziale, che può perdu-
rare nel tempo (8).

La valutazione neuroradiologica, unitamente a quel-
la clinica, assume importanza centrale nella gestione 
del paziente con trauma cranico.
In particolare, la TAC del cranio rappresenta il gold 
standard per la diagnosi immediata di lesioni intra-
craniche post-traumatiche. L’ampia diffusione delle 
apparecchiature TAC ha potenziato le capacità dia-
gnostiche in questo ambito, con crescente preoccu-
pazione riguardo al rischio radiante, al quale i bam-
bini sono particolarmente vulnerabili (9). 
Il rapporto rischio beneficio della TC cerebrale si va-
luta in relazione alla gravità del quadro: nei traumi 
cranici maggiori il rischio è molto alto per cui risulta 
sempre necessaria, mentre nei traumi cranici minori, 
le linee guida italiane basano la scelta di eseguire una 
TC cerebrale sui predittori PECARN (Pediatric Emer-
gency Care Applied Research Network).
Il PECARN (Pediatric Emergency Care Applied Rese-
arch Network) è uno dei 3 grandi “Clinical Prediction 
Rules”, strumenti decisionali che utilizzano più varia-
bili (ricavare da anamnesi, esame clinico, test iniziali) 
per definire la probabilità di un determinato evento. 
Identifica i bambini a bassissimo rischio di lesione 
per i quali la TAC non è indicata. Ampiamente studia-

to e validato, i risultati hanno dimostrato la sua effica-
cia nel ridurre il numero di TC senza compromettere 
la sicurezza del paziente. Quando il rischio è ridotto, 
il rapporto rischio beneficio, in una prospettiva a lun-
go termine, privilegia l’osservazione senza interventi 
invasivi.

Classificazione Trauma Cranico- 
Linee Guida SIMEUP

Trauma Cranico Maggiore
Una delle seguenti condizioni:

Trauma Cranico Minore

GSC < 13 (Grave se GSC < 8) GSC 14-15

Segni di Frattura della base del 
Cranio

Assenza di segni di frattura 
della base cranica

Frattura depressa della volta 
cranica

Assenza di deficit neurologici 
focali 

Deficit neurologici focali (sen-
soriali, visivi, verbali)

Convulsione post traumatica

A cura degli autori

Tabella 2

Classificazione Trauma Cranico Minore- 
Linee Guida SIMEUP

Trauma Cranico Minore a 
basso rischio

Tutte le seguenti condizioni:

Trauma Cranico Minore a 
medio rischio

GCS 15 ma anche solo uno 
dei seguenti:

dinamica a bassa energia (ca-
duta senza dislivello <90 cm 
se <2 aa, <150 cm se > 2 aa, 
urto contro superfici elastiche

<2 anni: perdita di coscienza 
> 5’’, dinamica importante 
(incidente stradale, caduta 
>90 cm), comportamento 
non abituale secondo i ge-
nitori, ematoma dello scalpo 
non frontale, vomito ripetuo

asintomatico o perdita di co-
scienza di pochi secondi o 
1-2 episodi di vomito postrau-
matico

cefalea lieve o in sede di trau-
ma >2 anni: perdita di coscien-

za, dinamica importante 
(incidente stradale, caduta 
>150 cm), vomito ripetuto, 
cefalea ingravescente, 

Non segni neurologici nè se-
gni di frattura della base, ferite 
cutanee e/o tumefazioni dello 
scalpo di modeste dimensioni

A cura degli autori

Tabella 3
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LINEE GUIDA PECARN E SIP-SIMEUP PER LA GESTIO-
NE DEL TRAUMA CRANICO NEI BAMBINI
Il PECARN si basa su modelli predittivi per identificare 
un basso rischio di lesioni intracraniche gravi (emorra-
gie, fratture del cranio, contusioni cerebrali significati-
ve). Offre due principali algoritmi diagnostici (> o < 2 
anni) (Figure 1 e 2), adattati alle specifiche necessità e 
caratteristiche di ciascun gruppo (10).
La SIMEUP, a partire dal 2002, ha pubblicato le racco-
mandazioni per la gestione del bambino che afferisce 
in PS con trauma cranico minore (Da Dalt 2002), suc-
cessivamente revisionate e aggiornate alla luce delle 
molte evidenze e della letteratura prodotta sul tema dal 
2005. Le nuove Linee Guida SIP-SIMEUP (11) hanno lo 
scopo di assicurare il massimo di appropriatezza degli 
interventi riducendo al minimo la variabilità nelle deci-
sioni cliniche tra operatori, ospedali e regioni.

In base a predittori è possibile classificare i traumi cra-
nici in maggiori, per i quali eseguire una TC cerebrale, 
e minori, in cui va stratificare il rischio di LIC: se alto, è 
necessaria l’esecuzione di TC, se a basso-intermedio ri-
schio di LIC, si predilige l’osservazione clinica per 6-24 
ore (almeno 24 se < 3 mesi). 
Utile per stratificare i pazienti anche l’Ecografia Point of 
care del cefaloematoma. Non risultano invece utili eco 
transfontanellare ed Rx cranio. 

Nell’approccio al bambino con Trauma Cranico Gra-
ve è raccomandato l’approccio con sequenza ABCDE. 
Dal 1978 l’ATLS (Advanced Trauma Life Support) è 
lo standard di cura universale per il paziente trauma-
tizzato garantendo il miglior outcome possibile (12). 

Per i Traumi Cranici Minori con GCS 15, non sottopo-

Algoritmo PECARN per bambini < 2 anni

Modificata da ref. (13)

BAMBINI < 2 aa

NO

NO

TC NON raccomandata

SI

SI

GCS=14
o

Alterazione stato mentale*
o

Frattura palpabile della volta

Ematoma dello scalpo (O/P/T)§

o
Pdc>5s

o
Dinamica del trauma severa

o
Comportamento non abituale

secondo i genitori

TC raccomandata

1) Osservazione clinica privilegiata

2) TC raccomandata se:

- Segni/sintomi multipli vs reperti isolati
- Peggioramento segni/sintomi durante 
  l’osservazione in PS

Nelle scelte decisionali intervengono anche:
 - Esperienza del medico che ha in 
   carico il bambino
 - Preferenza dei genitori
 
 Porre particolare attenzione nei bamnini 
 di età <3 mesi 

Rischio di lesione intracranica
clinicamente rilevante 4,4%a

Rischio di lesione intracranica
clinicamente rilevante 0,9%a

Rischio di lesione intracranica
clinicamente rilevante <0,02%a

* = agitazione, sonnolenza, domande ripetitive, risposta rallentata nella comunicazione verbale
§ = ematoma occipitale/parietale/temporale

Figura 1
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sti a Tac, o con GCS 14-15, in cui la TC, secondo il 
giudizio del NCH, non abbia evidenziato lesione in-
tracranica clinicamente rilevante (non vi è indicazione 
a TC di controllo routinaria), l’approccio non invasivo 
privilegia l’osservazione, durante cui valutare:
• GCS, dimensione e reattività pupillare
• Parametri vitali, all’ingresso e alla dimissione
•  Dolore, attraverso le scale appropriate

Criteri di dimissibilità con istruzioni per follow up do-
miciliare:
• GCS 15 
• Normale esame neurologico
• Assenza o risoluzione sintomi 
• Assenza di significativi traumatismi associati.

• Assenza di sospetti di maltrattamento 
• Affidabilità della famiglia con facilità di nuovo ac-
cesso in PS 

NOVITÀ E PROSPETTIVE FUTURE (14)
Sebbene la TAC rimanga lo standard diagnostico, la RM 
a sequenza rapida è sempre più utilizzata in prima li-
nea rivelandosi superiore alla TAC per tutte le lesioni 
tranne le fratture craniche (bassa sensibilità). La ricerca 
del gruppo ENIGMA è impegnata a scoprire i biomar-
catori di imaging con valore prognostico. 
Attualmente non ci sono linee guida per il trattamen-
to del Trauma Cranico Pediatrico, soltanto raccoman-
dazioni. Il bolo di soluzione salina ipertonica (3%) è 
raccomandato in presenza di ipertensione endocrani-

Algoritmo PECARN per bambini > 2 anni

Modificata da ref. (13)

BAMBINI > 2 aa

NO

NO

TC NON raccomandata

SI

SI

GCS=14
o

Alterazione stato mentale*
o

Frattura palpabile della volta

Pdc
o

Vomito
o

Dinamica del trauma severa
o

Cefalea ingravescente

TC raccomandata

1) Osservazione clinica privilegiata

2) TC raccomandata se:

- Segni/sintomi multipli vs reperti isolati
- Peggioramento segni/sintomi durante 
  l’osservazione in PS

Nelle scelte decisionali intervengono anche:
 - Esperienza del medico che ha in 
   carico il bambino
 - Preferenza dei genitori

Rischio di lesione intracranica
clinicamente rilevante 4,3%a

Rischio di lesione intracranica
clinicamente rilevante 0,9%a

Rischio di lesione intracranica
clinicamente rilevante <0,05%a

* = agitazione, sonnolenza, domande ripetitive, risposta rallentata nella comunicazione verbale capo colpito da un oggetto ad alto impatto/alta energia

Figura 2
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ca, l’ipotermia moderata profilattica (da 32° a 33°C), la 
dieta immunomodulante non sono raccomandate.
Per il Trauma Cranico Lieve le linee guida riconoscono 
interesse per i biomarcatori ma mancano prove suffi-
cienti per il loro uso.
Crescente anche l’interesse per il monitoraggio non in-
vasivo, sebbene di applicazione clinica poco chiara. 
È probabile che i bambini esposti a Traumi Cranici, spe-
cie i piccoli, siano più a rischio di disabilità di appren-
dimento o di sviluppare depressione e ansia e questa è 
un’area di ulteriore sviluppo. 

CONCLUSIONI
Il trauma cranico pediatrico rappresenta una delle prin-
cipali cause di morbilità e mortalità tra i bambini, con 
un ampio spettro di manifestazioni che variano dalla 
forma lieve a quella grave.
Un approccio multidisciplinare che integri prevenzio-
ne, diagnosi tempestiva basata sull’algoritmo PECARN 
e trattamento appropriato può evitare l’esposizione im-
propria a radiazioni e migliorare significativamente gli 
esiti a lungo termine.
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Responsabilità Medica: un’analisi 
per i professionisti della salute

ABSTRACT 
Medical liability is a critical issue for healthcare 
professionals, as it defines the required standard of 
care in medical practice and outlines the potential 
consequences in cases of malpractice. The complexity 
of the legal framework governing medical liability has 
led to the development of a body of laws and case law 
that warrants careful examination. This article reviews 
the key aspects of medical liability, with a particular 
focus on the regulations in Italy.

ABSTRACT
La responsabilità medica è un tema cruciale per i pro-
fessionisti della salute, in quanto determina il grado di 
diligenza richiesto nello svolgimento della professione e 
le possibili conseguenze in caso di errori. La complessità 
del sistema giuridico che regola la responsabilità dei me-
dici ha portato all’evoluzione di un corpus normativo e 
giurisprudenziale che merita un’attenta analisi. In questo 
articolo esamineremo i principali aspetti della responsa-
bilità medica, con un focus sulle normative italiane.

DEFINIZIONE E FONDAMENTI DELLA RESPONSA-
BILITÀ MEDICA
La responsabilità del sanitario si riferisce alla possibi-
lità che un professionista debba rispondere per i danni 
causati da errori o negligenze nello svolgimento delle 
proprie funzioni. Nel contesto giuridico italiano, essa 
si fonda su due pilastri principali: quello della respon-
sabilità civile e quello della responsabilità penale.
La prima implica il risarcimento del danno subito dal 
paziente e si basa sull’articolo 2043 del Codice civile, 
che impone l’obbligo di risarcire per “fatto illecito”, 
che, in ambito sanitario, può essere un errore nella 
diagnosi, nella terapia o nell’assistenza.
Nell’ambito della responsabilità civile, poi, si di-
stingue la responsabilità contrattuale, che si attiva 
quando esiste un rapporto contrattuale tra sanitario e 
paziente, implicito o esplicito e la responsabilità ex-
tracontrattuale, la quale si applica in assenza di un 
rapporto preesistente.
Al di là delle categorie giuridiche e di classificazio-
ne della responsabilità, tale distinzione è importante 

Cristiana Mei
Avvocato Cassazionista del Foro di Roma

La responsabilità medica è un tema cruciale, in quanto determina il 
grado di diligenza richiesto nello svolgimento della professione e le 

possibili conseguenze in caso di errori. Un sistema giuridico più chiaro 
e ben strutturato potrebbe migliorare la qualità dell’assistenza sanitaria 

e ridurre il rischio di errori, promuovendo sicurezza e trasparenza.



50

Anno XIX - N. 4, 2024Anno XIX - N. 4, 2024

perché muta l’onere della prova a carico delle parti: 
mentre nel primo caso è il sanitario a dover dimostrare 
l’assenza di un nesso causale tra la sua condotta e il 
danno subito dal paziente ovvero l’inserimento nella 
serie causale di un fattore estraneo che ha determinato 
l’evento, nel caso della responsabilità extracontrattua-
le è il paziente a dover dimostrare la colpa del medico 
e il danno subito. 
La responsabilità penale, invece, interviene quando 
l’errore sanitario configura un reato, come nei casi di 
omicidio colposo o lesioni personali colpose, disci-
plinati dall’articolo 589 e 590 del Codice penale. Nel 
caso dell’esercizio dell’attività sanitaria, vale, in par-
ticolare l’art. 590- sexies del Codice penale, il quale, 
introdotto con la Legge Gelli-Bianco di cui si dirà più 
avanti, è uno dei cardini della responsabilità penale 
medica, esclude la punibilità dell’esercente la profes-
sione sanitaria per lesioni e omicidio colposo nel caso 
in cui l’evento si sia verificato a causa di imperizia, 
quando sono rispettate le raccomandazioni previste 
dalle linee guida come definite e pubblicate ai sensi 
di legge ovvero, in mancanza di queste, le buone pra-
tiche clinico-assistenziali, sempre che le raccomanda-
zioni previste dalle predette linee guida risultino ade-
guate alle specificità del caso concreto (cfr. Tabella 1 
sulla relazione fra responsabilità e linee guida).
La responsabilità del medico non sarà invece esclusa 
nel caso in cui l’evento si sia verificato a causa di ne-
gligenza o imprudenza, che costituiscono gli altri due 
tradizionali aspetti della colpa penalmente rilevante. 
Per negligenza si intende in generale il caso in cui il 
medico non agisca con tutte le accortezze e cautele 
richieste dal compimento dell’incarico. L’imprudenza, 
invece, è configurabile allorquando si violi una regola 

cautelare che imponeva di non tenere una determi-
nata condotta, o di tenerla comunque con modalità 
differenti.
L’imperizia si riferisce, più nello specifico, alla man-
canza di cognizioni tecnico-scientifiche adeguate 
alla professione svolta o all’incarico ricoperto. In al-
tri termini, configura una negligenza intesa in senso 
più “qualificato”, poiché presuppone in capo all’au-
tore del fatto un bagaglio di conoscenze e di nozioni 
specialistiche, che devono essere utilizzate durante lo 
svolgimento dell’attività professionale.

QUADRO GIURIDICO
Il quadro giuridico in materia è vario e prende le mos-
se dalla Legge Balduzzi (L. 189/2012), approvata nel 
2012, che è stata una delle prime normative signifi-
cative che ha cercato di ridurre la medicina difensiva 
e stabilire nuove regole per la responsabilità medica. 
Essa ha perseguito l’obiettivo di depenalizzare e di 
tranquillizzare i sanitari nell’esercizio delle loro attivi-
tà, tentando di contenere il fenomeno della cosiddetta 
“medicina difensiva”, che sovente cagiona danni al 
paziente da omissioni di attività doverosa del sanitario 
o determina la prescrizione di esami diagnostici ap-
propriati al solo scopo di evitare responsabilità civili 
e che ha origine dall’intensificarsi del contenzioso in 
tema di malpractice medica.  
La legge Balduzzi proponeva, per la prima volta, 
“un modello sanitario che fosse rispettoso del sapere 
scientifico e delle direttive formatesi alla stregua di 
solide prove di affidabilità diagnostica e di efficacia 
terapeutica, che siano quindi immuni da tentazioni 
personalistiche”.
La riforma introdotta dalla c.d. legge Gelli l. 8 marzo 

Linee Guida e Responsabilità

ASPETTO DESCRIZIONE

Definizione Raccomandazioni basate su evidenze scientifiche per la gestione dei pazienti.
Obbligatorietà Non obbligatorie, ma rilevanti per valutare la diligenza del medico.
Deroghe Il medico può discostarsi dalle linee guida quando lo ritenga necessario in base al caso 

specifico.
Valutazione Legale L'adesione alle linee guida è elemento utile per stabilire la diligenza, ma non sufficiente 

a escludere responsabilità.

Tabella 1



51

Anno XIX - N. 4, 2024Anno XIX - N. 4, 2024

2017, n. 24 si pone in linea di continuità con il c.d. 
Decreto Balduzzi per quanto riguarda la previsione di 
un sistema di responsabilità dell’esercente la profes-
sione sanitaria, obbligatoriamente assicurata, allo sco-
po di arginare il fenomeno della medicina difensiva.
Rispetto al Decreto Balduzzi, la nuova legge ridisegna 
gli assetti della nuova responsabilità sanitaria, preve-
dendo un modello di gestione del rischio clinico che, 
agendo in via preventiva, monitora e limita le ipotesi 
di rischio avverso, implementando la ‘sicurezza del-
le cure’, obiettivo divenuto fondamentale, in quanto 
parte integrante del diritto alla tutela della salute. Essa 
mira a conseguire, essenzialmente, tre obiettivi: la tu-
tela degli esercenti le professioni sanitarie, la tutela 
del danneggiato, il risparmio della spesa pubblica at-
traverso un contenimento della medicina difensiva.
Si introduce la responsabilità contrattuale delle strutture 
sanitarie, con la conseguenza che le strutture sanitarie 
(ospedali pubblici o cliniche private) sono direttamente 
responsabili nei confronti del paziente, mentre il medico 
risponde solo in caso di responsabilità extracontrattuale, 
che, come abbiamo visto, è più gravosa da dimostrare 
per il paziente, cui fa da contraltare l’azione di rivalsa 
ovvero la struttura sanitaria può rivalersi sul medico di 
quanto pagato a titolo di risarcimento del danno al pa-
ziente, ma solo in caso di dolo o colpa grave, proteggen-
do così il medico dagli errori derivanti da circostanze 
imprevedibili o da lieve negligenza.
Infine, ha introdotto l’accertamento tecnico preventi-
vo ex art. 696- bis c.p.c. o la mediazione obbligatoria 
quali condizioni di procedibilità prima di rivolgersi al 
giudice per risolvere le controversie, con l’obiettivo di 
ridurre il contenzioso giudiziario.

LO SCUDO PENALE
Nel periodo di emergenza per la pandemia da CO-
VID-19, è stato introdotto il c.d. scudo penale ed esso 
permane fino al 31 dicembre 2024: l’art. 4 comma 
8-septies del decreto mille proroghe, inserito dal Par-
lamento in sede di conversione prevede, infatti, la li-
mitazione della punibilità ai soli casi di colpa grave 
prevista, per la durata dello stato di emergenza epi-
demiologica da COVID-19, si applica, altresì, ai fatti 
di cui agli articoli 589 e 590 del codice penale com-
messi fino al 31 dicembre 2024 nell’esercizio di una 
professione sanitaria in situazioni di grave carenza di 

personale sanitario. Inoltre, la disposizione prevede 
che si tenga conto delle condizioni di lavoro dell’e-
sercente la professione sanitaria, dell’entità delle ri-
sorse umane, materiali e finanziarie concretamente 
disponibili in relazione al numero dei casi da trattare, 
del contesto organizzativo in cui i fatti sono commessi 
nonché del minor grado di esperienza e conoscenze 
tecniche possedute dal personale non specializzato.

IL PUNTO ATTUALE E LE PROSPETTIVE FUTURE
Nel 2023, è stata istituita la Commissione D’Ippolito, 
incaricata di analizzare il sistema della responsabilità 
sanitaria e proporre nuove riforme. I principali obiettivi 
dei lavori della Commissione sono “esplorare l’attuale 
quadro normativo e giurisprudenziale in cui si inscrive 
la responsabilità colposa sanitaria per discuterne i limi-
ti e le criticità e proporre un dibattito in materia di pos-
sibili prospettive di riforma e proporre un’approfondita 
riflessione e un accurato studio sul tema della colpa 
professionale medica ai fini di ogni utile successivo e 
ponderato intervento, anche normativo.”
Dai lavori della Commissione è emersa la necessità di un 
sistema normativo che protegga i medici da cause lega-
li, soprattutto quando operano in contesti di emergenza 
o seguendo protocolli medici consolidati e, allo stesso 
tempo, assicuri risarcimenti equi ai pazienti vittime di 
malasanità, accelerando le procedure di conciliazione e 
riducendo i lunghi tempi dei processi.
Essa ha rilevato la necessità che le linee guida mediche 
siano aggiornate costantemente per riflettere i progressi 
della scienza e della tecnologia, garantendo al contem-
po una maggiore sicurezza legale per i medici. Ha lavo-
rato ad una proposta per l’introduzione di una forma di 
imputazione per colpa medica grave, delineandola però 
secondo parametri molto più determinati e stringenti, al 
fine di offrire ai professionisti maggiore libertà terapeuti-
ca, sempre a vantaggio della salute dei pazienti.
Il principio generale che sembra stare dietro il proces-
so di revisione normativo proposto dalla Commissione 
D’Ippolito corrisponde al concetto secondo il quale 
maggiori sono le difficoltà implicate nell’esercizio 
della propria professione medica, minore dovrà es-
sere il grado di responsabilità in capo al curante. Ad 
una maggior complessità della prestazione sanitaria, 
corrisponderà una maggior scusabilità dell’errore è il 
principio che sembra delinearsi.
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Inoltre, nella proposta avanzata dalla Commissione, allo 
stato al vaglio del Ministro, l’infondatezza della denun-
cia o querela, oltre a comportare l’archiviazione, potreb-
be prevedere l’adozione di un nuovo provvedimento per 
quella che è stata definita “lite temeraria”, prevedendo 
che chi ha denunciato infondatamente possa essere an-
che sanzionato civilmente. Tale intervento mira a sco-
raggiare tutte quelle cause per malasanità infondate, che 
troppo spesso vengono comunque intentate. 
L’ultimo ambito toccato dai lavori della Commissione 
d’Ippolito riguarda le perizie e l’importanza e la ne-
cessità di una rotazione degli incarichi affidati, oltre a 
quella di mettere come condizione sine qua non che 
il professionista perito sia uno specialista nel settore 
in cui viene richiesta la perizia, cosa che oggi non 
avviene quasi mai.

CONCLUSIONI
L’evoluzione della responsabilità medica in Italia, dal-
la Legge Balduzzi, alla Gelli-Bianco fino ai lavori della 
Commissione D’Ippolito, rappresenta un passo impor-
tante verso un sistema sanitario più giusto ed efficien-
te. Le riforme proposte mirano a ridurre il contenzioso, 
proteggere il personale sanitario da una responsabilità 
eccessiva e garantire ai pazienti il giusto risarcimento in 
caso di errori medici. Un sistema giuridico più chiaro e 
ben strutturato, con linee guida aggiornate e meccanismi 
di conciliazione efficaci, potrebbe migliorare la qualità 
dell’assistenza sanitaria e ridurre il rischio di errori, pro-
muovendo al tempo stesso una cultura della sicurezza e 
della trasparenza.
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