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30º Congresso della Società Italiana di Neonatologia - Sezione Lombardia, Bergamo 3-4 febbraio 2017

Editoriale

Care Colleghe e Colleghi,

nella prima settimana di febbraio si terrà il 30º Congresso della Società Italiana di
Neonatologia-Sezione Lombardia; come usuale si svolgerà nella città di Bergamo e tornerà ad
essere ospitato nella sua sede storica dell’Hotel San Marco.

Il format ormai consolidato prevede l’inizio alla mattina di venerdì e la stretta integra-
zione tra relazioni di tipo medico e relazioni di tipo infermieristico, com’è caratteristica della
nostra Società.

Le principali sessioni del Congresso prevedono tre riunioni di aggiornamento su: nutri-
zione, assistenza respiratoria e ipotermia terapeutica.

Abbiamo poi voluto discutere alcune problematiche di politica sanitaria, quali le nuove
regole che la Regione ha stabilito per le Neonatologie (compilazioni delle schede di dimissione ospedaliera, vaccinazione anti-
rotavirus, per citarne alcune) e i primi riscontri dallo screening neonatale esteso, recentemente introdotto in Lombardia. Dai
primi dati emerge un’adesione allo screening inferiore all’atteso.

Non da ultimo saranno presentati i risultati preliminari o finali ottenuti dalle task forces istituite dal Direttivo della SIN
Lombardia che ricordo sono Nutrizione Parenterale, Temperatura all’ingresso nei Nidi, e Prevenzione della Sudden Unexpected
Postnatal Collapse. Verranno altresì presentati i risultati della survey lanciata in novembre sull’impegno del neonatologo nella
promozione delle vaccinazioni dell’infanzia.

Come tradizione vuole, alla fine della prima giornata saranno presentate dagli autori quattro casi clinici e quattro processi
di miglioramento o ricerche che una commissione ad hoc del Consiglio Direttivo ha scelto all’interno di un elevatissimo numero
di abstracts pervenuti, segno della vivacità e della innovazione che anima la neonatologia lombarda.

Tutti gli abstracts pervenuti sono stati accettati per essere pubblicati sugli atti del Congresso sul supplemento de La Pediatria
Medica e Chirurgica.

Ricordo che la buona riuscita di un Congresso è strettamente legata alla partecipazione attiva dell’uditorio; si ringrazia
anticipatamente per l’apporto che, come ogni anno, ognuno saprà dare.

                                                                                                                                                                  Paolo Tagliabue
                                                                                                                                         con il Consiglio Direttivo della SIN Lombardia
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MODERATORI:
Valeria Fasolato (Mantova), Anna Chiara Mauro (Varese)

IPOTERMIA TERAPEUTICA
G. Mangili, S. Pedretti
U.S.C. di Patologia Neonatale, A.S.S.T.-Papa Giovanni XXIII,
Bergamo, Italy

L’ipotermia terapeutica (IP) rappresenta il trattamento di scelta
dell’encefalopatia neonatale. Tale condizione di grado moderato o
severo è gravata da elevata mortalità (tra il 10 ed il 60%) e da seque-
le neurologiche nel 25% dei sopravvissuti. Il danno cerebrale è un
processo evolutivo che inizia durante l’insulto ipossico-ischemico e
che, nei casi più gravi e/o prolungati, continua durante la fase di
riperfusione. L’IP riduce l’edema vasogenico, il rilascio di neurotra-
smettitori eccitatori e dei radicali liberi dell’ossigeno, il metaboli-
smo cerebrale, l’attivazione delle citochine. L’efficacia clinica
dell’IP nei neonati con encefalopatia moderata-severa è stata valuta-
ta in diversi studi randomizzati controllati. I criteri di inclusione dei
vari studi possono essere riassunti come segue. Neonati di età gesta-
zionale ≥36 w con peso ≥1800-2000 g, di età inferiore a 6 ore all’i-
nizio del trattamento. Alcuni trials hanno arruolato neonati di età
gestazionale ≥35 w. Evidenza di asfissia alla nascita documentata da
un punteggio APGAR inferiore o uguale a 5 a 10 minuti di vita, aci-
dosi severa (pH <7 o BE ≤16 mmol/L su emogasanalisi da funicolo
o da qualunque prelievo ottenuto entro l’ora di vita), necessità di
manovre rianimatorie e ventilazione oltre i 10 minuti di vita.
Evidenza di encefalopatia moderata-severa alla nascita.
Clinicamente definita dalla presenza di almeno 2 delle seguenti con-
dizioni: letargia, stupor o coma, anomalie del tono o della postura,
anomalie dei riflessi neonatali (suzione, grasp, Moro), ridotta o
assente attività spontanea, disfunzione autonomiche (bradicardia,
apnea, anomalie pupillari), convulsioni e dalla presenza di anomalie
moderate-severe al tracciato di fondo dell’aEEG o di convulsioni.
Una recente cochrane del 2013, comprendente 11 studi con 1505
neonati a termine o late preterm con encefalopatia moderata o seve-
ra ed evidenza di asfissia intrapartum, ha dimostrato: la riduzione di
mortalità/disabilità neurologiche maggiori a 18 mesi con NNT 7 (5-
10); la riduzione della mortalità con un NNT di 11 (8-25); la ridu-
zione della disabilità neurologiche nei sopravvissuti con un NNT 8
(5-14). Gli eventi avversi significativi sono limitati alla bradicardia
sinusale e alla piastrinopenia. Gli studi di Shankaran (NICHD) e di
Azzopardi (TOBY) con dati relativi ai pazienti di 6-8 anni confer-
merebbero un aumento della sopravvivenza senza incremento di
disabilità maggiori anche in età scolare. L’IT deve iniziare precoce-
mente, entro 6 ore di vita, con un migliore effetto neuroprotettivo se
il trattamento inizia entro le prime 3 ore. L’identificazione dei neo-
nati con EII moderata o severa potrebbe essere difficile per alcuni
neonati che sembrano essere inizialmente solo lievemente compro-
messi e che col passare delle ore evolvono in uno stadio peggiore
rendendo manifesta la loro condizione in un tempo successivo alle 6
ore di vita. La rivalutazione neurologica ripetuta (Sarnat o con pun-
teggio di Thomson), l’emogasanalisi ed alcuni biomarkers (LDH,
CPK, acido lattico) possono aiutare a fare questa diagnosi in tempo

utile. È ancora in corso uno studio (NICHD) per valutare l’efficacia
dell’ipotermia nei neonati intrapresa oltre le 6 ore di vita. Esistono
due modalità di trattamento: ipotermia selettiva del capo con lieve
ipotermia sistemica in cui si ha raffreddamento ad una temperatura
rettale di 34-35°C per 72 ore ed ipotermia sistemica con raffredda-
mento ad una temperatura rettale di 33-34°C per 72 ore. I sistemi
con servo controllo della temperatura sono da preferire al fine di pre-
venire eccessive oscillazioni di temperatura. L’IP dovrebbe essere
condotta secondo protocolli rigorosi ed effettuata, per la complessità
del livello assistenziale richiesto, esclusivamente nei Centri di III
livello (TIN) con la possibilità di offrire assistenza multidisciplinare
completa, personale infermieristico altamente specializzato e piani-
ficazione del follow-up neurologico nel lungo periodo. Dopo 72 ore
di ipotermia, il paziente viene riscaldato progressivamente in 6-8 ore
(con incrementi di temperatura di 0,3-0,5°C/ora). I pazienti soprav-
vissuti vengono sottoposti a RMN dell’encefalo ed a stretto follow-
up psicomotorio e sensoriale, possibilmente fino all’età scolare.
Attualmente, sono in atto studi volti a verificare l’impatto del tratta-
mento combinato ipotermia e farmaci neuroprotettori con l’obiettivo
di verificare se i farmaci aggiunti durante o dopo l’IT, migliorano la
neuroprotezione aumentando la finestra terapeutica o fornendo
un’azione additiva o sinergica di lunga durata. Ancora non vi sono
dati sull’applicazione dell’ipotermia in neonati con stroke ischemico
sebbene le evidenze sperimentali sull’animale e nell’adulto possano
far pensare ad una possibile applicazione dell’IT anche in età neona-
tale; tuttavia in epoca perinatale può risultare difficile effettuare una
diagnosi di stroke sufficientemente precoce da poter applicare l’ipo-
termia in tempi utili per la neuroprotezione. Eventi come il postnatal
collapse o la near miss event possono rappresentare alter indicazioni
per l’applicazione dell’IP in epoca neonatale anche se i dati a dispo-
sizione sono ancora molto limitati. L’enterocolite necrotizzante nel
pretermine è stata considerata come altra possibile indicazione all’i-
potermia. La sicurezza e la fattibilità di ipotermia moderata nei neo-
nati prematuri con NEC e insulto multiorgano sono state valutate in
uno studio pilota dal quale sembrerebbe emergere una relativa sicu-
rezza e un ruolo protettivo dell’ipotermia.

ASPETTI INFERMIERISTICI NEL TRATTAMENTO
DELL’IPOTERMIA
D. Rizzo, V. Ruggeri, S. Barcella, F. Bonomi, S. Carenini,
A. Piccione, D. Saccomandi, O. Sangalli, L. Zaninelli
U.S.C. di Patologia Neonatale, A.S.S.T.-Papa Giovanni XXIII,
Bergamo, Italy

Il parto è un evento fisiologico ma non privo di rischi. L’asfissia
intrapartum è un evento imprevedibile che potrebbe comportare gravi
esiti neurologici, per questo è necessaria la presenza di un’equipe
multidisciplinare in grado di gestire la gravità dell’evento in modo
tempestivo. Nei centri di III livello si esegue l’ipotermia terapeutica
per neonati con encefalopatia ipossico ischemica moderata o severa
secondo la classificazione di Sarnat & Sarnat. Per evitare che l’ini-
ziale insulto cerebrale peggiori, la terapia deve essere iniziata il più
precocemente possibile, comunque entro 6 ore dalla nascita. Quando
il piccolo nasce in un centro di I o II livello dove non esiste la terapia
intensiva neonatale, il personale medico e infermieristico di fronte ad
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un neonato a rischio di encefalopatia deve allertare il centro di III
livello per il trasporto del neonato e gestire lo stesso in modo da ridur-
ne i rischi. Durante la permanenza del neonato asfittico nel centro
periferico e durante il trasporto è necessario monitorare i parametri
vitali e mantenere una temperatura rettale tra 33 e 35°C, che deve
essere monitorata ogni 15 minuti. Se la temperatura dovesse scendere
al di sotto dei 32° è necessario riscaldare il neonato. È fondamentale
reperire un accesso venoso prima di iniziare l’ipotermia. È importan-
te informare correttamente i genitori del trattamento e raccogliere
adeguatamente i dati. L’equipe di trasporto, costituita da un infermie-
re e da un neonatologo deve avere con se il materiale per una even-
tuale stabilizzazione respiratoria, emodinamica e metabolica. La ter-
moculla per il trasporto sarà impostata a 28°C. Quando il neonato
giunge nel centro di III livello, dove il posto letto è già stato adegua-
tamente allestito, si esegue l’EEG per almeno 30 minuti e se presenta
patterns patologici si inizia l’ipotermia con idonee apparecchiature.
Durante il trattamento ipotermico si mantiene un costante monitorag-
gio dell’attività elettrica cerebrale tramite CFM. L’assistenza infer-
mieristica al neonato asfittico è uguale a quella di tutti i neonati che
necessitano di cure intensive, con particolare attenzione a: manteni-
mento di una temperatura costante; mantenimento dell’integrità dei
tessuti; rilevazione del bilancio idro elettrolitico; rilevazione del dolo-
re. Dopo 72 ore di trattamento ipotermico si inizia la fase di riscalda-
mento incrementando la temperatura di 0,5°C ogni ora fino al ripristi-
no della temperatura corporea di 36,5°C. La durata del riscaldamento
è di almeno 4 ore, ed è necessario monitorare l’eventuale insorgenza
di convulsioni durante il riscaldamento, qualora di verificassero è
necessario raffreddare nuovamente il paziente per qualche ora portan-
do la temperatura corporea a 0,5°C in meno rispetto alla temperatura
a cui è comparsa la sintomatologia convulsiva e dopo 2-4 ore ripren-
dere lentamente il riscaldamento. Una volta raggiunta una temperatu-
ra di 36,5°C la temperatura va controllata costantemente per almeno
altre 4 ore. Durante tutto il processo l’infermiere è responsabile del
coinvolgimento dei genitori, informandoli, supportandoli e dandogli
l’opportunità di partecipare alla cura del neonato limitando il più pos-
sibile la separazione mamma-papà-neonato per favorire il rapporto
genitori-figlio e diminuire le preoccupazioni dei genitori.

MODERATORI:
Luca Bernardo (Milano), Andrea Sterpa (Carate Brianza)

DATI RELATIVI ALLA SURVEY REGIONALE PROMOSSA
DAL DIRETTIVO SIN DELLA LOMBARDIA SULLE
VACCINAZIONI
G. Lista
S.C. di Neonatologia e T.I.N., Ospedale dei Bambini “V. Buzzi”,
A.S.S.T.-F.B.F.-Sacco, Milano, Italy

L’indagine conoscitiva sulle vaccinazioni, inviata a tutti i neonato-
logi e pediatri dei punti nascita della Lombardia, nel corso dei mesi
di novembre e dicembre 2016, a cura del direttivo della SIN
Lombarda e con il contributo non condizonato della GSK, ha dato
dei risultati incoraggianti. Dall’indagine è emerso che il personale
di assistenza dei punti nascita (sia ospedalieri che universitari),
ritiene di avere un ruolo imporante insieme alle altre figure coin-
volte (pediatri di famiglia, consultori, social network, ecc.) nel
sostegno e nella promozione delle vaccinazioni. Infatti, molto di
frequente i neonatologi e pediatri, nel corso della degenza o
comunque almeno alla dimissione, hanno modo di colloquiare con
i genitori dei neonati (sia a termine che pretermine) per promuove-
re e sostenere il calendario vaccinale. Sicuramente sembra esserci
una maggiore confidenza con la presentazione e promozione di
quelle vaccinazioni che sono presenti da più anni nella nostra realtà
(es. esavalente e antimorbillo-rosolia-parotite), mentre alcune (es.
antivaricella e antirotavirus), devono ancora entrare tra quelle fre-
qeuntemente raccomandate da noi neonatologi/pediatri. Non si

ravvedono comunque controindicazioni particolari all’esecuzione
delle diverse vaccinazioni che sono per lo più ritenute sicure. Si è
infine molto disponibili come operatori sanitari dei punti nascita, a
ricevere un supporto informativo-scientifico che permetta di man-
tenere elevata la nostra conoscenza dei programmi vaccinali e
delle più aggiornate evidenze scientifiche in materia.

SURVEY DELLA TEMPERATURA CORPOREA DEI NEONATI
FISIOLOGICI DEI PUNTI DI NASCITA LOMBARDI
D. Merazzi,1 G. Lista,2 P. Tagliabue3

1U.O.C. di Neonatologia e T.I.N., Dipartimento Materno Infantile,
Ospedale Valduce, Como; 2S.C. di Neonatologia e T.I.N., Ospedale
dei Bambini “V. Buzzi”, Milano; 3U.O.C. di Neonatologia,
Fondazione M.B.B.M., Ospedale San Gerardo, Monza, Italy

Introduzione
La termodispersione del neonato in sala parto è responsabile dell’i-
potermia che induce aumento del metabolismo anaerobio con con-
seguente acidosi metabolica, ipoglicemia precoce, squilibri elettro-
litici, ipossia e distress respiratorio. Lo skin to skin (StS) madre-
neonato in sala parto è una modalità che ha un indubbio valore
nell’attaccamento madre-bambino e nella promozione dell’allatta-
mento al seno, e inoltre dà un valido contributo alla termoregolazio-
ne del neonato, evitando le complicanze dell’ipotermia.

Scopo dello studio
Il nostro proposito è stato quello di rilevare la temperatura dei neo-
nati che afferiscono ai Nidi fisiologici, considerando alcuni sempli-
ci parametri, in modo da avere una fotografia dello stato di fatto
dei centri nascita lombardi che hanno partecipato al progetto, per
rilevare se presenti, eventuali differenze operative prima di propor-
re raccomandazioni regionali utili a produrre modifiche procedura-
li nell’ottica del miglioramento dell’assistenza neonatale e dell’u-
niformità dei comportamenti.

Materiali e Metodi
Nel periodo aprile-maggio, per la durata di 1 mese, nei centri che
hanno aderito all’iniziativa è stata rilevata la temperatura corporea
nei neonati fisiologici dopo il periodo di osservazione post-partum
e prima di accedere nelle stanze di degenza o al nido. La rilevazio-
ne è avvenuta, quindi a circa 2-3 ore dal parto, non sono state in
alcun modo modificate le procedure di ogni singolo centro e con-
temporaneamente alla temperatura è stata rilevata la frequenza car-
diaca e la saturazione periferica. Inoltre è stato predisposto un
database che raccogliesse alcune informazioni come età gestazio-
nale (Figura 1) e peso neonatale; tipologia di parto (TC-vaginale-
partoanalgesia; Figura 2); modalità di clampaggio del cordone
ombelicale (ritardato >60 secondi o precoce; Figura 3); StS si/no e
durata diviso in 3 periodi (0-30’; 31-60’; >61’; Figura 4); posizio-
namento in incubatrice o infant warmer nel periodo di osservazio-
ne; bagnetto si/no nelle prime due ore di vita del neonato.

Figura 1. Distribuzione dell’età gestazionale media (centri 1-20 e
media regionale in verde).
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Figura 2. Distribuzione della percentuale di nati da parto vagina-
le (centri 1-20 e media regionale in verde).

Figura 3. Percentuale di neonati a cui è stato praticato il clampag-
gio ritardato (centri 1-20 e media regionale).

Figura 4. Percentuale di neonati che ha avuto skin to skin oltre i
60 minuti (centri 1-20 e media regionale in verde).

Risultati
Hanno aderito 20 punti nascita lombardi. Sono stati arruolati 2376
neonati (34-233) sui 3094 nati nel periodo, pari al 76,8%. Età gesta-
zionale media 39+2 con range delle medie dei centri: 38+4-39+5. I
neonati nati con EG <37 (3,8%) sono stati 91, e 21 con EG <36
(0,9%). Peso medio 3297 g con range delle medie dei pesi: 3223-
3486 g; 86 (3,6%) con peso neonatale <2500 g. I nati con parto vagi-
nale sono stati 1820 (76,6%) (range delle medie 53,6-96,6%) e 1230
(51,8%) i maschi (45,5-62,9%). I nati con parto-analgesia sono stati
963 (40,5%) (10,3-85,8%). Il cord clamping oltre i 60 secondi è
stato praticato in 1094 neonati (45,9%) (0-87,1%) In 759 (31,9%)
non è stato praticato lo StS. In 382 (16,1%) StS è stato fatto per 30’.
In 321 (13,5%) per 60’ e in 907 (38,2% con range delle medie di
attuazione tra i centri: 0-86,4%) lo StS è stato applicato per oltre 60
minuti. In 501 (21,1%) sono stati posizionati in incubatrice o infant
warmer (0-100%), mentre il restante 76,8% (1846 neonati) no. I

neonati a cui è stato effettuato il bagnetto (0-100%) prima della rile-
vazione della temperatura sono stati 1123 (47,3%). In 1873 (78,8%)
la temperatura è stata rilevata a livello ascellare e in 497 a livello ret-
tale. La temperatura media rilevata è stata di 36.3°C (35,7-36,9°C).
In 1415 neonati (59,6%) la temperatura è risultata inferiore a 36,5°C
(8,3-94,8%). In 487 (20,5%) la temperatura è risultata inferiore a
36,0°C (0-65,2%) e in 170 (7,2%) inferiore a 35,5°C (Figura 5). La
media della FC registrata è stata 133/m’ (126-142). Solo 9 (0,4%)
neonati hanno avuto FC<100. La saturazione periferica media rile-
vata è stata 98% (97-99%). In 74 neonati (3,1%) la saturazione è
risultata inferiore a 95. Sono stati fatti alcuni confronti per valutare
eventuali correlazioni statistiche tra temperatura rilevata e compor-
tamento (Tabella 1). Un altro confronto è stato fatto considerando la
percentuale di soggetti distinti per temperatura, <36.5°C o <36.0°C
(Tabella 2).

Figura 5. Distribuzione delle temperature corporee (°C) medie
dei neonati (centri 1-20 e media regionale in verde).

Tabella 1. Dati statistici dello studio.

                                          Temperatura (°C)                P

Maschi/femmine                      36,30 (0,54)/36,30 (0,55)                  ns
Parto vaginale/TC                     36,33 (0,54)/36,20 (0,56)              <0,001
Parto analgesia SI/NO             36,21 (0,57)/36,37 (0,52)              <0,001
Clampaggio ritardato SI/NO  36,23 (0,53)/36,36 (0,57)              <0,001
Infant warmer SI/NO              36,36 (0,50)/36,29 (0,56)               <0,05
Bagno SI/NO                             36,36 (0,47)/36,25 (0,31)              <0,001
StS NO      (0)                                 36,31 (0,51), 0 vs 1                    <0,05
StS 30’       (1)                                 36,23 (0,51), 0 vs 2                   <0,001
StS 60’       (2)                                 36,19 (0,60), 0 vs 3                    <0,05
StS >60’    (3)                                 36,37 (0,56), 1 vs 2                       ns
ns, non significativo; TC, taglio cesareo; StS, skin to skin. I valori tra parentesi indicano la deviazione
standard.

Tabella 2. Percentuale di soggetti distinti per temperatura.

                                                  T<36,5°C                 T<36,0°C

Maschi/femmine                                  58,11/58,90                       19,32/21,03
Parto vaginale/TC                                 56,25/65,70                       18,49/25,59
Parto analagesia SI/NO                       65,13/53,99                       26,07/15,89
Clampaggio ritardato SI/NO              63,94/53,70                       21,65/19,29
Infant warmer SI/NO                           54,16/59,37                       15,14/21,67
Bagno SI/NO                                          55,85/61,01                       13,80/26,46
StS NO      (0)                                             57,76                                 18,89
StS 30’       (1)                                             68,34                                 21,11
StS 60’       (2)                                             65,85                                 27,74
StS > 60’   (3)                                             52,19                                 17,94
TC, taglio cesareo; StS, skin to skin.
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Conclusioni
Le temperature corporee rilevate a 2-3 ore di vita, dopo il periodo di
osservazione post-partum, si sono dimostrate sorprendentemente più
basse rispetto l’atteso. La variabilità comportamentale tra i centri è
rilevante; non sempre gli standard care previsti dalla raccomanda-
zioni internazionali sono rispettati, come per il ritardato clampaggio
del cordone applicato in meno della metà dei nati. In modo partico-
lare lo StS oltre i 60’, che rappresenta la miglior strategia per la ridu-
zione della dispersione termica nel neonato, come ampiamente
documentato dalla letteratura, nella survey non arriva al 40% dei
casi. In ogni caso anche quando praticata per oltre la prima ora di
vita, si nota che nella metà dei neonati la temperatura è <36.5°C
(Figura 6). La disomogeneità dei comportamenti suggerisce margini
di intervento per rendere simili le pratiche post-partum tra i punti
nascita lombardi anche alla luce delle nuove linee guida sulla transi-
zione neonatale ove viene enfatizzato il mantenimento di una tem-
peratura corporea adeguata. Inoltre maggior attenzione deve essere
posta nella corretta esecuzione della pratica StS deve già in uso e
sostegno ed implementazione ove poco praticata.

Figura 6. Percentuale dei neonati con temperatura <36,5° C (centri
1-20 e media regionale in verde).

SUDDEN UNEXPECTED POSTNATAL COLLAPSE:
LA PREVENZIONE
L. Ilardi,1 I. Picciolli,2 L. Bollani,3 A. Bossi,4 R. Bottino,5
C. Buggè,6 S. Cherubini,7 L. Colombo,8 C. Pagliotta,9
E. Palumbo,10 S. Perniciaro,11 L. Rossi,12 V. Siragusa,13

P. Tagliabue,14 per conto della Società Italiana di Neonataologia
(SIN)-Sezione Lombardia
1U.O. di Neonatologia e T.I.N., A.S.S.T. Grande Ospedale
Metropolitano Niguarda, Milano; 2U.O. di Neonatologia e T.I.N.,
Ospedale Macedonio Melloni, A.S.S.T. Fatebenefratelli Sacco,
Milano; 3U.O. di Neonatologia e T.I.N., I.R.C.C.S. Policlinico San
Matteo, Pavia; 4U.O. di Neonatologia e T.I.N., Verbano, Ospedale
Filippo Del Ponte, A.S.S.T. dei Sette Laghi, Varese; 5U.O. di
Neonatologia e T.I.N., Fondazione Poliambulanza, Brescia; 6U.O.
di Neonatologia e T.I.N., A.S.S.T. Istituti Ospitalieri, Cremona;
7U.O. di Pediatria e Neonatologia, Ospedale di Circolo, Busto
Arsizio (VA); 8U.O. di Neonatologia e T.I.N., Dipartimento di
Scienze Cliniche e di Comunità, Fondazione I.R.C.C.S. Ca’
Granda Ospedale Maggiore Policlinico, Università degli Studi di
Milano, Milano; 9U.O. di Neonatologia e T.I.N., A.S.S.T. Lariana-
Ospedale Sant’Anna, Como; 10U.O. di Neonatologia e T.I.N.,
A.S.S.T. Valtellina e Alto Lario, Sondrio; 11U.O. di Neonatologia e
T.I.N., Ospedale dei Bambini “V. Buzzi”, A.S.S.T. Fatebenefratelli
Sacco, Milano; 12U.O. di Neonatologia e T.I.N., Ospedale
Alessandro Manzoni, Lecco; 13U.O. di Neonatologia e T.I.N.,
Ospedali Riuniti, Bergamo; 14U.O. di Neonatologia e T.I.N.,
Fondazione M.B.B.M., Ospedale San Gerardo, Monza, Italy

La separazione della diade madre-neonato subito dopo la nascita è
stata una pratica comune nei paesi industrializzati del XX° secolo.
Oggi i benefici di una precoce interazione madre-neonato, median-

te il contatto pelle a pelle (skin-to-skin) alla nascita e il rooming-in
sono ormai diffusamente riconosciuti. Se pur il contatto pelle a
pelle venga promosso con la priorità di avviare un precoce allatta-
mento al seno, questo favorisce il benessere del neonato e promuo-
ve il legame affettivo madre-neonato a prescindere dal tipo di ali-
mentazione, al seno o artificiale, che verrà poi offerta al neonato.
L’immediato post-partum è una fase fondamentale per lo sviluppo
di un legame intimo e profondo di attaccamento madre-neonato e
il contatto pelle a pelle tra madre e neonato facilita la transizione
alla vita extrauterina, stabilizzando l’attività cardio-respiratoria del
neonato, regolandone la temperatura corporea, favorendo il mante-
nimento skin-to-skin, giustifica un certo grado di preoccupazione.
Gli autori sono concordi sul definire il collasso inaspettato [sud-
den unexpected postnatal collapse (SUPC)] un evento acuto, con
compromissione improvvisa cardio-circolatoria e respiratoria, che
necessita ventilazione intermittente a pressione positiva in masche-
ra, intubazione o rianimazione cardio-polmonare. Per potere essere
classificato come SUPC, il periodo temporale che intercorre tra la
nascita e il verificarsi dell’evento non è però universalmente defi-
nito: in particolare, per la letteratura tedesca sono le prime 24 ore
di vita e per le linee guida inglese i primi 7 giorni di vita, seppure
molti articoli e case reports descritti nella letteratura scientifica
prevedano solo i casi riscontrati nell’immediato periodo post-nata-
le ed in particolare nelle prime 2 ore di vita. Per la stesura delle
Raccomandazioni per la prevenzione della SUPC, i membri del
Gruppo di Studio costituito nell’ambito della SIN Lombarda,
hanno deciso di allinearsi con le linee guida inglesi redatte nel
Marzo 2011 dalla British Association of Perinatal Medicine e
quindi di definire come SUPC ogni caso di neonato a termine o
vicino al termine (EG ≥35 settimane) con Apgar normale (≥8) a 5
minuti, già valutato idoneo per le cure neonatali standard, che ha
presentato, nella prima settimana di vita, un’improvvisa compro-
missione cardiocircolatoria e respiratoria che ha richiesto riani-
mazione con ventilazione a pressione positiva intermittente, con
esito in cure intensive neonatali, encefalopatia o morte. Benché
rari, gli episodi di SUPC possono presentare conseguenze dram-
matiche con esito in morte nella metà dei casi segnalati e gravi
disabilità neurologiche nella maggiore parte dei neonati sopravvis-
suti. La reale incidenza di SUPC non è ancora ben nota; gli studi
clinici pubblicati riportano stime variabili e difficilmente confron-
tabili, a causa dei diversi criteri di inclusione ed esclusione dei casi
nella definizione di SUPC. Sulla base dei dati riportati in letteratu-
ra, considerando in media un’incidenza di eventi SUPC di 5 casi su
100.000 neonati apparentemente sani e una natalità annuale in
Regione Lombardia è di circa 85.000 nati, nella nostra regione è
ragionevole aspettarsi circa 4 eventi/anno. Se circa 1/3 degli eventi
si verifica nelle prime due ore di vita, è nostro obiettivo attuare le
corrette misure di prevenzione in Sala Parto durante lo skin to skin,
coinvolgendo direttamente sia il personale sanitario che i familiari
vicini alla puerpera, al fine di garantire un adeguato livello di sor-
veglianza ed evitare comportamenti a rischio. Nel 30-60% dei casi
di SUPC, possono essere diagnosticate patologie sottostanti quali
infezioni neonatali, difetti del metabolismo, cardiopatie congenite,
ipertensione polmonare, sindromi da ipoventilazione congenita,
alterazioni del centro del respiro, ipoplasia adrenale congenita.
Alcuni studi hanno messo in evidenza come un danno cerebrale
prenatale può essere correlato all’insorgenza di SUPC; in partico-
lare gli autori hanno mostrato la relazione tra presenza di gliosi
della sostanza bianca come testimonianza di un danno cerebrale
pregresso e l’evento morte inaspettato. Molti casi però rimangono
senza una causa sottostante ed i possibili fattori di rischio sono rap-
presentati da: primiparità; posizioni asfissianti: posizione prona,
skin to skin non corretto; sedazione o stanchezza materna; parto
complicate; mancanza di familiare presente (madre e bambino
lasciati soli); distrazione (utilizzo del cellulare o altri dispositivi
elettronici da parte della madre o di chi è deputato ad assisterla);
non adeguata supervisione da parte del personale; ore notturne
(personale ridotto, ridotta luminosità dell’ambiente). Le primipare
rappresentano oltre il 65% delle madri di neonati con SUPC ed in
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uno studio caso-controllo tedesco l’odds ratio associato alla primi-
parità era 6.22. La primiparità può essere responsabile dell’inespe-
rienza materna nel riconoscimento dello stato di salute del proprio
neonato o nel corretto posizionamento del neonato durante la pop-
pata o durante lo skin to skin; per tale motivo le donne primipare
rappresentano una popolazione di madri da supportare e sorveglia-
re con più attenzione. L’obiettivo di avere un protocollo disponibi-
le per i centri nascita è quello di prevenire le situazioni e i compor-
tamenti che espongono il neonato a rischio di SUPC attraverso
l’applicazione di procedure standardizzate. L’informazione delle
gestanti riguardo le norme di sicurezza per i neonati nelle prime
ore di vita deve essere parte integrante del loro percorso pre-par-
tum; perché le misure di prevenzione siano efficaci, sono fonda-
mentali prima del parto, l’informazione ai genitori riguardo la cor-
retta pratica dello skin-to-skin e la sorveglianza della diade puerpe-
ra/neonato nelle due ore subito dopo il parto e durante quelle suc-
cessive di degenza (rooming-in) e a domicilio.1-10
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LA NUTRIZIONE PARENTERALE TOTALE NEL NEONATO
C. Bellan
U.O. di Neonatologia e T.I.N., Ospedale Bolognini, Seriate (BG),
Italy

I neonati, in particolare i nati prematuri, necessitano di una nutri-
zione ottimale per evitare fallimenti nella crescita postnatale che
può portare ad una compromissione dell’outcome di neurosvilup-
po. La nutrizione parenterale (NP) deve essere iniziata quando l’a-
limentazione enterale è impedita per motivi di tipo anatomico e/o
funzionale e si presume che tale situazione sia di durata sufficiente
a compromettere lo stato nutrizionale del paziente. Ogni neonato

che non sia in grado di raggiungere i suoi fabbisogni nutrizionali
per via enterale entro i primi 3-5 giorni di vita dovrebbe iniziare
una NP. In ambito neonatale la condizione clinica che più frequen-
temente indica l’inizio di una NP, parziale o totale, è la prematu-
rità. Il neonato pretermine ha un intestino immaturo e non è in
grado di assimilare quantità di latte sufficienti a soddisfare i suoi
elevati fabbisogni nutrizionali. Inoltre, le sue riserve nutrizionali
sono scarse e si esauriscono rapidamente dopo la nascita. La NP
nel neonato pretermine dovrebbe quindi essere avviata nelle prime
ore dopo la nascita, attraverso una vena periferica o centrale. Per i
nati VLBW, oltre a essere l’unica risposta possibile nell’immediata
urgenza nutrizionale postnatale, la NP rappresenta spesso l’unica
via attraverso la quale è possibile somministrare nutrienti in quan-
tità adeguate nei periodi di instabilità clinica che questi neonati
attraversano durante la degenza.1 Assicurare il raggiungimento dei
fabbisogni nutrizionali fin dalle prime ore di vita consente di
migliorare il decorso clinico a breve e a lungo termine. Anche per
le possibili ripercussioni sull’outcome neurologico a distanza,
soprattutto nel caso di prematuri di peso molto basso, è necessario
evitare deficit di micro e macronutrienti postnatali e ridurre l’inci-
denza del ritardo di crescita extrauterino (EUGR) attraverso una
nutrizione adeguata fin dalla prima settimana di vita. Infine, la NP
consente una crescita non solo quantitativamente ma anche quali-
tativamente adeguata, in termini di maggiore massa magra apposta
grazie al maggior intake proteico consentito dal supporto parente-
rale. La NP deve essere considerata alla stregua di un farmaco.
Devono essere fatte attente considerazioni nella prescrizione e
somministrazione della NP, relative alla sicurezza del paziente: la
NP non è semplicemente un fluido! Vanno evitati errori di denutri-
zione o sovraccarico di nutrienti che potrebbero avere un impatto
negativo nel neonato e nel suo recupero, causando anche effetti a
lungo termine. La nutrizione enterale dovrebbe essere introdotta
gradualmente e sostituire la NP più rapidamente possibile, per
ridurre gli effetti collaterali correlati alla NP.2 Il medico che pre-
scrive la NP deve essere in grado di valutare le condizioni cliniche
dei neonati, il bilancio delle entrate-uscite dei liquidi considerando
quelli associati alla somministrazione di farmaci, la tolleranza ali-
mentare, il fabbisogno nutrizionale. Infine il team neonatologico
deve assicurarsi che venga davvero fornita la NP formulata: è
infatti indispensabile evitare inappropriate variazione nel volume
prescritto che possono avere effetti negativi sull’equilibrio meta-
bolico e sull’apporto nutrizionale del neonato. La NP può essere
prescritta in 2 formati: individualizzata o standardizzata. La NP
individualizzata è formulata specificatamente per soddisfare i fab-
bisogni giornalieri di ogni singolo paziente. Le soluzioni indivi-
duali si basano sul principio che nessuna soluzione standard può
essere l’ideale per tutti i pazienti per la grande varietà di patologie,
età, situazioni cliniche. Il principale vantaggio delle soluzioni indi-
viduali è la loro flessibilità: ogni soluzione è formulata per quello
specifico paziente e può essere modificata in base alle variazioni
cliniche o metaboliche. Lo svantaggio è legato alla necessità di
competenza e al tempo necessari per la prescrizione, che possono
essere ridotti con l’utilizzo di specifici programmi al computer. La
NP standardizzata viene costituita per garantire la maggior parte
dei fabbisogni nutrizionali e per mantenere i neonati in stabilità
biochimica e metabolica. Essa contiene una prestabilita quantità
dei vari nutrienti per unità di volume. Il vantaggio di queste solu-
zioni è che esse includono tutti i nutrienti essenziali in quantità pre-
fissate, evitando il rischio di omissioni o sovraccarico. Lo svantag-
gio delle soluzioni standard è la mancanza della specificità per quel
paziente è l’impossibilità di poter fare anche piccole variazioni,
talvolta necessarie soprattutto nel primo periodo di transizione.3 La
NP può essere somministrata attraverso cateteri venosi centrali:
vena ombelicale (CVO) e cateteri centrali percutanei (PICC) e
attraverso accessi venosi periferici. Nel caso particolare dell’utiliz-
zo di accessi venosi periferici va ricordato il rischio di insorgenza
di flebiti quando l’osmolarità della soluzione supera i 600 mOsm,
pertanto le vene periferiche dovrebbero essere utilizzate per brevi
periodi e per NP parziali.4,5
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                                       Relazioni

Carboidrati
I carboidrati (Tabella 1) rappresentano la principale fonte energetica
e forniscono il 60-75% delle calorie non proteiche. Il glucosio è il
carboidrato più utilizzato ed è facilmente disponibile per il sistema
nervoso centrale, per gli eritrociti e per il rene. Nella vita fetale il glu-
cosio rappresenta la principale fonte di energia; il fabbisogno fetale
di glucosio, pari a 5-7 mg/kg/min, soddisfa l’80% del fabbisogno
energetico totale. La concentrazione di glucosio fetale è strettamente
dipendente dalla glicemia materna in quanto la produzione endogena
di glucosio nel feto è minima e i livelli glicemici fetali dipendono in
gran parte dal glucosio materno che oltrepassa la barriera trans-pla-
centare. Il glucosio viene immagazzinato soprattutto nel fegato e nel
muscolo scheletrico, in una minor quota in altri tessuti sotto forma di
glicogeno dal terzo trimestre di gravidanza aumentando gradualmen-
te fino alla 36 w di gestazione. Per tale motivo, le riserve di glicoge-
no sono ridotte non solo nei neonati prematuri ma anche nei neonati
che hanno presentato una malnutrizione intrauterina a causa di insuf-
ficienza placentare. Il mantenimento di una corretta omeostasi del
glucosio dopo la nascita nel neonato, soprattutto se prematuro, è
spesso difficoltoso sia per la tendenza all’ipoglicemia (per una
immaturità degli organi coinvolti nel metabolismo glucidico: fegato,
pancreas, sistema endocrino), sia per la scarsa tolleranza al carico
glucidico esogeno con conseguente iperglicemia. È estremamente
importante una corretta gestione degli apporti glucidici poiché un
costante eccessivo apporto di glucosio oltre la prima settimana di vita
può determinare una lipogenesi, deposito di grasso epatico e steatosi
epatica. Può anche favorire il rischio di emorragia intraventricolare e
sepsi. La somministrazione di glucosio deve essere adattata alla
situazione clinica individuale e all’intake di farmaci, per esempio i
corticosteroidi, che possono alterare il metabolismo del glucosio.
Deve essere strettamente monitorato il valore del glucosio ematico,
soprattutto nei primi giorni di NP. Le concentrazioni ematiche di glu-
cosio dovrebbero essere mantenute tra 47 e 120 mg/dL. Nei neonati
prematuri l’ipoglicemia deve essere sempre considerata un’emergen-
za metabolica, da correggere rapidamente aumentando gli apporti di
glucosio. Anche l’iperglicemia va strettamente valutata, individuan-
do le cause determinanti (elevato apporto glucidico e di energia
mediante la NP, ridotto apporto proteico con conseguente alterazione
del rapporto proteine/energia, infezioni, stress, dolore, disidratazio-
ne, trattamento con steroidi, ecc.). Livelli di glucosio fino a 180
mg/dL sono generalmente ben tollerati, per concentrazioni superiori
si manifesta una diuresi osmotica con conseguente disidratazione e
iperosmolarità plasmatica.6

Lipidi
I lipidi (Tabella 2) sono componenti molto importanti per la NP del
neonato, permettono di garantire l’adeguato fabbisogno energetico e
rappresentano una fonte esclusiva di acidi grassi essenziali.
L’apporto ottimale di lipidi dovrebbe essere pari al 25-40% delle
calorie non proteiche. I nati pretermine, in particolare, hanno un
limitato deposito di lipidi endogeni e, specialmente in condizioni cri-
tiche, l’apporto di lipidi per via parenterale risulta essere una risorsa
fondamentale grazie alle caratteristiche di elevata energia, di isoto-
nicità e alla possibilità di essere infuse anche in vena periferica. Le
attuali evidenze indicano di iniziare la somministrazione di lipidi per
via parenterale già in prima giornata con aumento progressivo fino
al raggiungimento di 4 g/kg/die, in particolare in quei neonati che
permangono in condizioni di instabilità clinica per lunghi periodi di
tempo e che non tollerano l’alimentazione enterale. È necessario uno
stretto monitoraggio dell’assetto lipidico, in particolare dei triglice-
ridi durante la fase iniziale di incremento degli apporti, in caso di
sepsi e comunque periodicamente, anche settimanale, durante tutto
il periodo di NP.7 Attualmente sono disponibili emulsioni lipidiche
sviluppate da fonti diverse dalla soia; in particolare l’olio d’oliva e
l’olio di pesce, avendo una differente composizione di acidi grassi
monoinsaturi e polinsaturi hanno un potere antinfiammatorio ed il
loro utilizzo sembra avere effetto protettivo verso l’insorgenza di
retinopatia del pretermine e dell’epatopatia associata a prolungato
utilizzo di NPT. L’impiego della carnitina, che favorisce il trasporto

degli acidi grassi a lunga catena attraverso le membrane mitocon-
driali, facilita l’ossidazione dei lipidi. Il suo utilizzo può essere con-
siderato quando la durata della NPT sia superiore a 2 settimane.

Tabella 1. Raccomandazioni della European Society of Paediatric
Gastroenterology, Hepatology and Nutrition per i carboidrati.

Nati pretermine                                             Iniziare a 4-6 mg/kg/min, poi
                                                                           aumentare gradualmente tra le 2-3
                                                                           settimane dopo la nascita finché
                                                                           tollerato (6-8 g/kg/giorno)
Bambini nati a termine fino ai 2 anni        Non deve eccedere i 13 mg/kg/min
                                                                           (18 g/kg/giorno)
Bambini con gravi patologie                        Non deve eccedere i 5 mg/kg/min
                                                                           (7,2 g/kg/giorno)

Tabella 2. Raccomandazioni della European Society of Paediatric
Gastroenterology, Hepatology and Nutrition per i lipidi.

                                         Raccomandazioni          Limite massimo
                                         in merito ai lipidi           dei trigliceridi

Nati pretermine                    Iniziare a 0,5 g/kg/giorno                 250 mg/dL
                                                         il primo giorno e                    (=2,8 mmol/L)
                                                              aumentare
                                                       progressivamente
                                                     fino a 3-4 g/kg/giorno
Bambini nati a termine                 3-4 g/kg/giorno                          250 mg/dL
fino ai 2 anni                                                                                    (=2,8 mmol/L)
Bambini con gravi patologie        2-3 g/kg/giorno                      300-400 mg/dL
                                                                                                        (=3,4-4,5 mmol/L)

Proteine
Le proteine (Tabella 3) sono i principali componenti strutturali e
funzionali delle cellule, formate da catene di subunità di aminoaci-
di uniti da legami peptidici, di lunghezza e peso molecolare diversi
a seconda della loro composizione. Dal punto di vista nutrizionale
gli aminoacidi si distinguono in essenziali, non sintetizzabili dal-
l’organismo, necessariamente forniti con la dieta e non essenziali
cioè sintetizzati dall’organismo a partire da altri aminoacidi.
Alcuni di questi ultimi diventano essenziali nel nato prematuro, nel
quale è stata dimostrata l’immaturità degli specifici enzimi coin-
volti nella loro produzione. Nel nato pretermine l’apporto di pro-
teine attraverso la NPT si pone come obiettivo quello di far prose-
guire, nella vita postnatale, la velocità di crescita fetale (15-20
g/kg/die a 24-28 w, 10 g/kg/die a termine di gestazione) per cercare
di ridurre il rischio di deficit di crescita al quale vanno incontro i
neonati nelle prime settimane di vita, a causa del maggior dispen-
dio di energia.8 Il fabbisogno proteico fetale giornaliero è stato sti-
mato tra 3,6 e 4,8 g/kg, risultando inversamente proporzionale
all’età gestazionale, tuttavia le proteine durante tale periodo della
vita non vengono utilizzate solo per l’accrescimento ma anche
come fonte di energia. Inoltre i neonati con restrizione di crescita
intrauterina (IUGR) mostrano un deficit proteico che correla nega-
tivamente con la crescita e lo sviluppo di rene e pancreas e presen-
tano una minore massa magra corporea predisponendo il neonato
alla successiva comparsa di diabete e ipertensione arteriosa in età
adulta. Il fabbisogno proteico giornaliero del neonato pretermine
raggiunge i 3,5-4,5 g/kg. Con tali apporti è possibile ottenere un
bilancio azotato positivo e una ritenzione di azoto simile a quella
osservata nel feto di pari età post-concezionale. La somministra-
zione precoce di 2,5-3,5 g/kg/die di proteine in NPT migliora la
ritenzione di azoto, la sintesi proteica, la secrezione di insulina, la
tolleranza al glucosio e la crescita postnatale senza produrre squi-
libri metabolici. Le attuali raccomandazioni suggeriscono nel neo-
nato prematuro in NPT, un apporto proteico di 2-3 g/kg in prima
giornata di vita, aumentando rapidamente fino al raggiungimento
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di 4 g/kg nei neonati di peso molto basso alla nascita. È appropria-
to cercare di rispettare l’adeguato rapporto tra apporto energetico
non proteico e proteico (circa 20-25 Kcal di energia non proteica
per ogni grammo di proteine) anche se, nella pratica clinica,
soprattutto nelle prime ore di vita, è talvolta difficile attenersi stret-
tamente a tale regola, per l’apporto non proteico mantenuto neces-
sariamente più basso per la fisiologica predisposizione dei neonati
più prematuri all’ipoglicemia.

Tabella 3. Raccomandazioni della European Society of Paediatric
Gastroenterology, Hepatology and Nutrition per le proteine.

Nati pretermine                                             Iniziare a 2 g/kg/giorno, poi
                                                                           aumentare gradualmente fino a
                                                                           6-8 g/kg/giorno

Bambini nati a termine fino ai 2 anni        Iniziare a 1.5 g/kg/giorno, poi
                                                                           aumentare gradualmente fino a
                                                                           3 g/kg/giorno

Bambini fino a 12 anni                                  Minimo 1,3 g/kg/giorno

Adolescenti                                                     Minimo 2 g/kg/giorno

Apporto idrico
Con la nascita avviene una ridistribuzione di liquidi ed elettroliti.
Il calo di peso fisiologico (5-7% del peso alla nascita) avviene
anche nel nato prematuro in seguito alla contrazione del comparti-
mento extracellulare. Nel neonato pretermine ha un ruolo fonda-
mentale l’elevata percentuale di perdite insensibili di acqua per via
transcutanea e l’immaturità renale che possono determinare squili-
bri idroelettrolitici. I neonati a termine e i pretermine necessitano
di apporti idrici differenti e richiedono una speciale attenzione
nelle decisioni dell’apporto di liquidi, soprattutto nella prima setti-
mana di vita (Tabella 4); in tali scelte la NP gioca un ruolo molto
importante: la sua formulazione deve essere pianificata molto
attentamente per assicurare una nutrizione ottimale con la quota di
liquidi disponibile, sempre tenendo conto anche dei molti altri far-
maci somministrati per trattare le condizioni patologiche associate,
che vanno aggiunti nel conteggio totale dei liquidi infusi. La deci-
sione dell’apporto idrico totale e la preparazione della NP vengono
generalmente effettuate al mattino, ma se durante la giornata le
condizioni cliniche del neonato impongono una variazione della
quantità di liquidi totali o una aggiunta di qualche farmaco, la
restrizione viene di solito fatta a spese della NP, con il rischio che
non venga fornita al neonato un adeguato nutrimento. La NP deve
invece essere considerata alla stregua di tutte le terapie sommini-
strate ai neonati poiché essa fornisce loro i macronutrienti e i
micronutrienti necessari alla loro crescita e sviluppo. Il paziente
deve essere valutato in un approccio totalitario, con l’intervento di
un team multidisciplinare al fine di ottimizzare la prescrizione dei
farmaci e le loro concentrazioni, formulare una corretta formula-
zione della NP ed eseguire una costante revisione dello stato clini-
co e dei fabbisogni nutrizionali che devono essere costantemente
rispettati per favorire un buon sviluppo auxologico e neurologico.9

Tabella 4. Raccomandazioni in merito all’assunzione di liquidi duran-
te la prima settimana postnatale (mL/kg peso corporeo/ giorno).

                                                     Giorni dopo la nascita
                                        1         2          3           4           5           6

Nati pretermine <1500 g    80-90   100-110  120-130   130-150   140-160   160-180

Nati pretermine >1500 g    60-80    80-100   100-120   120-150   140-160   140-160

Neonati a termine              60-120   80-120   100-130   120-150   140-160   140-180
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NUTRIZIONE ENTERALE IN TERAPIA INTENSIVA
NEONATALE
V. Bozzetti
U.O. di T.I.N. e Patologia Neonatale, Ospedale San Gerardo,
Monza, Italy

La nutrizione svolge un ruolo fondamentale nel supporto dei neonati
nati prematuri. L’AAP afferma che un neonato nato prima del termi-
ne dovrebbe crescere al pari di un feto in utero della medesima età
gestazionale. Garantire apporti nutrizionali adeguati risulta pertanto
fondamentale. È inoltre noto che una crescita adeguata correla con
un migliore outcome neurocognitivo. Dalla nascita la nutrizione
enterale viene intrapresa come nutrizione trofica, cioè con apporti
<20 mL/kg/die, con l’unico obiettivo di mantenere trofico l’intesti-
no, senza fini nutrizionali. Gli apporti alimentari vengono progressi-
vamente aumentati di 15-30 mL/kg/die fino ad apporti totali enterali
pari a 150-170 mL/kg/die. Se da un lato è ben chiara l’importanza di
una adeguata nutrizione del neonato prematuro, dall’altro è assai dif-
ficile soddisfare gli apporti per via enterale. La tolleranza alimentare
infatti di un neonato di peso basso o molto basso alla nascita può
essere anche molto scarsa. Inoltre è difficile per il neonatologo valu-
tare la tolleranza alimentare e decidere come proseguire la nutrizione
per minimizzare il rischio di NEC pur mantenendo intake adeguati.
Ci sono diverse modalità per somministrare nutrizione clinica ad un
neonato: nutrizione in continuo o in boli, entrambe presentano svan-
taggi e vantaggi. La letteratura scientifica non è univoca al riguardo.
Il latte materno rappresenta l’alimento di scelta per il neonato pre-
maturo; la fortificazione del latte materno permette di incrementare
gli apporti calorico-proteici.

LA FORTIFICAZIONE DEL LATTE MATERNO
M.L. Giannì, P. Piemontese, N. Liotto, D. Malllardi, L. Morlacchi,
C. Menis, P. Roggero, F. Mosca
U.O.C. di Neonatologia e T.I.N., Dipartimento di Scienze
Cliniche e di Comunità, Fondazione I.R.C.C.S. Ca’ Granda
Ospedale Maggiore Policlinico, Milano, Italy

Il latte materno rappresenta l’alimento di prima scelta per il neonato
pretermine, in particolar modo se nato con un peso inferiore a 1500
g,1 poiché apporta importanti benefici a livello gastrointestinale,
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immunologico, nutrizionale e cognitivo, molti dei quali sono dose-
dipendenti (Tabella 1).2

Tabella 1. Vantaggi del latte materno nel nato pretermine.

Miglior apporto di nutrienti

Migliore tolleranza alimentare con raggiungimento del full enteral feeding
in tempi più rapidi

Diminuzione del rischio di sviluppare enterocolite necrotizzante

Diminuzione del rischio di sviluppare sepsi

Diminuzione del rischio di sviluppare retinopatia della prematurità e
broncodisplasia

Miglior sviluppo cerebrale e outcome neuroevolutivo

Diminuzione del rischio di riospedalizzazione dopo la dimissione

Se non è disponibile latte materno fresco, la seconda opzione è rap-
presentata dal latte materno donato; in questo caso va tenuto presente
che le diverse fasi di processazione (trasporto, stoccaggio, pastoriz-
zazione, scongelamento) a cui va incontro il latte determinano una
riduzione della componente cellulare, dei fattori immunomodulatori
e del contenuto in nutrienti.3 Il latte materno di donna che ha parto-
rito prematuramente presenta caratteristiche differenti per quanto
riguarda la sua composizione rispetto a quello della donna che ha
partorito a termine. In particolare, è stato dimostrato come il conte-
nuto proteico del latte di donna che ha partorito prematuramente sia
più elevato nelle prime settimane di lattazione, per ridursi gradual-
mente in quelle successive, fino ad avere valori similari a quello del
latte di donna che ha partorito a termine. È stata inoltre riportata una
correlazione inversa tra età gestazionale e contenuto proteico
(2,3±0,5 g/dL nei nati con età gestazionale inferiore a 28 settimane
vs 2,1±0,3 g/dL nei neonati con età gestazionale compresa tra 28 e 31
settimane vs 1,9±0,3 g/dL nei neonati con età gestazionale compresa
tra 32 e 33 settimane vs 1,6±0,4 nei neonati nati a termine).4
L’estrema variabilità della composizione del latte materno, associata
alla ridotta produzione di latte che a volte le mamme di neonati pre-
termine possono presentare, e alla necessità a volte di limitare i volu-
mi somministrati, rendono necessario fortificare il latte materno per
poter soddisfare gli elevati fabbisogni del neonato pretermine,5
aumentando sensibilmente l’apporto per via enterale di proteine,
energia e micronutrienti.6 Tale strategia supporta il mantenimento di
una adeguata velocità crescita e promuove la deposizione di massa
magra, con conseguente riduzione del ritardo di crescita extrauterino
che, a sua volta, influisce negativamente sullo sviluppo cognitivo del
nato pretermine nel medio-lungo termine.7,8 Sono note tre modalità
di fortificazione: standard, aggiustata e individualizzata. La prima
viene eseguita seguendo le indicazioni fornite dalla ditta produttrice
del fortificante. Basandosi sull’assunzione che il contenuto proteico
del latte sia pari a 1,5 g/100 mL, viene aggiunta una quantità fissa di
fortificante per tutto il periodo in cui è necessario effettuare la forti-
ficazione. Tale modalità d i fortificazione viene quindi effettuata indi-
pendentemente dalle modificazioni del contenuto in nutrienti del
latte materno, con particolar riguardo all’apporto calorico e proteico,
che intervengono da donna a donna, in relazione allo stadio di latta-
zione, al momento della giornata e della poppata. Inoltre va ricordato
che, nel caso si utilizzi latte umano donato da donne che hanno par-
torito a termine, il contenuto proteico ed energetico può risultare ulte-
riormente diminuito. Alla luce di quanto detto, tale modalità di forti-
ficazione è risultata essere in molti casi insufficiente a garantire gli
apporti proteici-energetici raccomandati.6 La fortificazione aggiusta-
ta si base sull’utilizzo dell’urea quale parametro metabolico per
modulare il quantitativo di fortificante utilizzato e, quindi, l’apporto
proteico.9 È stata infatti dimostrata una relazione lineare tra azotemia
e apporto proteico somministrato per via enterale.10 In particolare i
livelli critici proposti per aumentare o diminuire il quantitativo di
fortificante sono 9 e 14 mg/dL, rispettivamente. Tale metodica è
risultata essere sicura ed efficace nel promuovere la crescita del neo-
nato pretermine. È stato tuttavia riportato che, anche con questa stra-

tegia di fortificazione, l’apporto proteico realmente assunto può
risultare inferiore, variando da -0.5 a -0.8 g/kg/die, di quanto calco-
lato.11 Il gold standard è rappresentato dalla fortificazione individua-
lizzata, che si basa sull’analisi preliminare della composizione del
latte materno che, come già ricordato, presenta estrema variabilità.
Partendo quindi dall’analisi reale, effettuata con analisi spettroscopi-
che, della composizione in macronutrienti del latte materno, si modu-
la la quantità di fortificante da supplementare, di volta in volta, al
fine di somministrare gli apporti raccomandati per il nato pretermine
in nutrizione enterale.5 È stato dimostrato che tale strategia di fortifi-
cazione permette inoltre di evitare la somministrazione di un apporto
proteico-energetico eccessivo (overnutrition) o deficitario (undernu-
trition).12 Per quanto riguarda la frequenza delle analisi relative alla
composizione del latte materno, si raccomanda l’analisi bisettimana-
le del pool di latte materno raccolto nell’arco delle 24 ore.13

Attualmente in commercio sono disponibili fortificanti polimerici,
che forniscono una supplementazione combinata di proteine, lipidi,
carboidrati e micronutrienti e fortificanti monomerici, che forniscono
una supplementazione solo di proteine o lipidi o glucidi o lipidi e glu-
cidi. Va ricordato che è disponibile anche un fortificante di esclusiva
derivazione dal latte materno, il cui utilizzo è stato associato a una
significativa riduzione dell’incidenza di enterocolite necrotizzante
rispetto all’utilizzo di fortificante di derivazione dal latte vaccino
(6.9 vs 16.7%, P<0.00001).14 La fortificazione del latte materno non
è comunque scevra da possibili effetti collaterali. È necessario infatti
monitorare l’eventuale comparsa di acidosi metabolica, descritta in
alcuni studi in letteratura, che può interferire negativamente con la
crescita e la mineralizzazione ossea.15 È di estrema importanza con-
trollare che i valori di osmolarità non superino i valori raccomandati,
pari a 450 mOsm/kg.16 Rochow et al.17 hanno dimostrato l’applica-
bilità della fortificazione individualizzata in una coorte di 10 nati pre-
termine, ricoverati in terapia intensiva neonatale. Sono stati analizza-
ti 650 campioni di latte e, in base a tali risultati, è stata modulata la
quantità e la tipologia di fortificanti utilizzati. La velocità di crescita
dei neonati sottoposti alla fortificazione individualizzata è risultata
essere comparabile ma non superiore a quella del gruppo di controllo
di 20 neonati che avevano ricevuto una fortificazione standard
(19,9±2,7 vs 19,7±3,3 g/kg/die). Gli autori ipotizzano che tale risul-
tato potrebbe essere ascrivibile al fatto che i lattanti che ricevevano
una fortificazione standard assumevano volumi di latte significativa-
mente superiori rispetto ai lattanti che assumevano il latte materno
fortificato in maniera individualizzata. Non sono stati riportati valori
di osmolarità superiori a quelli raccomandati. Contrariamente ai
risultati riportati da Rochow et al.,17 Morlacchi et al.18 hanno dimo-
strato una migliore crescita in un gruppo di 10 nati pretermine che
ricevevano latte materno fortificato in modo individualizzato, per
una durata media di 5,6±0,9 settimane, quando confrontata con quel-
la di un gruppo storico di controllo che assumeva latte materno for-
tificato con modalità standard (Tabella 2). 

Tabella 2. Parametri di crescita antropometrica nei due gruppi
sottoposti a differenti modalità di fortificazione (individualizzata
vs standard).

                     Fortificazione     95% IC     Fortificazione      95% IC       P
                    individualizzata                         standard

Incremento                 205,5                  177-233                    155                     132-178       0,025
settimanale
in peso (g)
Incremento                   1,6                     1,1-2,2                     1,1                       0,8-1,5        0,003
settimanale
in lunghezza (cm)
Incremento                   1,0                     0,9-1,1                     0,9                       0,8-1,0         0,03
settimanale
in circonferenza
cranica (cm)
Velocità di crescita     15,7                  14,5-16,9                  12,3                   10,7-13,9      0,005
giornaliera (g/kg/die)
IC, intervallo di confidenza.
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Non vi erano invece differenze nei tempi di dimissione. In accordo
ai dati riportati da Rochow et al.,17 non sono stati registrati segni
di intolleranza metabolica e gastroenterica e i valori di osmolarità
si sono mantenuti nel range di normalità (300±16 mOsm/kg). Alla
luce delle attuale acquisizione scientifiche appare evidente che l’a-
deguata fortificazione del latte materno permette di soddisfare gli
elevati fabbisogni nutrizionali del pretermine, promuovendone la
crescita e, di conseguenza, l’ottimizzazione dello sviluppo neuro-
cognitivo.
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LA GESTIONE DEL CATETERISMO VENOSO CENTRALE
P. Coscia
U.O.C. di Neonatologia e T.I.N., Dipartimento di Scienze
Cliniche e di Comunità, Fondazione I.R.C.C.S. Ca’ Granda
Ospedale Maggiore Policlinico, Milano, Italy

Tra i progressi tecnologici registrati nella cura dei neonati, il cate-
terismo venoso centrale rappresenta una procedura che richiede un
alto livello di conoscenza e preparazione tecnica dell’infermiere. I

cateteri venosi centrali inseriti per via periferica sono dispositivi
necessari nella cura neonatale. Il successo nella gestione di tali
dispositivi è un processo che comincia dalla corretta identificazio-
ne del candidato, dalla corretta scelta del punto d’inserzione, dalla
tempistica, dalla conoscenza dell’anatomia e dal corretto posizio-
namento. Tale procedura, come con qualsiasi procedura invasiva,
non è priva di rischi. Questi includono il dolore, difficoltà di avan-
zamento del catetere, danni vascolari, malposizionamento e san-
guinamento. Ulteriori rischi sono rappresentati dalle complicazio-
ne quali occlusioni, trombosi, infezioni e dislocamento del catete-
re. La corretta gestione infermieristica è la chiave per prevenire le
complicanze e garantire il mantenimento del dispositivo fino alla
conclusione del trattamento, favorendo la riduzione sia della durata
della degenza sia dei costi.

LA PREPARAZIONE DELLA PARENTERALE
D. Zenoni
A.O. Bolognini, Seriate (BG), Italy

Una sacca di nutrizione parenterale all in one è un galenico magi-
strale obbligatoriamente sterile, in grado di soddisfare integral-
mente/parzialmente i fabbisogni nutrizionali di pazienti altrimenti
non in grado di alimentarsi sufficientemente per altra via.1 Dal
punto di vista farmaceutico l’allestimento si rivela una variabile
importante nella stabilità finale del prodotto data la composizione
molto complessa della preparazione, considerato il fatto che si trat-
ta di un’emulsione olio in acqua (O/A) caratterizzata da macroele-
menti, microelementi ed elettroliti. Le modifiche più significative,
che inducono instabilità fisica delle emulsioni, sono dovute essen-
zialmente a tre fenomeni creaming, flocculazione e coalescenza
con rottura dell’emulsione. È opportuno ricordare che le emulsioni
iniettabili devono avere dimensioni delle goccioline non superiori
a 1-1,2 µm ad evitare pericoli tromboembolici.2 Oltre all’instabi-
lità del sistema bifasico ed al rischio di contaminazione microbio-
logica, si aggiunge infatti l’incompatibilità tra vari elementi costi-
tutivi l’emulsione come calcio, fosfato ed acidi grassi.3 Si tratta
quindi di una preparazione estremamente delicata. Altra considera-
zione risulta essere l’applicazione di queste soluzioni al paziente,
criteri di giudizio quali pH, osmolarità, tipologia di accesso veno-
so, risultano essere tutti parametri utili ai fini della corretta sommi-
nistrazione. Gli ambienti dedicati all’attività di allestimento delle
sacche per TPN sono ambienti a contaminazione controllata, qua-
lora non lo fossero è opportuno definire delle procedure di compor-
tamento per dare maggiori garanzie di qualità al prodotto finito.
L’allestimento di una sacca di nutrizione parenterale deve avvenire
ad opera di personale qualificato. È preferibile, per garantire la ste-
rilità del processo e la verifica incrociata delle attività, che la pre-
parazione sia eseguita da due operatori sanitari, uno con il compito
di preparatore, l’altro di supporto. Alcuni dei problemi che devono
essere affrontati durante l’allestimento: reazione di Maillard (inte-
razione di zuccheri e proteine); la scelta del tipo di sale (organico
ed inorganico); la temperatura, il pH, l’osmolarità; la concentrazio-
ne degli aminoacidi; l’ordine di miscelazione; il tempo di infusio-
ne. L’ordine preferibile di inserimento è il seguente: aminoacidi,
glucosio e acqua, per quanto riguarda i macroelementi, di elettroliti
è il seguente: fosfato organico, NaCl, K, Mg e Ca organico, in
modo da inserire il calcio nel maggior volume possibile di soluzio-
ne e da tenerlo lontano dall’inserimento del fosfato, per evitare che
precipiti. L’utilizzo di sali organici di Ca, come il calcio gluconato,
e di P, come il fruttosio-1,6-bisfosfato, è da preferire in quanto la
costante di dissociazione è minore rispetto ai sali inorganici quali
K fosfato e CaCl2.4 Vengono eseguiti controlli di qualità quali
sperlatura, gravimetria, pH e controllo dei residui. Al preparato
pronto per la somministrazione va apposta immediatamente un’e-
tichetta che riporti: il reparto cui è destinato, il nome del medico
prescrittore, il nome, cognome e data di nascita del paziente, la
composizione quali-quantitativa, il volume finale, la via e l’ordine
di somministrazione, il tempo previsto d’infusione e la velocità
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d’infusione da impostare sulla pompa elettronicaper la sommini-
strazione, il numero univoco identificativo della preparazione, la
data di preparazione, la scadenza e le condizioni di conservazione.
Tutte le procedure d’etichettatura vengono verificate da entrambi
gli operatori. La sacca, dato che contiene elementi fotosensibili
come le vitamine, viene rivestita con un sacchetto foto-protettore.
Successivamente viene aggiunto il confezionamento secondario
con identificativo di paziente e reparto e infine il filtro in linea da
1,2 µm. La sacca, se non utilizzata immediatamente, viene conser-
vata a temperatura controllata a 2-8°C. Comunque, sulla scorta dei
dati di letteratura, viene stabilito che le sacche allestite e conserva-
te correttamente a temperatura controllata tra +2 e +8°C, abbiano i
seguenti periodi di validità: sacca all in one con lipidi: 48+24 h per
la somministrazione; sacca senza lipidi: 5 giorni. sacca all in one
con vitamine: 24 h; sacca all in one con oligoelementi: 72 h salvo
diversa disposizione del produttore di oligoelementi.
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RITARDO DI CRESCITA INTRAUTERINO E INFEZIONI
S. Longo, M. Stronati
S.C. di Neonatologia, Patologia Neonatale e Terapia Intensiva,
I.R.C.C.S. Policlinico San Matteo, Pavia, Italy

Il ritardo di crescita intrauterino (IUGR) definisce la ridotta cresci-
ta e la compromissione dello sviluppo del feto durante la gestazio-
ne. Dopo una gravidanza complicata da IUGR, i neonati sono defi-
niti piccoli per l’età gestazionale (SGA), se il peso alla nascita è
inferiore al 10° percentile.1 Circa il 5-15% dei ritardi di crescita
sono riconducibili ad infezioni congenite, quali quelle da
Citomegalovirus (CMV), Varicella Zoster virus (VZV), Rubella, T.
gondii, Herpes Simplex virus (HSV) e Treponema pallidum, che
fanno parte del complesso TORCH. Meno frequentemente si osser-
va in gravidanze complicate da altri quadri infettivologici come
malaria, infezioni del tratto genitourinario e infezioni da virus
dell’HIV. L’infezione pre-natale precede l’IUGR, che ne rappre-
senta pertanto una delle manifestazioni cliniche. Nella maggior
parte dei casi, i neonati SGA nati da madre con infezione TORCH
mostrano anche altri segni clinici che suggeriscono un’infezione
congenita. In tali casi, in assenza di una diagnosi prenatale, vi è
indicazione ad effettuare l’intero screening TORCH a scopo dia-
gnostico. Al contrario, in neonati SGA alla nascita senza altri segni
clinici suggestivi di infezione congenita, non c’è evidenza di un
adeguato rapporto costo-beneficio nell’effettuare un test completo.
Pertanto molti autori suggeriscono che lo screening TORCH post-
natale effettuato debba essere limitato alla sola ricerca del CMV
sulle urine. Spesso il fattore IUGR è associato a nascita pretermine
poiché le alterazioni flussimetriche, che frequentemente ne sono
responsabili, rappresentano una indicazione al taglio cesareo anche
prima del termine di gravidanza. I neonati pretermine SGA sono
più a rischio di infezione post-natale rispetto a neonati di pari età
gestazionale ma con crescita adeguata (Appropriati per l’età gesta-
zionale, AGA; peso neonatale >10°C). Alcuni studi dimostrano che
vi è un aumento del rischio di infezioni nosocomiali tra i neonati
pretermine SGA.2 Tuttavia, la quantificazione del rischio infettivo
aggiunto dal fattore IUGR alla prematurità è difficile a causa di
confondenti legati alla prematurità stessa. Weisz et al. hanno valu-

tato l’esito perinatale di gemelli monocoriali con IUGR selettiva di
un feto (sIUGR) ed hanno dimostrato che i neonati nati da gravi-
danze complicate da sIUGR ed alterati flussi sulla arteria ombeli-
cale hanno avuto più complicazioni neonatali, inclusa la sepsi,
rispetto ai controlli (ovvero gravidanze gemellari senza complica-
zioni monocoriali e sIUGR con normale arteria ombelicale
Doppler).3 Una meta-analisi/meta-regressione di studi pubblicati
dal 1997 che hanno indagato l’esito perinatale di pretermine con
IUGR, ha provato a quantificare il rischio perinatale aggiuntivo in
questi pazienti rispetto agli AGA di pari età gestazionale. I pazienti
IUGR di tutte le età gestazionale avevano un rischio significativa-
mente più elevato di infezioni nosocomiali. Sebbene il rischio
diminuisse con l’aumentare dell’età gestazionale, i pazienti con
accrescimento compromesso erano sempre a rischio più elevato
rispetto ai soggetti con crescita regolare.4 Più di recente, in uno
studio multicentrico di bambini nati ad età gestazionale inferiore a
32 settimane, Troger et al. hanno rilevato che il fattore SGA dà un
ulteriore contributo alla suscettibilità ad infezioni tardive da batteri
Gram-positivi (in particolare stafilococchi coagulasi negativi) nei
bambini nati a 29-32 settimane di età gestazionale. Gli autori ipo-
tizzano che la più frequente necessità di interventi terapeutici
potrebbe spiegare l’aumentato rischio di infezioni in questo sotto-
gruppo di bambini.5 Poco si sa circa le differenze nelle risposte
immunitarie innate e adattative nei neonati SGA e il loro contribu-
to alla fisiopatologia della sepsi.5 Nel 1983, Thomas et al. hanno
riportato che i bambini SGA hanno un numero significativamente
inferiore di linfociti T (con un numero ridotto di linfociti T helper
ma non di linfociti T citotossici) e di linfociti B rispetto al gruppo
AGA.6 Più recentemente, Wirbelauer et al.7 Hanno dimostrato una
conta significativamente più bassa di leucociti, neutrofili totali,
neutrofili immaturi, linfociti e monociti subito dopo la nascita in
un gruppo di neonati SGA pretermine (nati ad età gestazionale <32
settimane) rispetto ai controlli AGA, concludendo che il IUGR è
un fattore di rischio indipendente per una bassa conta di queste
popolazioni cellulari subito dopo la nascita. Altri lavori hanno
posto l’accento sulla atrofia del timo, nonché sulla linfopenia e
sulla carenza di risposte umorali nei neonati SGA rispetto ai bam-
bini non-SGA. Recentemente queste osservazioni sono state con-
fermate in uno studio condotto da Cromi et al. in cui si evidenzia
che in gravidanze complicate da IUGR le dimensioni del timo sono
significativamente ridotte, supportando l’ipotesi che l’involuzione
timica possa essere parte della risposta neuroendocrina fetale
intrauterina alla fame. In uno studio sul volume del timo che mira-
va a verificare l’ipotesi di dimensioni diverse del timo in soggetti
SGA costituzionali (IUGR simmetrico) rispetto a quelli con anam-
nesi gravidica positiva per disfunzione placentare (IUGR asimme-
trico), sono stati trovati volumi di timo fetale significativamente
più bassi nei feti IUGR con alterazioni flussimetriche sulle arterie
ombelicali sia rispetto ai soggetti SGA costituzionali che rispetto ai
casi con IUGR asimmetrico ma con normali flussi ombelicali, sug-
gerendo che, nel primo gruppo, uno specifico trigger potrebbe
compromettere tanto la crescita sistemica quanto lo sviluppo del
timo.8 Un campo di ricerca riguarda il ruolo delle cellule Natural
Killer (NK) nelle risposte antivirali nella popolazione SGA. Le
cellule NK hanno un ruolo critico nella prima linea di difesa del-
l’ospite contro le infezioni virali. Studi precedenti hanno dimostra-
to che, in risposta alla stimolazione con Virus dell’Influenza, le
cellule NK neonatali, in particolare le cellule dai neonati SGA,
hanno espresso quantità di molecole antivirali, come perforina,
interferone (IFN)-gamma e fattore di necrosi tumorale (TNF) –
alfa significativamente più basse; inoltre, Li et al.9,10 hanno dimo-
strato che i neonati SGA nascono con quantità di cellule T più
basse e funzionalmente immature tanto che, dopo stimolazione in
vitro con il virus influenzale, le cellule T neonatale hanno risposte
più deboli e più lente. Il Granulocyte-Macrophage Colony
Stimulating Factor (GM-CSF) è in grado di aumentare il numero
di neutrofili ed è stato testato in uno studio singolo cieco, multicen-
trico, randomizzato e controllato come profilassi per la riduzione
della sepsi in neonati estremamente pretermine, piccoli per l’età
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gestazionale. Tuttavia, nessuna riduzione di sepsi da stafilococchi
coagulasi-negativi o da altri microorganismi è stata osservata nei
neonati trattati con GM-CSF durante il periodo di risalita della
conta dei neutrofili rispetto ai controlli. Ciò suggerisce che non vi
sia alcun beneficio dalla profilassi GM-CSF.11 Tali dati sono stati
confermati in un altro recente studio sulla somministrazione di
GM-CSF per pretermine SGA.12 Allo stesso modo, i tentativi di
somministrare a scopo profilattico le immunoglobuline non hanno
avuto un effetto clinicamente utile sul tasso di sepsi o mortalità
associata. In conclusione, è probabile che molteplici fattori siano
coinvolti nella suscettibilità alle infezioni dei neonati SGA, per cui
sono necessari ulteriori studi per capire il legame tra bassa conta di
leucociti, disfunzione di uno o più bracci del sistema immunitario
e suscettibilità alle infezioni. Ciò rappresenterà la base razionale
per la futura progettazione di adeguate terapie immunitarie e stra-
tegie di prevenzione.
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L’EXTRACORPOREAL MEMBRANE OXYGENATION
NEONATALE
G. Cavallaro, G. Raffaeli, F. Mosca
N.I.C.U. Fondazione I.R.C.C.S. Ca’ Granda Ospedale Maggiore
Policlinico, Università degli Studi di Milano, Milano, Italy

L’ExtraCorporeal Membrane Oxygenation (ECMO) è una moda-
lità di supporto cardio-respiratorio, impiegata nell’insufficienza

respiratoria e/o cardiaca acuta reversibile, non responsiva alla tera-
pia convenzionale massimale. In epoca neonatale, a causa dell’im-
maturità dei vari organi ed apparati, l’ECMO è gravata da una mor-
bilità specifica elevata. In questa fascia di età, nonostante i pro-
gressi in termini di conoscenza (fisiopatologia, emodinamica) e
tecnologia (miniaturizzazione del sistema cuore-polmone, circuiti
biocompatibili, cannule bilume, ecc.), la circolazione extracorpo-
rea resta un fattore di rischio non trascurabile ma indispensabile
per il trattamento di tutte quelle patologie respiratorie refrattarie al
trattamento convenzionale. Lo sviluppo dell’ECMO per il suppor-
to della funzione cardiopolmonare rappresenta un’evoluzione della
tecnologia del bypass cardiopolmonare usato in cardiochirurgia e
sviluppato a partire dai primi anni ’50. Negli anni ’80 l’ECMO ha
rappresentato uno dei trattamenti principali di numerose patologie
respiratorie neonatali. Dalla metà degli anni ’90 a oggi vi è stato un
notevole calo del numero di casi di ECMO Respiratorio Neonatale,
grazie all’introduzione di nuove metodiche di assistenza ventilato-
ria in terapia intensiva neonatale. Al contrario, si è assistito ad un
trend in aumento per l’ECMO cardiaco neonatale, impiegato come
terapia avanzata in corso di insufficienza cardiaca acuta non
responsiva ai protocolli terapeutici tradizionali. I dati della
ExtraCorporeal Life Support Organization (ELSO) Registry di
gennaio 2016 indicano che 36.246 neonati sono stati sottoposti ad
ECMO nei 251 centri associati all’ELSO Registry dal 1989 (anno
di nascita dell’ELSO). Di questi 28.723 sono stati supportati per
patologia respiratoria (respiratory ECMO), 6.269 per patologia
cardiaca (cardiac ECMO) e 1.254 in modalità rescue in corso di
rianimazione cardiopolmonare (ECPR-ECMO). La sopravvivenza
alla procedura è stata rispettivamente dell’84% per i pazienti respi-
ratori, del 62% per i cardiaci e del 64% se associata alle procedure
di rianimazione. La sopravvivenza alla dimissione invece è stata
rispettivamente del 74, 41 e 41% dei pazienti respiratori, cardiaci
e post-rianimazione. Il trend del numero totale annuo dei neonati
con patologie respiratorie sottoposti ad ECMO, pur riducendosi
negli anni successivi al 1992, ha mantenuto un andamento presso-
ché stazionario dal 2006 in avanti, oscillando fra gli 800 e 600
pazienti/anno nei centri ELSO. Le patologie respiratorie neonatali
candidate al supporto ECMO sono: ernia diaframmatica congenita
(CDH), aspirazione di meconio, polmonite, ipertensione polmona-
re, distress respiratorio, pneumotorace massivo e sepsi. Tra le prin-
cipali patologie cardiache candidate ad ECMO ricordiamo le car-
diopatie congenite, l’arresto cardiaco, lo shock cardiogeno, le car-
diomiopatie e le miocarditi. I Criteri di ingresso in ECMO sono
stati ben definiti dalla ELSO e sono: i) indice di ossigenazione >40
per più di 4 ore; ii) indice di ossigenazione >20 per più di 24 ore;
iii) PaO2 <40 senza risposta alla ventilazione massimale; iv) aci-
dosi metabolica (pH <7,15, lat >5 mmol/L); v) ipotensione siste-
mica refrattaria a terapia con fluidi ed inotropi, con oligoanuria
<0,5 mL/kg/hr per 12-24 ore; vi) ipertensione polmonare severa;
vii) età gestazionale ≥34 w ≥2000 g; viii) fallimento della gestione
medica (HFOV, iNO); ix) condizione polmonare reversibile; x) git-
tata cardiaca diminuita con eziologia reversibile. Nonostante il
progresso tecnologico abbia ridotto la necessità di ricorrere
all’ECMO neonatale, questo supporto rimane ancora oggi uno
strumento importante in caso di fallimento della terapia convenzio-
nale massimale.

NASCITA E SVILUPPO DEL CENTRO EXTRACORPOREAL
MEMBRANE OXYGENATION RESPIRATORIO NEONATALE:
ASPETTI INFERMIERISTICI
C. Baracetti
N.I.C.U., Fondazione I.R.C.C.S. Ca’ Granda Ospedale Maggiore
Policlinico, Università degli Studi di Milano, Milano, Italy

L’Unità Operativa di Terapia Intensiva Neonatale del policlinico di
Milano ha inaugurato a settembre 2015 il centro ECMO neonatale
respiratorio. La preparazione dei professionisti coinvolti in questo
progetto ha richiesto una formazione strutturata, specifica ed
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approfondita sulle tecniche di circolazione extracorporea di medici
ed infermieri. La creazione di un ECMO team attivo ed aggiornato
in maniera continua ha lo scopo di garantire la miglior assistenza
possibile al neonato assistito in ECMO.

Introduzione
Il supporto extracorporeo è indicato per tutte quelle patologie
respiratorie (sindrome da aspirazione di meconio, ipertensione pol-
monare primaria, polmonite, ernia diaframmatica congenita, sepsi)
e cardiache (miocardiopatie, cardiopatie congenite) reversibili che
non migliorano con il supporto standard. L’ECMO
(ExtraCorporeal Membrane Oxygenation), è un supporto in grado
di mantenere artificialmente la funzionalità cardiorespiratoria.
L’ECMO offre una possibilità di sopravvivenza al neonato durante
la fase acuta della patologia in atto, permettendo il recupero delle
funzionalità degli organi coinvolti. L’ECMO, attraverso un circuito
connesso al letto vascolare del paziente, esegue le funzioni polmo-
nari e cardiache sostituendosi a cuore e polmoni nativi. Nel caso di
ECMO respiratoria il razionale che guida la scelta del supporto
extracorporeo presenta due punti cardine: mantenere adeguati
scambi di ossigeno ed anidride carbonica e contemporaneamente
ridurre il danno da ventilazione polmonare (VILI). Il circuito
ECMO (Figura 1) è composto da 4 componenti principali: cannule
(una cannula venosa e una cannula arteriosa) permettono la con-
nessione del circuito al neonato; pompa che determina il flusso
ematico in circolo svolgendo quindi il compito della pompa cardia-
ca; ossigenatore a membrana che esegue le funzioni polmonari;
scambiatore di calore che mantiene costante a 37°C la temperatura
del sangue immesso nel circuito. Nonostante il circuito sia realiz-
zato con materiale bio-compatibile, il contatto del sangue con
materiale non biologico provoca la cascata infiammatoria e coagu-
lativa per cui si rende necessaria l’infusione di anticoagulanti che
espone il neonato a rischio importante di emorragia. A seconda dei
vasi incannulati per la procedura si distinguono l’ECMO veno-
venoso (V-V ECMO) e l’ECMO veno-arterioso (V-A ECMO), che
si differenziano per la sede di re-immissione del sangue ossigenato
dalla macchina nel letto venoso o nel letto arterioso del paziente.
Di fronte ad un neonato che presenta idonei criteri d’inclusione
all’assistenza in ECMO, la modalità d’elezione è l’assistenza
veno-arteriosa, incannulando la vena giugulare interna destra e
l’arteria carotide destra; questa scelta è principalmente dovuta al
calibro delle cannule utilizzate, che per la legge di poiseuille
(R=8ηL/πr4) devono permettere un flusso ematico di 120-150
mL/kg/min, necessario per la procedura.

Figura 1. Componenti del circuito ExtraCorporeal Membrane
Oxygenation.

Formazione del personale infermieristico
Costruire da zero un nuovo programma assistenziale richiede una
preparazione scrupolosa del personale, che deve essere preparato
al meglio per garantire competenza e professionalità. Il neonato

sottoposto ad ECMO richiede un’attività assistenziale intensa, che
deve essere caratterizzata da abilità specifiche tese a prevenire,
limitare, cogliere e risolvere prontamente le complicanze correlate
alla procedura. L’assistenza infermieristica al neonato in ECMO
deve saper comprendere: il monitoraggio costante del circuito
extracorporeo e la relativa gestione, che non può prescindere dalla
conoscenza dei principi emodinamici che ne sono alla base e dal
meccanismo di funzionamento del sistema nel suo complesso; l’as-
sistenza intensiva continua del neonato, esposto a rischi legati alla
patologia di base ed alla invasività del trattamento. Alla luce di
questi aspetti, la preparazione del personale infermieristico
dell’ECMO team è stata condotta con lezioni frontali teoriche e
esercitazioni pratiche, insieme con il personale medico, con l’o-
biettivo di raggiungere conoscenze ed abilità comuni a tutti i com-
ponenti del gruppo. È stato scelto un percorso caratterizzato dalla
continuità formativa a cadenza mensile, che ha offerto ed offre una
preparazione costante del personale coinvolto, e dalla simulazione
pratica, che consente sia di applicare e perfezionare le conoscenze
acquisite a livello teorico sia di organizzare e coordinare al meglio
le figure coinvolte nell’assistenza. Il confronto con centri ECMO
pediatrici di massima esperienza ha permesso di rispondere a que-
siti infermieristici importanti quali: gestione delle vie aeree dato
l’elevato rischio emorragico; timing di posizionamento degli
accessi venosi invasivi, centrali e periferici; tecnica di medicazione
del punto di inserzione delle cannule; punti di ancoraggio per le
cannule ed il circuito; corretta posizione del capo; movimentazione
passiva del neonato; gestione delle situazioni d’emergenza. Il per-
sonale infermieristico ha quindi redatto un protocollo di assistenza
al neonato in circolazione extracorporea, una guida all’assistenza
che viene costantemente rivalutata e revisionata in modo da assi-
curare la migliore assistenza possibile. A marzo 2016 abbiamo
assistito la prima neonata in circolazione extracorporea, che ha
presentato una grave insufficienza respiratoria da influenza H1N1.
La procedura, conclusasi positivamente, ha messo alla prova per la
prima volta l’intero progetto. Il risultato soddisfacente non ferma
la formazione continua del personale ed il perfezionamento del
progetto ECMO, che come qualsiasi aspetto dell’assistenza neona-
tale, è in costante evoluzione per raggiungere massima efficacia e
competenza.

LA FISIOTERAPIA RESPIRATORIA: A CHI E QUANDO
A. Fogazzi, F. Timelli, A. Zorzi, R. Padoan
Centro Regionale di Supporto per la Fibrosi Cistica Brescia,
Clinica Pediatrica, A.S.S.T. Spedali Civili di Brescia, Brescia, Italy

Il principale obiettivo della fisioterapia respiratoria nell’infanzia è
di rimuovere le secrezioni intrabronchiali in eccesso, laddove i
meccanismi fisiologici di clearance risultino inefficaci (ciglia,
tosse, ventilazione) (Zuffo bollettino ARIR 1996). Scopo delle tec-
niche di clearance è inoltre quello di prevenire e/o ridurre le con-
seguenze meccaniche dell’ostruzione quali: disomogeneità della
ventilazione, aumento del lavoro respiratorio, iperinflazione, ate-
lettasie, alterato rapporto ventilazione-perfusione. La rimozione
delle secrezioni riduce la carica batterica, la risposta immunitaria
ed infiammatoria limitando il danno tissutale ed il rischio di bron-
chiectasie.1 Il neonato presentata peculiarità fisiologiche e anato-
miche: vie aeree di calibro ridotto, canali collaterali assenti o in
numero inferiore, ridotto numero di alveoli e una ridotta capacità
funzionale residua. La gabbia toracica del neonato presenta una
aumentata compliance a fronte di una ridotta compliance polmona-
re. Per tali ragioni, le vie aeree del neonato hanno la tendenza a
collabire e si può rendere necessaria l’applicazione di una pressio-
ne positiva per mantenerne la pervietà. Nel neonato non intubato e
con un peso adeguato, possono essere utilizzate tecniche di fisiote-
rapia respiratoria, che sfruttano la pressione positiva, per favorire
la clearance delle secrezioni (Pep-mask, CPAP periodica ed altri
sistemi PEP). Nel neonato e nel pretermine vanno evitate manovre
che comportino un’eccessiva pressione transtoracica preferendo
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l’utilizzo di tecniche che sfruttino la modulazione del flusso espi-
ratorio e la pressione positiva. Tecniche specifiche per il bambino,
come l’espirazione lenta prolungata (ELPr), possono essere utiliz-
zate anche nel bambino intubato e sembrano avere un impatto
positivo in termini di riduzione del Volume di riserva espiratorio e
clearance delle secrezioni.2 Attualmente però non sussistono evi-
denze che l’utilizzo routinario della fisioterapia respiratoria riduca
il rischio di reintubazione e le atelettasie post-estubazione nel neo-
nato.3 In un recente studio del 2015 sull’effetto di una sessione di
fisioterapia respiratoria in nati pretermine intubati o post estuba-
zione, gli autori sottolineano che, seppur la fisioterapia risulti sicu-
ra, va utilizzata solo in caso di effettiva necessità.4 La letteratura ha
evidenziato come le tecniche standard di fisioterapia respiratoria
(drenaggio posturale, percussioni, vibrazioni) siano controindicate
nel neonato e nel nato pretermine. In particolare sono stati riportati
casi di danni cerebrali in bambini di peso moltobasso alla nascita5,6

e fratture costali conseguenti all’utilizzo di percussioni toraciche.7
Nel trattamento riabilitativo del neonato e del pretermine, la care
posturale rappresenta un elemento di fondamentale importanza.
Vanno evitate le posture declivi che possono favorire l’insorgenza
del reflusso gastroesofageo8 e causare una riduzione della satura-
zione dell’ossigeno.9 Va favorita la postura prona tenendo monito-
rati i parametri vitali, le posture sul fianco vanno utilizzate consi-
derando la diversa distribuzione del rapporto ventilazione/perfu-
sione nel bambino rispetto all’adulto.10 Non sussistono evidenze
sull’utilizzo della fisioterapia respiratoria nei bambini con bron-
chiolite, polmonite e asma acuta.11,12 In conclusione, i trattamenti
fisioterapici non devono essere prescritti in base ad una diagnosi.
Il piano di trattamento deve essere la diretta conseguenza di un’a-
nalisi accurata della condizione patologica, della fase acuta o cro-
nica della malattia e della situazione nella sua globalità. Va inizial-
mente chiarito se il problema è aggredibile con la fisioterapia
respiratoria, valutandone i rischi/benefici.
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TACHICARDIA A QRS ALLARGATO CON BIGEMINISMO
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Introduzione
Le tachicardie ventricolari (TV) in età neonatale sono eventi rari.
La diagnosi si basa sulla i) valutazione ECG, con riscontro di un
ritmo a QRS largo o con asse deviato e con frequenza cardiaca
superiore al 25% della FC precedente l’insorgenza dell’aritmia,
ii) esame ecocardiografico, iii) esami ematochimici, e iv) in casi
selezionati RMN cardiaca e studi elettrofisiologici. Le TV posso-
no essere idiopatiche, con prognosi benigna, oppure secondarie a
canalopatie e cardiomiopatie strutturali (primitive o secondarie).
La sintomatologia è variabile; i neonati possono essere asintoma-
tici, presentare irritabilità, oppure esordire con un episodio di sin-
cope o un quadro di scompenso. L’approccio terapeutico dipende
dalla severità della sintomatologia. Nel caso di un quadro severo
di scompenso cardiaco l’approccio si basa sulla cardioversione
elettrica sincronizzata. Nel caso di stabilità emodinamica o di
recidiva dopo terapia elettrica è indicato l’uso di antiaritmici tra
cui amiodarone, lidocaina, solfato di magnesio, e propafenone ev.
Ottenuto il rientro in RS è indicato il passaggio alla terapia per os
con lo stesso farmaco oppure con betabloccante. La profilassi
antiaritmica va mantenuta fino all’anno di vita con controlli ECG
seriali. 

Caso Clinico
M. nasce a termine da parto eutocico da madre affetta da ipotiroi-
dismo autoimmune in terapia sostitutiva, dopo gravidanza nor-
modecorsa eccetto che per riscontro di ritmo bigemino fetale a
regressione spontanea durante il travaglio di parto. A un’ora di
vita è stato riscontrato un ritmo prima bigemino e successiva-
mente trigemino con frequenza cardiaca media di 170 bpm, con
rientro spontaneo in ritmo sinusale (RS) dopo circa 2 ore. M. si è
mantenuta in RS per 12 h presentando poi un nuovo episodio di
tachicardia a QRS allargato con ritmo prima bigemino e poi tri-
gemino di durata di 30 minuti. In seguito si sono alternate fasi di
RS a fasi di bigeminismo e trigeminismo prolungate, sempre a
regressione spontanea. Stante il riscontro di aritmia, alla nascita
è stato quindi avviato un approfondimento cardiologico e aritmo-
logico. L’ECG eseguito in 2 h di vita documentava tachicardia a
QRS allargato associata a fasi di bigeminismo ventricolare, emo-
dinamicamente ben tollerata. All’ecocardiogramma, eseguito in 4
h di vita e ripetuto a 48 h, riscontro di dotto arterioso pervio con
shunt sinistro-destro e pervietà del forame ovale, in assenza di
alterazioni morfologiche significative. A completamento diagno-

stico sono stati eseguiti accertamenti ematochimici e strumentali
per esclusione di miocardite, canalopatie, tiroidite e malattie
metaboliche, risultati nei limiti. Si confermava pertanto la dia-
gnosi di tachicardia a QRS allargato con bigeminismo ventrico-
lare, e veniva quindi impostata terapia con betabloccante, con
immediato beneficio clinico. 

Conclusioni
L’attento monitoraggio clinico, fetale e post-natale, e tempestivo
intervento terapeutico in quadri di TV neonatale sono indispensa-
bili alla prevenzione di quadri di scompenso emodinamico a pos-
sibile esito infausto.

UN CASO DI BRONCHIOLITE ACUTA SEVERA
A. Proto, S. Fiocchi, I. Gatelli, L. Ilardi, R. Restelli, S. Martinelli
S.C. di Neonatologia e Terapia Intensiva Neonatale, A.S.S.T.
Grande Ospedale Metropolitano Niguarda, Milano, Italy

Lorenzo nasce alla 28a settimana di gestazione da parto eutocico
per travaglio inarrestabile; il decorso neonatale è caratterizzato
solo da lieve RDS trattato con NCPAP. Pochi giorni dopo la
dimissione, il piccolo viene ricoverato per grave insufficienza
respiratoria da bronchiolite da RSV, con necessità di ventilazione
meccanica convenzionale e oscillatoria, trattamento con iNO e
supporto inotropo per una importante ipertensione polmonare. Il
quadro radiologico, confermato da scansioni TAC, mostra reperti
di diffusa atelettasia, con occlusione completa dei lobi inferiori
bilateralmente, del lobo superiore destro e del segmento postero-
basale del lobo superiore sinistro, con componenti aeree all’inter-
no del parenchima atelettasico. Intrapresa quindi terapia antibio-
tica ad ampio spettro e azitromicina come adiuvante antiinfiam-
matorio, cortisonici sistemici e trattamento con dornase alfa, per
ridurre le aree atelettasiche e migliorare la funzionalità polmona-
re, riducendo la viscosità dell’espettorato. Eseguito inoltre reclu-
tamento polmonare tramite intubazione selettiva dei bronchi
inferiori sotto guida endoscopica, con graduale miglioramento
delle condizioni cliniche e definitiva estubazione. La gravità del
quadro respiratorio ha imposto la diagnosi differenziale con
diverse patologie, in particolare con la bronchiolite obliterante
post-infettiva (post-infectious bronchiolitis obliterans, PIBO),
una patologia rara ma potenzialmente severa che interessa princi-
palmente i bambini dopo un episodio di bronchiolite acuta (da
RSV, virus influenzali, parainfluenzali, adenovirus, ecc.) e in
bambini sottoposti a trapianto di midollo osseo o polmonare
quale reazione immunitaria. Tuttavia la mancanza di un chiaro
quadro di lesioni polmonari a vetro smerigliato alle indagini
radiologiche e il decorso relativamente favorevole, con dimissio-
ne senza ossigenoterapia rendono questa diagnosi improbabile; la
diagnosi avrebbe potuto essere confermata tramite una biopsia
polmonare che tuttavia non è stata eseguita, in considerazione del
progressivo miglioramento clinico. Tale entità nosologica, seppur
infrequente, deve essere comunque presa in considerazione in
casi di grave insufficienza respiratoria complicata da atelettasie
polmonari diffuse, resistenti alle tradizionali terapie.

30º Congresso della Società Italiana di Neonatologia
Sezione Lombardia

3-4 febbraio 2017
Bergamo

CASI CLINICI

Non
-co

mmerc
ial

 us
e o

nly



[page 16]                      [La Pediatria Medica e Chirurgica - Medical and Surgical Pediatrics 2017; 39(1)]

                                       Casi Clinici

UN RARO CASO DI GRANULOMATOSIS INFANTISEPTICA
N. Laganà, B. Drera, E. Milanesi, D. Ferrari, S. Telli, C. Poggiani
U.O. di Neonatologia e Patologia Neonatale con T.I., A.S.S.T. di
Cremona, Cremona, Italy

Scopi
La listeriosi,1 sostenuta da Listeria monocytogenes (LM), è una
rara causa di infezione neonatale a trasmissione verticale.
L’infezione materna, contratta per assunzione di cibo contamina-
to, può essere lieve e aspecifica, ma anche determinare aborti
spontanei, PROM e parto pretermine. Nel neonato la malattia
precoce si manifesta con sepsi, polmonite, o meningite, sebbene
sia importante ricordare presentazioni cliniche più rare e il
rischio di sottostimare la frequenza delle infezioni da LM nel
periodo perinatale.

Risultati/caso clinico
S.C. nasce alla 32.5 w per travaglio inarrestabile in madre asin-
tomatica e senza apparenti fattori di rischio, con presenza di
liquido amniotico scuro, e punteggio di Apgar di 6 e 8. Per scarsa
reattività, se non sotto stimolo, e apnee subentranti con necessità
di ventilazione in maschera, veniva intubato a 10 minuti di vita.
Alla nascita segnalata la presenza di papule diffuse su tutto il
corpo, non coalescenti, lievemente rilevate e intensamente erite-
matose ass ociate a numerose petecchie. Alla prima ora di vita
riscontro di PCR 163 mg/L, piastrine 121.000/mmc e globuli
bianchi 9760/mmc. Veniva avviata antibioticoterapia con
Ampicillina 100 mg/kg/dose due volte/die e gentamicina 2,5
mg/kg/die. La radiografia del torace e l’ecografia polmonare evi-
denziavano RDS di I° grado; l’ecografia encefalo, addominale ed
ecocardiografia risultavano nella norma. L’emocoltu ra isolava
LM, mentre l’esame chimico-fisico e colturale su liquor risulta-
vano negativi. Nelle primissime ore scomparsa delle lesioni
cutanee, e miglioramento clinico con estubazione a 36 ore. Nei
giorni seguenti progressivo calo della PCR, aumento dei globuli
bianchi (fino a 68.000/mmc in quarta giornata) con neutrofilia e
normalizzazione della piastrinopenia (valore minimo
70.000/mmc) in quinta giorn ata. In questo caso l’unico dato
anamnestico compatibile come fonte di infezione materna era
l’assunzione circa 15 giorni prima di melone, raramente descritto
come fonte di epidemie.

Conclusioni
Le lesioni cutanee papulari in un neonato critico con un quadro di
sepsi precoce devono far sospettare una listeriosi congenita asso-
ciata a granulomatosis infantiseptica, quadro clinico altamente
caratteristico, sebbene occasionalmente riportato in letteratura.
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COCAINA IN GRAVIDANZA ED ENTEROCOLITE
NECROTIZZANTE IN NEONATO PRETERMINE
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Nato a 29 settimane di EG da TC urgente per flussi patologici, sie-
rologia materna e tamponi SGB negativi, IUGR. Tossicologico su
urine positivo per cocaina. Eseguita profilassi pre-partum per RDS
con 2 dosi di betametasone. Alla nascita I.A.1’: 6, praticata SLI,
intubato e ventilato in SIPPV per 8 ore; successivamente ventilato
in nCPAP per 3 giorni. L’alimentazione è stata ben tollerata e pro-
gressivamente incrementata fino al ventiseiesimo giorno(apporto
enterale pari all’80% del fabbisogno), quando ha improvvisamente
presentato un episodio di rettorragia con addome trattabile e mini-
mi ristagni gastrici. Esami ematochimici e coprocolture negativi.
Nelle ore successive ha presentato ristagno biliare (ad alimentazio-
ne sospesa): è stata applicata aspirazione gastrica continua ed ese-
guito RX addome in doppia proiezione che ha mostrato marcata
distensione delle anse, assenza di livelli idroaerei e scarsa quantità
di aria a livello dello scavo pelvico. Trasferito d’urgenza presso la
U.O. di Chirurgia Pediatrica dell’Ospedale di riferimento, è stato
sottoposto a laparotomia esplorativa con riscontro di enterocolite
necrotizzante dell’ileo distale e sofferenza marcata e diffusa del
colon. È stata eseguita resezione di circa 20 cm di ileo distale fino
a 10 cm dalla valvola ileociecale con confezionamento di ileosto-
mia a cane di fucile. Deceduto in prima giornata postoperatoria.

Riscontro autoptico
Diffusa enterocolite necrotizzante della parete del grosso intestino,
in parte estesa alla parete del piccolo intestino con necrosi a tutto
spessore e marcato assottigliamento della parete dell’intero colon.
È nota in letteratura l’associazione tra abuso di cocaina e NEC, per
vasocostrizione splancnica e alterazioni emodinamiche feto-pla-
centari che determinano un aumentato rischio (>2,5 volte) di NEC
nei primi 8 giorni di vita nel neonato a termine, rischio che si pro-
trae per tutto il primo mese di vita nel pretermine, come dimostra
il nostro paziente. Quindi, i figli di madri che assumono cocaina in
gravidanza devono essere monitorizzati a lungo anche per il poten-
ziale sviluppo di NEC.
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LA VALUTAZIONE DELLE COMPETENZE ORALI NEL NEO-
NATO PRETERMINE
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Scopo
Valutare le competenze alimentari del neonato pretermine attraver-
so l’Infant-Driven Feeding Scales e identificarne un cut off per
identificare i neonati a rischio per una ritardata acquisizione del-
l’autonomia orale.

Materiali e Metodi
Studio osservazionale prospettico effettuato tra luglio 2015 e
marzo 2016. Il campione era composto da neonati pretermine rico-
verati in TIN e Patologia Neonatale Fondazione IRCCS Cà Granda
Ospedale Maggiore Milano. Sono stati inclusi neonati con età
gestazionale ≤32 settimane, in-born e out-born, degenti in TIN e
Patologia Neonatale. Sono stati esclusi i neonati con malformazio-
ni a carico dell’apparato digerente, malformazioni cranio-facciali e
lesioni cerebrali, nonché neonati con sepsi in corso o sottoposti ad
interventi chirurgici. Lo strumento per valutare le competenze ali-
mentari del neonato è stato una versione modificata della Infant
Feeding Driven Scale. Sono state eseguite osservazioni della pop-
pata a partire dal compimento della 32° settimana età post-conce-
zionale con cadenza settimanale fino al raggiungimento dell’auto-
nomia orale.

Analisi statistica
I dati sono stati espressi come medie (deviazioni standard) o nume-
ro di osservazioni (%). Al fine di identificare il cut off del punteg-
gio predittivo di ritardo nel raggiungimento della suzione orale
completa è stata eseguita un’analisi di regressione logistica.

Risultati
L’età gestazionale media alla nascita è stata di 30,07 settimane
(±1,8) mentre il peso medio alla nascita era di 1372,23 grammi
(±343). L’età media con la quale i neonati hanno raggiunto l’auto-
nomia orale è stata di 35,6 settimane post-concezionali. I neonati
che ottenevano un punteggio ≤9, ≤13, ≤14 rispettivamente alle 32,
alle 33 e alle 34 settimane di età post concezionale mostravano un
ritardo nell’acquisizione dell’autonomia delle competenze orali di
1,9 (R2 0,35, P=0,020), 1,80 (R2 0,32, P=0,014), 1,10 settimane
(R2 0,24, P=0,002). 

Discussione
L’utilizzo della Infant-Driven Feeding Scales valuta la progressiva

acquisizione delle competenze orali di un neonato pretermine la
sua implementazione ha permesso di identificare precocemente i
soggetti a rischio di ritardata acquisizione dell’autonomia orale.1
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MODIFICAZIONI DELLE PERCENTUALI DI ALLATTAMENTO
MATERNO IN COORTI DI NEONATI PREMATURI E
NEONATI PICCOLI PER L’ETÀ GESTAZIONALE DALLA
ADESIONE AL PROGETTO UNICEF BABY FRIENDLY
HOSPITAL
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G.V. Zuccotti1
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Introduzione
I neonati prematuri e i piccoli per età gestazionale (SGA) presen-
tano un tasso di allattamento materno (sia esso esclusivo o comple-
mentato) inferiore rispetto ai nati a termine e/o di peso adeguato:
questo è da ascrivere all’aumentata morbilità di questi neonati ma
spesso è conseguenza di un non adeguato supporto della diade
mamma-bambino. La corretta applicazione dei protocolli suggeriti
dal progetto UNICEF-BFH permette di assicurare al neonato tutti
i benefici del latte materno. 

Metodi e Risultati
Nel periodo compreso tra il 01/01/12 (adesione al progetto BFH) e
il 30/06/16 sono nati presso l’Ospedale L. Sacco 324 prematuri e
470 neonati SGA (31 neonati sia prematuri che SGA). Abbiamo
valutato il tipo di allattamento alla dimissione e il trend di migliora-
mento per l’allattamento materno nel tempo. Nel 2012 e nel 2013 il
tasso di allattamento materno nei pretermine è stato rispettivamente
del 63 e del 64%; nel 2014 del 77,6%, nel 2015 del 77,7%. Nel
primo semestre del 2016 questo tasso è ulteriormente salito fino al
79,42%. Per quanto riguarda invece la popolazione SGA durante
l’intero periodo di osservazione il tasso di allattamento materno è
passato dal 94% del 2012 al 97% del 2015, raggiungendo nel primo
semestre 2016 il 100%; parallelamente l’allattamento materno esclu-
sivo è passato dal 50 al 59,4%. Analizzando infine la popolazione di
neonati prematuri e SGA abbiamo riscontrato un miglioramento del
tasso di allattamento materno dal 67.1% (triennio 2012-14)
all’83,3% (dal 2015 ad oggi). Durante l’intero periodo di osservazio-
ne 87 prematuri e 6 SGA sono stati allattati con latte formulato: di
questi 18 per espressa volontà materna e 15 per patologia/terapia
materna con farmaci controindicati in allattamento.

Conclusioni
Dall’inizio della adesione al progetto UNICEF BFH abbiamo cer-
cato di applicare le linee guida a tutti i nostri neonati. Appare evi-
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dente come ci sia stato un trend in aumento a favore dell’allatta-
mento al seno. Applicando correttamente le linee guida, è quindi
possibile raggiungere, nelle delicate popolazioni dei neonati pre-
maturi e degli SGA, tassi di allattamento materno elevati. Nuova
sfida della nostra struttura sarà quella di incrementare ulteriormen-
te il tasso di allattamento al seno esclusivo anche in queste popo-
lazioni di neonati.

KANGAROO MOTHER CARE IN TERAPIA INTENSIVA
NEONATALE: UNA PRATICA DOLCE E COST-EFFECTIVE
R. Lucchini, A. Pompa, R.C. Velandia, R. Negri, A. Ravelli,
S. Perniciaro, V. Fasolato
U.O. di T.I.N. e Neonatologia, Azienda Socio Sanitaria Territoriale
di Mantova, Mantova, Italy

Introduzione
La kangaroo mother care (KMC) è la cura del neonato pretermine
posto skin to skin con la madre. Nei Paesi ad alte risorse sono coin-
volti entrambi i genitori e può essere proposta anche a neonati
molto pretermine che necessitano supporti tecnologici. È descritto
un miglioramento del bonding, dello stress genitoriale, dell’allatta-
mento materno e dell’outcome neurologico.1 Al fine di tutelare,
proteggere e promuovere il contatto precoce madre-neonato anche
nel nato pretermine esperienze come la KMC sono fondamentali.

Obiettivo
Primo obiettivo è identificare criteri di inclusione per l’uso della
KMC; secondo obiettivo è migliorare la compliance degli HCWs.

Metodo
Lo studio ha avuto inizio a Marzo 2016 e tutti i neonati ricoverati
sono stati inclusi. È stata eseguita una revisione della letteratura
(Pubmed, linee guida della OMS). Le indicazioni pratiche (linee
guida OMS 2003) sono state riviste ed è stata proposta la parteci-
pazione di entrambi i genitori (tempo minimo di 90 min/die - dalle
12 alle 24). Sono stati adottati i seguenti provvedimenti: i) educa-
zione e formazione del personale attraverso meeting periodici; ii)
campagna di sensibilizzazione per genitori ed HCWs attraverso la
creazione di poster, pamplets, ecc.; iii) instituzione di una task
force composta da 3 infermieri ed 1 medico; iv) controllo termico
del neonato con monitoraggio continuo della temperatura (imple-
mentando l’uso di cuffietta e calzini, copertina di lana per i
VLBWI); v) ideazione e creazione di una fascia elastica di cotone. 

Risultati
Possono eseguire la KMC tutti i neonati con PMA > o uguale a 29
EG con assenza di instabilità emodinamica o severa respiratoria e
senza speciali devices (es. drenaggi, CVO, ipotermia attiva); per i
neonati con PMA > o uguale a 26 EG solo previo esame clinico e
discussione con la task force. La ventilazione meccanica, la venti-
lazione non invasiva, il posizionamento di PICC non sono criteri di
esclusione.

Discussione
L’allargamento dei criteri di inclusione permette un regolare e pre-

coce uso della KMC e un programma educativo e di sensibilizza-
zione può portare ad un miglioramento continuo. La creazione di
una fascia elastica ad hoc permette un contenimento più ottimale
del neonato durante le ore di marsupioterapia
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MONITORAGGIO DEI FATTORI DI RISCHIO DI ASFISSIA
PERINATALE E LORO RELAZIONE CON L’ESITO
NEONATALE. VERIFICA DI UN SISTEMA INTEGRATO
DI MONITORAGGIO E ASSISTENZA: PH_NET STUDY
G. Paterlini,1 T. Varisco,2 P. Calzi,3 F. Torcasio,3 S. Malguzzi,1
G. Kullmann,2 M. Ballabio,2 F. Bonati,3 M. Ferdico,3 M. Incerti,1
F. Matallo,3 A. Locatelli4
1Fondazione M.B.B.M., Monza; 2A.S.S.T. Monza-Desio; 3A.S.S.T.
Vimercate-Carate; 4Università Milano Bicocca, Milano, Italy

Il monitoraggio perinatale e neonatale e la collaborazione tra centri
con diverso livello di assistenza sono cruciali per operare una vali-
da prevenzione dell’asfissia neonatale (AN) e per intervenire con
trattamenti adeguati. Obiettivi del nostro studio sono: descrivere le
caratteristiche cliniche e anamnestiche dei neonati con AN, verifi-
care l’efficacia del sistema assistenziale. Lo studio ha coinvolto 4
ospedali (Fond. MBBM-Monza, Osp. di Desio, Carate e
Vimercate) che appartengono ad un network di assistenza integrata
materno-infantile. Nel periodo 7/14 e 6/16, sono stati inclusi nello
studio tutti i neonati (EG ≥35 sett, PN > 1800 g) che hanno presen-
tato AN definita secondo le linee guida nazionali. I centri condivi-
dono i protocolli di monitoraggio, assistenza e trattamento. Nelle
prime 6 ore di vita il monitoraggio clinico neurologico è avvenuto
mediante il punteggio di Thompson (PT). L’incidenza della AP è
stata pari al 21,8‰, quella di EN 1‰. Il 28% dei neonati arruolati
ha avuto pH≤7, il 95% BE<12, il 78% dei neonati è stato arruolato
solo per questo criterio, nessuno di essi ha sviluppato EN. Il 5,6%
dei neonati ha presentato un PT ≥7. Il PT ha identificato 13/15 casi
di EN (87%). Il PT a mostrato una correlazione statisticamente
significativa con il valore di pH (P<0.001, R=-0.28) e con il valore
di BE (p=0.04 R=-0.16). Nessun neonato con un valore di pH>7.00
e con BE≤-12 mMol/L, ma ≥16 mMol/L ha sviluppato EN. Il 3%
dei neonati ipossici è stato sottoposto ad ipotermia terapeutica. Un
evento sentinella è stato registrato nel 45% dei neonati con EN. Il
CTG è risultato patologico solo nel 50% dei casi, e normale in 3
casi di EN. Il 6% dei neonati con AN è stato trasferito al centro
Hub. Nessun neonato non trasferito ha sviluppato EN di II/III
grado. Il PT ha un elevato valore predittivo per la necessità di trat-
tamento ipotermico e per la evoluzione neurologica a breve termi-
ne. La relazione tra BE da funicolo e comparsa di EN è molto più
debole che non quella con il pH. Il CTG ha mostrato una bassa sen-
sibilità nel riconoscere i neonati asfittici. La politica di condivisio-
ne di protocolli di cura e il sistema di gestione cooperativa tra i
centri per i casi a rischio più elevato si sono dimostrati una strate-
gia vincente.
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FISTOLA TRACHEO ESOFAGEA ISOLATA RARA
MA NON TROPPO
E. Agazzani, M. Zanzucchi, F. Bissolo, I. Lombardo, F.P. Fusco,
G. Vellani, P. Mussini, G. Calzetti, V. Fasolato
U.O di T.I.N. e Neonatologia, Ospedale Carlo Poma Mantova,
Azienda Socio Sanitaria Territoriale di Mantova, Mantova, Italy

Caso 1
KA, femmina, 40,3 EG, nata da TC per mancata progressione.
Sierologia materna e tampone non significativi. PROM 48 ore con
profilassi antibiotica adeguata. Liquido amniotico tinto, iporeattività
e ipotonia. Eseguita tracheoaspirazione e rianimazione cardiopolmo-
nare. Apgar 5/8/9. Per progressiva comparsa di polidispnea, desatu-
razioni e aumento del fabbisogno di ossigeno (FiO2 max 0,4), la neo-
nata è stata trasferita presso la nostra struttura. Durante la degenza
distress respiratorio moderato trattato con ossigenoterapia con HFT
per 13 giorni. Dopo tre giorni di benessere episodio di abbondante
rigurgito e severa desaturazione durante il pasto, cui è seguita pol-
monite ab ingestis confermata da rx del torace (addensamento pol-
monare destro), ecografia polmonare (estesa area flogistica) e altera-
zione degli indici di flogosi. In considerazione del distress respirato-
rio prolungato, delle abbondanti secrezioni respiratorie e degli epi-
sodi di desaturazione associati al pasto, la bambina viene sottoposta
a broncoscopia in sedazione che evidenzia fistola del terzo medio
della trachea, sottoposto a intervento chirurgico di chiusura tramite
accesso cervicale con conferma di fistola isolata.

Caso 2
PO, maschio, 36 EG, nato da TC per fallita induzione e PROM.
Apgar 9/10. In quinta giornata di vita segnalato episodio di cianosi e
desaturazione durante il pasto che si ripete, associato a tosse, al pasto
successivo. La sintomatologia scompare in seguito ad alimentazione
tramite gavage. Gli esami ematochimici e la rx del torace risultano
nella norma. Nel sospetto di fistola tracheo-esofagea viene eseguita
broncoscopia che conferma la presenza di fistola al terzo medio.
Successiva correzione chirurgica con conferma di fistola isolata. La
fistola tracheo-esofagea appartiene a un gruppo di difetti congeniti di
sviluppo dell’esofago insieme alla più frequente atresia (AE) (1 nato
vivo ogni 3500 nascite). La FTE isolata, non associata ad AE, è un
affezione rara (incidenza del 4,2% delle malformazioni tracheoeso-
fagee congenite). È localizzata nel 70% dei casi a livello cervicale,
in corrispondenza della seconda vertebra toracica. Il tramite della
fistola ha un decorso corto, usualmente pervio, tale da permettere il
passaggio di aria e di liquido. Il quadro clinico è in rapporto al cali-
bro della fistola ed è caratterizzato da crisi di tosse, cianosi dopo ali-
mentazione orale ed episodi di broncopolmonite ab ingestis. La dia-
gnosi viene eseguita con un esofagogramma che documenta il pas-
saggio di mezzo di contrasto dall’esofago nelle vie aeree e con tra-
cheoscopia. Sebbene nel 60-70% dei casi le AE si associano ad ano-
malie a carico di altri apparati (VACTERL: anomalie vertebrali,
atresie anali, anomalie cardiache, tracheoesofagee, renali e difetti
degli arti), la FTE pura, senza atresia esofagea, non si associa ad
altre malformazioni e ciò può comportare un ritardo nella diagnosi.
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UN NEONATO COME TANTI…
G. Bianchi,1 I. D’Amico,1 P. Garzia,1 C. Negri,1 F. Tandoi,1
E. Veronelli,2 G.P. Mirri,2 A. Bossi,1 S. Ossola1
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E. nasce presso altro Presidio alla 41 sett. di eg da parto spontaneo e
da gravidanza apparentemente fisiologica; TVR materno negativo.
APGAR: 10-10. In terza giornata di vita febbre e incremento indici
di flogosi con pallore, pianto acuto e iporeattività con ipertono ai 4
arti; Moro non evocabile; FA bombata. Viene intrapresa immediata-
mente terapia antibiotica con ampicillina sulb.+ amikacina e attivato
lo STEN di Varese. In TIN, nel sospetto di meningite, eseguita rachi-
centesi: liquor torbido, leucorrachia e protidorrachia aumentate;
positiva la ricerca dell’antigene St. pneumoniae, confermata poi
mediante PCR. Negativo il colturale. All’EEG anomalie specifiche
sulle regioni fronto-cerebrali, RMN encefalo negativa. Eseguiti
dosaggio di immunoglobuline sieriche, complemento e tipizzazione
linfocitaria, risultati nei limiti. In corso CH50. Terapia proseguita per
15 giorni. In 4ª giornata di degenza, in considerazione dell’esito
dell’emocoltura (St. aureus e St. warneri), avviata anche vancomin-
cina, con buona risposta clinica al trattamento. Sono stati eseguiti
tampone vaginale, nasale e faringeo materni, risultati negativi per St.
pneumoniae. In letteraturatur la mortalità varia tra il 20 e il 40% con
rischio di sequele a lungo termine del 20%. Causa più frequente è lo
SBEB per via verticale. Gold standard è l’esame del LCR, il cui
tempo di sterilizzazione, dopo somministrazione di una dose di tera-
pia antibiotica, varia da 2 a 4 ore (da qui nel nostro caso il colturale
negativo). In caso di negatività del colturale, fondamentale la dia-
gnostica molecolare (PCR) che ha il vantaggio di individuare rapi-
damente piccole quantità di acido nucleico del patogeno indipenden-
temente dalla vitalità, permettendo una diagnosi eziologica in pre-
senza di terapia antibiotica già instaurata.1-3
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UNA STRANA ANOMALIA DEI GENITALI ESTERNI:
RARITÀ O SOTTOSTIMA?
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Nasce a 38+6 EG, SGA, anamnesi gravidica dubbia infezione con-
genita da CMV. Ecografie fetali nella norma. Buon adattamento
alla vita extrauterina, Apgar 9/10. Per escludere infezione connata-
le da CMV sono stati eseguiti ricerca di CMV su urine, Ab anti
CMV, visita oculistica, ABR, ecoencefalo tutti nella norma. Calo
ponderale fisiologico, non problematiche infettivologiche, cardio-
vascolari o polmonari da segnalare. Durante la degenza riscontro
di anomalia dell’area perineale mediana con continuità mucosa tra
forchetta vaginale posteriore ed ano ad ore 6. Uretra e orifizio
vaginale normoposizionati. Non secrezioni rilevate all’ispezione,
non tramiti fistolosi. Continenza urinaria e fecale conservate. Per
escludere anomalia connessa ad endocrinopatia sono stati eseguiti:
screening e dosaggi ormonali (ACTH, DHEA, 17OHP,
Cortisolemia) tutti risultati nella norma; ecografia addome negati-
va per malformazioni associate e cariogramma: 46 XX. La malfor-
mazione descritta è una rara e benigna malformazione congenita
chiamata perineal groove; essa consiste nella presenza di una
membrana mucosa esposta eritematosa non epitelizzata. Tale lesio-
ne può essere causata da un difettoso sviluppo della cloaca embrio-
naria, oppure mancata fusione del rafe mediano perineale o per
mancato sviluppo del setto urorettale tra la 5ª e 8ª settimana di età
gestazionale. Istologicamente il riscontro bioptico può rilevare: un
epitelio squamoso stratificato non cheratinizzato privo di ghiando-
le sebacee o sudoripare, un epitelio colonnare semplice o stratifi-
cato o cuboide, oppure mucosa di tipo rettale con interposta un’a-
rea di epitelio squamoso non cheratinizzato. Solo 23 casi descritti
in letteratura nella maggior parte dei quali tale lesione risulta esse-
re isolata e prevalente nel sesso femminile. In rari casi si può asso-
ciare ad anomalie anogenitali e/o urogenitali (es. ano anteriorizza-
to, ano ectopico, prolasso anale o malformazioni del tratto urinario
oppure, nel maschio a ipospadia e scroto bifido). È verosimile che
tale lesione venga sottostimata alla nascita perché non riconosciu-
ta; infatti può essere confusa con un emangioma ulcerato, una der-
matite irritativa, un lichen scleroso, un’infezione localizzata, una
protrusione del perineo piramidale, un trauma oppure indice di
abuso sessuale. I pazienti affetti da questo tipo di lesione presenta-
no un rischio aumentato di infezione delle vie urinarie, infiamma-
zione o infezione della mucosa non epitelizzata, ritenzione o
incontinenza fecale o anomalie perineali associate. Il perineal
groove è tuttavia una lesione benigna che tende alla risoluzione
spontanea nella maggior parte dei casi entro i primi due anni di
vita; la correzione chirurgica viene riservata alle lesioni che non si
riepitelizzano e per prevalenti ragioni estetiche; tuttavia, nel caso
di infezioni localizzate per scolo mucoso continuo o coesistenza di
altre anomalie, l’intervento può essere anticipato prima dei due
anni di vita. La precoce e corretta identificazione di questo tipo di
lesioni è fondamentale per evitare inutili e prolungati trattamenti
antibiotici o antifungini locali, interventi chirurgici correttivi ina-
deguati e inappropriati sospetti di abuso sessuale.
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PROGETTO DI MIGLIORAMENTO SULL’UTILIZZO DELLA
TERAPIA ANTIBIOTICA NELLA TERAPIA INTENSIVA
NEONATALE DI VICENZA
S. Bonato, G. Gottardi, S. Vedovato, V. Carlini, M. Bellettato
U.O. di Neonatologia, Ospedale San Bortolo di Vicenza, Vicenza,
Italy

Nella sepsi neonatale l’elevata mortalità e la scarsa specificità
della clinica e degli indici di flogosi inducono ad avviare precoce-

mente la terapia antibiotica (ab), che spesso viene poi proseguita
nonostante la negatività delle colture. Ne risulta un’alta % di n/i
non infetti sottoposti ad ab. L’esposizione non necessaria all’ab si
associa ad aumento di morbidità, candidemia, NEC, infezioni tar-
dive e selezione di germi multiresistenti. La nostra TIN è di 3°
livello (300 ricoveri/anno, 50 VLBWI/anno). Ci sono circa 65 epi-
sodi/anno di sospetta sepsi che richiedono trattamento ab, ma solo
in 6 l’emocoltura è risultata positiva. Il nostro tasso di utilizzo anti-
biotico (AUR) è basso (15.6%), ma più alto (48%) nel gruppo ≥35
setti- mane gestazionali (SG). Da gennaio 2016 stiamo partecipan-
do al VON’s Improvement Project Choosing antibiotic wisely. Il
nostro obiettivo è ridurre in sicurezza l’AUR, in particolare nel
gruppo ≥ 35 SG e aumentare la sospensione precoce dell’ab nei n/i
stabili e con coltura negativa. A tale scopo i cambiamenti introdotti
sono stati i seguenti: creazione di un team multidisciplinare per la
gestione ab, educazione dello staff sull’utilizzo ab, introduzione di
cambiamenti e valutazione dell’efficacia tramite PDSA, aggiorna-
mento e implementazione dei protocolli, introduzione della nota
rivalutare l’ab a 48 ore nella grafica di terapia, creazione di data-
base, monitoraggio e report dell’utilizzo ab tramite runcharts e del
profilo microbiologico locale. Dall’1/1 al 15/9/16 i n/i ricoverati
sono stati 173, 181 i dimessi. Gli episodi di sospetta sepsi sono
stati 123; nel 53% (65), l’ab è stato continuato per circa 7 giorni
nonostante le colture negative. Le sepsi confermate sono state solo
il 9% (11). La mediana dell’AUR prima del progetto era 10.6%, si
è ridotta al 9% dopo i cambiamenti introdotti; nei n/i ≥35 SG è pas-
sata dal 48 al 30%. La % di stop ab a 72 ore è aumentata dal 37%
al 49%. In conclusione la partecipazione al progetto del VON ha
condotto ad alcuni miglioramenti per la corretta gestione della
terapia ab. L’obiettivo futuro è di ridurre ulteriormente l’impiego
non necessario dell’ab.1

Bibliografia

1. Patel SJ, Saiman L. Principles and strategies of antimicrobial steward-
ship in the neonatal intensive care unit. Semin Perinatol 2012;36:431-6.

ASCESSO CEREBRALE IN CORSO DI SEPSI
DA ESCHERICHIA COLI
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U.O. di Neonatologia e Patologia Neonatale, Ospedale San
Raffaele di Milano, Milano, Italy

ML nasce a 27 SG, peso 1070 g da gravidanza gemellare da ovo-
donazione, taglio cesareo urgente per corioamniosite. APGAR 8/8.
Intubata in 1ª ora di vita, sottoposta a somministrazione di surfac-
tante e posta in VM convenzionale. Iniziata terapia antibiotica con
ampicillina, netilmicina e ceftazidime. Decorso complicato da
pneumotorace bilaterale e crisi di natura convulsiva per cui veniva
intrapresa terapia con fenobarbitale. L’ecografia encefalo in 3ª
giornata di vita ha documentato comparsa di iperecogenicità lungo
il solco talamo-caudato come da emorragia della matrice. Inoltre si
evidenziava falda sottodurale alla convessità temporale sinistra,
che si poneva in diagnosi differenziale tra cavitazione malacica da
emorragia intraparenchimale ed ascesso cerebrale. Le condizioni
critiche della neonata non hanno reso possibile l’esecuzione di una
rachicentesi. La presenza contemporanea dell’immagine descritta,
delle convulsioni e della sepsi da E. coli hanno fatto propendere
per la diagnosi di ascesso. La lesione è stata monitorata mediante
ecografia senza peggioramento dell’effetto massa o evoluzione in
idrocefalo. La terapia antibiotica è stata proseguita per 3 settimane.
La RMN eseguita a 34 e 37 settimane ha confermato l’alterazione
a sede temporo-occipitale laterale sinistra, riferibile a raccolta
capsulata a cavallo tra parenchima cerebrale e spazio subaracnoi-
deo. Il follow up ecografico post dimissione ha documentato una
progressiva riduzione delle dimensioni. La paziente è seguita
nell’ambito del follow up del prematuro: mantiene un accrescimen-
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to staturo-ponderale nella norma per età corretta ed in base alle
Bayley Scales presenta uno sviluppo cognitivo, di comportamento
adattivo e socio-emozionale adeguato all’età corretta.

Conclusioni
L’ascesso cerebrale nel neonato è un evento possibile in corso di
sepsi. Il caso presentato riguarda una neonata pretermine VLBW
che ha presentato una raccolta intracerebrale capsulata in corso di
sepsi da E. coli in terza giornata di vita. Considerate le condizioni
instabili della neonata non è stato possibile procedere a manovre
diagnostiche invasive ma è stato tentato un approccio conservativo
proseguendo la terapia antibiotica per 3 settimane ed effettuando
una stretta sorveglianza ecografica durante e dopo il ricovero.

QUANDO LA GEMELLARITÀ INGANNA
A. Brambilla,1 E. Ciarmoli,1 S. Maitz,2 P. Tagliabue1

1U.O. di Neonatologia, Ospedale San Gerardo, Monza; 2U.O. di
Genetica, Dipartimento di Pediatria, Ospedale San Gerardo,
Monza, Italy

Riportiamo il caso di due gemelle bicoriali biamniotiche, nate pre-
mature a 32 settimane dopo gravidanza insorta spontaneamente,
affette da ipotonia persistente. Il decorso perinatale è stato compli-
cato da lieve distress respiratorio e difficoltà di suzione, compati-
bili con la prematurità ed entrambi migliorati nelle prime settimane
di vita. Al contrario, è persistita una grave ipotonia assiale.
Numerose cause di ipotonia neonatale sono state valutate nel work-
up diagnostico. Tra queste le malattie genetiche costituiscono circa
il 30% delle diagnosi e la Sindrome di Prader Willi (PWS) è la
prima causa genetica. Nel nostro caso il test di metilazione ha con-
fermato la diagnosi di PWS in entrambe le gemelle. Ma solo l’ana-
lisi dei microsatelliti ha evidenziato nelle gemelle uno status gene-
tico di omozigosi, discostandosi dalla definizione di bicorialità
prettamente ostetrica. Infatti, mentre la classificazione ostetrica di
gemellarità (bicoriale, monocoriale biamniotica, monoamniotica) è
basata sul riscontro ecografico, l’approccio tramite il test dei
microsatelliti, ottimi markers genetici grazie al loro elevato poli-
morfismo, può riconoscere se i gemelli sono monozigoti o meno.
Come riportato dal lavoro di Mahalingam,1 fino al 30% dei gemelli
bicoriali sono monozigoti e condividono pertanto lo stesso patri-
monio genetico. In relazione al timing di divisione dello zigote, è
possibile avere gemelli monozigoti bicoriali nel caso di una preco-
ce divisione (1-3 giorni), gemelli monocoriali nel caso di divisione
intermedia (4-12 giorni) o gemelli congiunti nel caso di divisione
ritardata (dopo i 12 giorni). Nel nostro caso l’analisi dei microsa-
telliti ha confermato che le nostre gemelle erano geneticamente
monozigoti. Pertanto, nei casi di gemelli in cui si sospetti una pato-
logia genetica è utile associare sempre l’analisi dei microsatelliti.
Questa analisi genetica può dare risultati in pochi giorni ed è ese-
guibile sullo stesso campione di sangue utilizzato per le altre inda-
gini genetiche, costituendo un rapido ed affidabile approccio nello
studio della zigosità. Questo dato è utile alla coppia per compren-
dere l’origine parentale e i meccanismi di formazione delle aberra-
zioni cromosomiche e il loro rischio di ricorrenza.
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GENTLE VENTILATION DI UN CASO DI ENFISEMA
POLMONARE INTERSTIZIALE NEONATALE
F. Castoldi, E. Lupo, F. Cavigioli, G. Lista
U.O. di Neonatologia e T.I.N., Ospedale dei Bambini “V. Buzzi”,
A.S.S.T. F.B.F.-Sacco, Milano, Italy

L’enfisema polmonare interstiziale (PIE) è una complicanza fre-

quente in neonati ventilati meccanicamente con maggior rischio di
BPD e morte. La ventilazione oscillatoria ad alta frequenza
(HFOV), la terapia posturale, l’intubazione selettiva e il trattamen-
to chirurgico sono i trattamenti proposti. Presentiamo un caso di un
prematuro che ha sviluppato un quadro di PIE severo a 6 ore di vita
in ventilazione non invasiva (NCPAP). GM nasce a 28+4 settima-
ne EG da TC urgente per distacco di placenta. Eseguito ciclo di ste-
roidi. Apgar 5-8. Alla nascita, per depressione cardiorespiratoria,
sottoposto a rianimazione primaria. Trasferito in TIN in NCPAP
con supplementazione di O2. Peso alla nascita 1240 g (50°pc). In
reparto è stato sottoposto a NCPAP (5 cm H2O); a 5 ore di vita ese-
guito surfactante con tecnica LISA; al controllo radiografico (6 ore
di vita) per quadro di PIE bilaterale immediata riduzione dei para-
metri in NCPAP (4 cm H2O). A 30 ore, per peggioramento del qua-
dro clinico, sono state necessarie la somministrazione di surfactan-
te (INSURE), l’intubazione tracheale e la ventilazione SIPPV+VG
4 mL/kg (PEEP 4 cmH2O, FiO2 100%); per il persistere di un
grave quadro di PIE con ipossia, è stata iniziata HFOV (MAP 3,5-
6 cmH2O, Vt 2 mL/kg e FiO2 max 40%) con miglioramento del
quadro. In 17° giornata di vita fallito tentativo di estubazione in
NCPAP (PEEP level 4 cm H2O) per PIE monolaterale severo;
ripresa HFOV fino a 26° giorni di vita quindi supporto non invasi-
vo dapprima con NCPAP (peggioramento del PIE) quindi con
HHFNC (4-3 L/min) fino a 35+2 settimane EG con netta riduzione
del PIE. Per laringospasmo con tirage e ipercapnia persistente, ese-
guite RMN, controlli ecografici seriati e tracheoscopia con diagno-
si di neoformazione di aspetto cistico peduncolata a livello sotto
glottico occludente circa il 70% del lume; eseguita exeresi con
laser della neoformazione. Supplementato O2 fino alla 36°+5 set-
timana EG. Dimesso a 42 sett PME. Peso 3170 g (25° pc) in respi-
ro spontaneo. Eseguita in data 13.1 RMN encefalo nella norma.
L’approccio conservativo e l’utilizzo di una gentle ventilation ci ha
consentito di gestire questo caso inusuale di PIE, evitando il
rischio di intervento chirurgico e complicanze a lungo termine.

LA SINDROME DI BARTH: UNA STORIA FAMILIARE
A. Cirillo Marucco, B. Caruselli, G.B. Chiesa, A. Proto, R. Restelli,
S. Martinelli
S.C. di Neonatologia e T.I.N., A.S.S.T. Grande Ospedale
Metropolitano Niguarda, Milano, Italy

Teodor nasce a 40 settimane EG da parto eutocico dopo gravidanza
normodecorsa. Il fratello è affetto da Sindrome di Barth, un difetto
congenito X-linked del metabolismo dei fosfolipidi caratterizzato
da cardiomiopatia dilatativa, miopatia scheletrica, neutropenia,
ritardo della crescita e aciduria organica, diagnosticata a 14 mesi
dopo uno scompenso cardiaco. A poche ore di vita comparsa di ipo-
glicemia, acidosi metabolica ingravescente, che ha richiesto corre-
zione con bicarbonati, e iperlattacidemia. Il decorso clinico è com-
plicato da una grave sepsi da E. coli, che ha richiesto la ventilazione
meccanica, con importante versamento pleurico ed ascite, trattata
con paracentesi evacuative. L’evento settico condiziona la compar-
sa di importante insufficienza epatica e successiva colestasi. Si assi-
ste a graduale miglioramento delle condizioni cliniche con risolu-
zione del quadro infettivo e dimissione. Le indagini genetiche e
metaboliche eseguite durante la degenza confermano la diagnosi di
Sindrome di Barth, la madre risulta portatrice della mutazione del
gene TAZ (tafazzina:Xq28) che codifica per la Taz1p acil transfera-
si coinvolta nel metabolismo della cardiolipina, un fosfolipide
essenziale nelle membrane mitocondriali, il cui deficit può provo-
care anomalie a livello delle catene respiratorie. Attualmente il pic-
colo presenta una lieve neutropenia e una disfunzione sistolica in
terapia con ACE-inibitore, la colestasi è in miglioramento ed è
seguito ambulatorialmente per un deficit di accrescimento pondera-
le correlabile alla patologia di base. L’incidenza della sindrome di
Barth è di 1/140.000 (GB) e 1/300.000-1/400.000 (USA) nati vivi.
Il quadro clinico è estremamente variabile, sia in termini di età di
esordio, sia in termini di sintomatologia. Può esordire in utero, cau-
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sando insufficienza cardiaca, idrope fetale, aborto o mortalità peri-
natale, oppure manifestarsi più tardivamente, anche in età adole-
scenziale e la prognosi, negli ultimi anni, è migliorata grazie alla
diagnosi precoce, alle migliori possibilità terapeutiche e alla presa
in carico multidisciplinare, con aspettativa di vita anche oltre i 40
anni. Nelle famiglie in cui è nota la mutazione è possibile la diagno-
si prenatale tramite amniocentesi/villocentesi; tuttavia nel nostro
caso, la gravidanza era già ad uno stadio avanzato quando la pato-
logia è stata diagnosticata al fratello e i genitori hanno rifiutato tale
possibilità, in considerazione del rapporto rischio/beneficio connes-
so alla diagnostica.

UN NEONATO IPOTONICO
I. D’Amico, G. Bianchi, M. Nuccio, V. Carito, P. Wagner, A. Bossi,
S. Ossola
S.C. di Neonatologia, T.I.N. e Pediatria, Ospedale F. Del Ponte,
A.S.S.T. Settelaghi, Varese, Italy

R. nasce alla 37 sett da TC urgente per bradicardia, dopo gravidanza
caratterizzata dal riscontro di IUGR. APGAR 9-9. P: 1940 gr
(1°ile), L: 43cm (1°ile), CC 33 cm (32°ile). Aspetto distrofico, sutu-
re accavallate, marcato ipotono assiale, sindattilia 3°-4° dito della
mano bilateralmente, criptorchidismo bilaterale, cute e capelli chia-
ri, motricità spontanea povera, marcata riduzione del tono muscola-
re agli arti e all’asse. ROT non evocabili a livello rotuleo. Escluse
cause centrali (RMN ed eco encefalo nella norma) e periferiche
(marcatori di lisi cellulare negativi). L’esame Array-CGH ha evi-
denziato delezione sul cr. 15 e 17 e test di metilazione con assenza
della banda paterna nel cr. 15, compatibile con Sindrome di Prader
Willi. La presenza di poliidramnios con riduzione dei movimenti
fetali, il parto distocico, la difficoltà di suzione e la presenza di crisi
convulsive possono aiutare nella diagnosi. Nell’ipotonia isolata è
necessario escludere patologie cerebrali, midollari e periferiche e,
se associate a dismorfismi, fondamentale la ricerca di mutazioni
genetiche. La sindrome di Prader Willi è una malattia genetica con
prevalenza di 1:15.000/30.000. Il difetto genetico consiste nell’as-
senza di espressione di geni attivi di origine paterna sul braccio
lungo del cr. 15, individuabile con test di metilazione e successiva-
mente mediante FISH. La sindrome si presenta con manifestazioni
dismorfiche, neurologiche, cognitive, endocrine e psico-comporta-
mentali. In epoca neonatale è presente una marcata ipotonia, diffi-
coltà di suzione, dismorfie facciali, ipopigmentazione e criptorchi-
dismo. Il riscontro di ipotonia alla nascita deve essere considerato
sempre un campanello d’allarme anche in un neonato dismaturo,
ricercando eventuali note dismorfiche aspecifiche, che possono
celare anomalie cromosomiche specifiche.1,2
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UN CASO DI GINOCCHIO RECURVATO CONGENITO
ISOLATO: STORIA DELLA SUA EVOLUZIONE NEL TEMPO
I. Daniele, P. Fontana, F. Cavigioli, F. Castoldi, V. Pivetti, G. Lista
U.O. di Neonatologia, Ospedale dei Bambini “V. Buzzi”, Milano, Italy

MM nasce a 41.3 settimane da PE (Apgar 10/10) dopo gravidanza
caratterizzata da oligoidramnios. PN=3195 g, L=49.5 cm, CC=34
cm. Alla nascita all’EO viene riscontrato ginocchio recurvato
destro, instabilità dell’anca destra con difficoltà alla flesso-esten-
sione dell’arto omolaterale, lieve e incostante contrattura di
entrambi i gomiti, lieve asimmetria posturale di collo e volto (emi-
soma destro maggiore del sinistro) e frenulo linguale breve (ese-

guita frenulotomia). Gli esami e la valutazione ortopedica confer-
mano reperto di lussazione congenita dell’anca destra (applicato
Pavlik) e di ginocchio recurvato (CGR) senza alterazioni morfolo-
giche dei segmenti scheletrici all’rx degli arti inferiori. I restanti
accertamenti eseguiti (ecografie addome, cerebrale, cardiaca e
visita oculistica) risultano nella norma. La valutazione genetica
alla nascita non evidenzia patologia specifica. Oggi M ha 4 mesi,
cresce regolarmente, ha un esame neurologico normale, non pre-
senta più asimmetria del volto ed ha il ginocchio destro mobile;
prosegue il programma fisioterapico (mantiene il divaricatore) e i
controlli in regime di follow up. Il CGR si verifica in 1:100.000
neonati (> sesso femminile), ed è caratterizzato da iperestensione
del ginocchio maggiore di 30° con notevole limitazione della fles-
sione e curvatura anteriore della gamba. Può essere un’anomalia
isolata (monolaterale) o associata ad una displasia evolutiva del-
l’anca (30-70% dei casi) o con un piede torto. Le cause possono
essere estrinseche da compressione intrauterina e malposizione in
utero o intrinseche per disordini neuromuscolari (sublussazione
congenita femoro tibiale, paralisi cerebrale spastica, miopatia cer-
vicale) o quadri sindromici come le sindromi di Marfan, di Larsen,
di Ehlers-Danlos, l’artrogriposi o l’osteogenesi imperfetta. Sono
talora presenti, spina bifida, dislocazione del gomito, palatoschisi
o criptorchidismo. Le forme isolate sono trattabili in maniera con-
servativa e hanno un’ottima prognosi; nelle altre forme la prognosi
è legata alle anomalie malformative associate. Questo caso clinico
ci ha portato a riflettere sulla possibilità di individuare tale patolo-
gia già in epoca fetale mediante lo studio dei rapporti articolari tra
tibia e femore e sulla necessità, in tale situazione, di un attento
esame morfologico del feto (ecocardiografia fetale) con studio del
cariotipo teso a esculdere un quadro sindromico o associato ad
altre patologie.

RUOLO DELL’ECOGRAFIA NELLA DIAGNOSI PERINATALE
DI DUPLICITÀ PIELO-URETERALE COMPLICATA
S.M. Dorati,1 M.L. Magnani,1 C. Angelini,1 G. Ruffinazzi,2
A. Chiara1

1U.O.C. di Pediatria e Neonatologia, Ospedale di Voghera e
Ospedale Unificato Broni-Stradella, A.S.S.T. di Pavia, Pavia;
2Dipartimento di Scienze Clinico-Chirurgiche, Diagnostiche e
Pediatriche, Università di Pavia, Pavia, Italy

Durante il normale sviluppo embrionale il diverticolo ureterale alla
6ª settimana raggiunge il blastema metanefrico e, nel corso della 7ª
settimana, si biforca dando origine ai calici maggiori. Il doppio
distretto renale (duplicità pielo-ureterale) si forma quando il diver-
ticolo ureterale inizia la sua suddivisione prima di aver preso con-
tatto con il metanefro, per cui invece di dare origine ai calici mag-
giori, si ha formazione di due ureteri e quindi di due distretti renali.
Il doppio distretto renale è più frequente nel sesso femminile, in
circa il 60% dei casi è monolaterale, con prevalenza del lato sini-
stro. L’uretere collegato al pielone superiore sbocca in vescica in
modo ectopico, al di sotto dell’uretere proveniente dall’emirene
inferiore. A volte però, come avviene nell’uretere bifido, la dupli-
cità ureterale è incompleta cosicchè i due ureteri si uniscono per
sboccare congiuntamente in vescica. Lo sbocco anomalo degli ure-
teri comporta spesso possibilità di reflusso vescico-ureterale o di
stenosi, e/o di formazione di ureterocele intravescicale. Per uretero-
cele si intende un un rigonfiamento cistico della porzione intramu-
rale dell’uretere, secondario a ostruzione del meato. L’ureterocele è
evidenziabile in circa il 60% dei casi di diagnosi prenatale di doppio
distretto e rappresenta il segno patognomonico di questa patologia,
consentendo così la differenziazione con altre forme di idrouretero-
nefrosi. Si possono distinguere ureteroceli ectopici che interessano
il collo vescicale ed ureteroceli intravescicali che rispettano il collo
vescicale. Il doppio distretto renale, in assenza di ostruzione urete-
rale e, quindi, di idroureteronefrosi, non è facilmente diagnosticabi-
le con l’ecografia pre e post-natale: il sospetto può essere posto in
base al riscontro di diametro longitudinale renale aumentato e con
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l’evidenziazione simultanea delle due pelvi. Il dato ecografico di
più frequente riscontro è l’idronefrosi del distretto renale superiore.
La diagnosi differenziale, con il supporto ecografico, va posto con
la displasia multicistica; con la stenosi del giunto pielo-ureterale,
patologia in cui non si evidenzia la dilatazione ureterale; con la
patologia da reflusso e con il megauretere primitivo, condizioni con
idronefrosi generalmente modesta.

TROMBOCITOPENIA NEONATALE ALLOIMMUNE DA
ANTICORPI MATERNI ANTI-HLA B49 E CREG Bw4:
UN CASO CLINICO
M. Fossati, L. Ilardi, A. Brunelli, R. Masotina, S. Oliveri,
S. Martinelli
S.C. di Neonatologia e T.I.N., A.S.S.T. Grande Ospedale
Metropolitano Niguarda, Milano, Italy

La trombocitopenia neonatale alloimmune (NAIT) da anticorpi
anti antigene piastrinico umano (HPA) è ben descritta in letteratu-
ra; rimane da definire il meccanismo patogenetico e la completa
identificazione degli anticorpi materni anti-antigene leucocitario
(HLA) che possono causare NAIT. E.R., nato alla 40+5 settimane
di età post-mestruale da madre G2P1, ha manifestato a 2 ore di vita
comparsa di petecchie ed ecchimosi diffuse, causate da tromboci-
topenia (valore minimo raggiunto PLT 40.000/mmc) senza altra
sintomatologia. Anamnesi patologica materna, gravidica e perina-
tale negativa. Non documentata trombocitopenia neonatale nel
primo figlio. Gli esami colturali e complesso TORCH eseguiti sul
neonato sono risultati negativi così come l’assetto coagulativo. La
ricerca di anticorpi antipiastrinici HPA di origine paterna sul siero
materno è risultata negativa. È stata quindi testata la presenza di
anticorpi anti HLA nel siero materno e determinata la tipizzazione
HLA di E.R. e della madre. La citometria di flusso ha messo in evi-
denza un valore MFI di alloanticorpi anti HLA estremamente alto;
in particolare, i test hanno mostrato che gli alloanticorpi anti HLA
B49 e CREG (cross reactive group) Bw4 hanno l’antigene paterno
corrispondente nel neonato. A distanza di due mesi dal primo test,
è stata rivalutata la presenza di anticorpi anti-HLA nel siero mater-
no ed è stata determinata la tipizzazione HLA del primo figlio,
risultato HLA-identico a E.R. La determinazione del MFI degli
anticorpi anti HLA B49 nel siero materno è risultata significativa-
mente aumentata (12.020) rispetto al precedente valore (1.570).
Questo confermerebbe che nel nostro caso di NAIT potrebbe esse-
re implicato l’anticorpo anti-B49 verso il quale la madre si era sen-
sibilizzata nel corso della prima gravidanza, dato l’aplotipo HLA
identico dei due fratelli. Inoltre, pensiamo che il valore di IgG MFI
(anti HLA B49 e CREGBw4) estremamente alto abbia avuto un
ruolo nel meccanismo patogenetico della NAIT. Per quanto detto,
la possibilità che un alto valore MFI contribuisca alla comparsa
della NAIT da anticorpi anti HLA dovrebbe essere riconsiderato.
Ulteriori studi sono necessari per identificare il ruolo degli anticor-
pi anti HLA nella NAIT.

SEPSI PRECOCE DA STREPTOCOCCUS AGALACTIAE:
DESCRIZIONE DI UN CASO
M. Giozani, M. Maino, G. Burgio, S. Ferrari, G. Mangili
U.S.C. di Patologia Neonatale e Terapia Intensiva, A.S.S.T. Papa
Giovanni XXIII Bergamo, Bergamo, Italy

La sepsi ad esordio precoce (early-onset sepsis) si manifesta entro
le prime 72 ore di vita; il neonato contrae l’infezione nel periodo
perinatale (infezione a trasmissione verticale), o per via ematica
transplacentare o per via ascendente a partenza dall’apparato geni-
tale materno o per via discendente durante il passaggio attraverso
il canale del parto. L’incidenza di sepsi precoce è intorno allo 0,9-
0,98‰ nati vivi, la mortalità varia dal 3 al 50%. L’agente patogeno
più frequentemente in causa rimane la SGB, nonostante il largo

utilizzo della profilassi antibiotica intrapartum abbia condotto ad
una significativa riduzione dell’incidenza dell’infezione neonatale
precoce. G.M. nasce da parto eutocico, a termine di gravidanza, di
peso adeguato e con valido adattamento alla vita extrauterina
(Apgar 9/10); non noto l’esito dei tamponi materni. A circa un’ora
di vita per segni di distress respiratorio (gemito espiratorio, SatO2
instabile) viene portato al Nido e posto in termoculla con minimo
apporto di O2. Successivo peggioramento del quadro clinico ed
emogasanalitico (ipercapnia, acidosi metabolica) con trasferimen-
to in TIN. Viene posto in ventilazione non invasiva poi, vista
Rxgrafia del torace e inadeguata meccanica respiratoria, in venti-
lazione meccanica con O2 elevato (FiO2 0,5). Persistente instabilità
clinica con necessità di aumentare i parametri ventilatori e l’ossi-
geno (FiO2 1); si decide di somministrare surfattante.
L’ecocardiografia evidenziava segni di ipertensione polmonare
con discreta disfunzione ventricolare e piccolo dotto con shunt
crociato. Emodinamicamente significativa ipotensione arteriosa
necessitante di inotropi (dopamina, dobutamina). Iniziata terapia
antibiotica (ampicillina, amikacina) poi proseguita con sola ampi-
cillina dopo esito emocoltura (SGB positiva). Aumento degli indici
di flogosi e peggioramento clinico hanno portato a rachicentesi
(liquorcoltura negativa), prosecuzione antibioticoterapia (ampicil-
lina a dosi maggiori e più a lungo), introduzione di vancomici- na,
per sospetta meningite. I controlli neurologici successivi (ecogra-
fia cerebrale, EEG, RM encefalo, visita NPI) hanno mostrato
reperti di normalità. Il neonato ha goduto successivamente di
buone condizioni cliniche ed è stato dimesso. Il caso illustrato è
interessante per la serie di concomitanze che si sono venute a crea-
re: la nascita in un giorno festivo e l’impossibilità di avere l’esito
dei tamponi materni, oltretutto eseguiti presso altra struttura, ha
portato alla mancata somministrazione della profilassi antibiotica
materna; l’insorgenza precoce della sintomatologia ha condotto a
monitoraggio clinico-strumentale, ciò ha consentito di accorgersi
per tempo dell’evoluzione sfavorevole e di intervenire adeguata-
mente evitando inopportune conseguenze.

SINDROME DI HADDAD, PRESENTAZIONE DI UN CASO
M. Giozani,1 A. Cereda,2 L. Migliazza,3 I. Formica,1 S. Pedretti,1
V. Siragusa,1 G. Mangili1
1U.S.C. di Patologia Neonatale e Terapia Intensiva, A.S.S.T. Papa
Giovanni XXIII Bergamo, Bergamo; 2U.S.C. di Pediatria, A.S.S.T.
Papa Giovanni XXIII Bergamo, Bergamo; 3U.S.C. di Chirurgia
Pediatrica, A.S.S.T. Papa Giovanni XXIII Bergamo, Bergamo, Italy

Introduzione
La sindrome di ipoventilazione centrale congenita (CCHS) o sin-
drome di Ondine è una malattia rara (1/200.000 nati vivi) che coin-
volge il controllo automatico della respirazione. Mutazioni del
gene PHOX2B, sul cromosoma 4p12, sono responsabili della
malattia. Si associano alterazioni a carico del sistema nervoso
autonomo. Nel 16-20% dei casi è presente malattia di
Hirschsprung. La coesistenza di malattia di Hirschsprung e CCHS
è detta sindrome di Haddad, una condizione estremamente rara
(solo circa 60 casi riportati in letteratura).

Caso Clinico
S.A. nasce presso altro opsedale a 34 w di gestazione, da parto
cesareo urgente; P.N. 2190 g. Alla nascita RCP quindi trasferimen-
to presso nostra TIN in ventilazione meccanica. Il miglioramento
del quadro respiratorio ha portato ad estubazione e ventilazione
non invasiva per 6 gg. poi peggioramento clinico e ripresa di ven-
tilazione meccanica. Posto sospetto di stenosi ileale con intervento
chirurgico di laparotomia esplorativa e confezionamento di ileo-
stomia. Nuova passaggio in ventilazione non invasiva ma dopo
alcuni giorni comparsa di apnee recidivanti e prolungate che hanno
reso di nuovo necessaria la ventilazione meccanica. Nei giorni suc-
cessivi evidenza di assenza di attività respiratoria spontanea duran-
te il sonno. Veniva posto il sospetto di sindrome di Ondine ed ese-
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guita indagine genetica su DNA estratto da sangue periferico.
L’analisi molecolare evidenziando delezione interstiziale eterozi-
gote di 38 nucleotidi nel tratto dell’esone 3 codificante per lo stret-
ch di 20 alanine del gene PHOX2B (c.721_758del38nt) conferma-
va la diagnosi di CCHS. Successivamente è stato ripreso in consi-
derazione il quadro intestinale e, a circa 2 mesi di vita, eseguito
intervento chirurgico con posizionamento di gastrostomia endo-
scopica percutanea (PEG). Venivano eseguite multiple biopsie
intestinali che hanno evidenziato assenza di cellule gangliari con-
fermando il sospetto diagnostico di malattia di Hirschprung. Il pic-
colo ha poi proseguito in ventilazione meccanica ed in nutrizione
parenterale totale; a circa tre mesi di vita è stato sottoposto ad
intervento di tracheostomia. Attualmente il piccolo ha superato i
sei mesi di vita ed è in attesa di dimissione domiciliare protetta. Il
tipo di mutazione presentata dal paziente si associa ad un fenotipo
grave a livello respiratorio oltre che allo sviluppo di malattia di
Hirschprung e/o a quello di neuroblastoma e ganglioneuroma
Sebbene la maggioranza delle mutazioni PHOX2B insorgono de
novo, oltre il 20% dei genitori si sono dimostrati portatori asinto-
matici, frequentemente mosaici somatici della stessa mutazione
presente nei figli affetti. Nei genitori del nostro piccolo paziente le
indagini sono tuttora in corso.

SINDROME DA BANDE AMNIOTICHE
L. Lorioli,1 C. Novelli,2 M. De Pellegrin,3 V.B. Biffi,1 M. Bove,1
P. Corsin,1 G.M. Tronconi,1 M. Frittoli,1 C. Bonura,1 G. Garbetta,1
R. Rovelli,1 A. Poloniato,1 G. Barera1

1U.O. di Neonatologia e Patologia Neonatale, Istituto Scientifico
San Raffaele, Milano; 2U.O. di Chirurgia della Mano, Ospedale
San Giuseppe, Milano; 3U.O. di Ortopedia Pediatrica, Ospedale
San Raffaele, Milano, Italy

Introduzione
La sindrome da bande amniotiche è una patologia, a carattere non
ereditario, caratterizzata da lesioni congenite di arti ed estremità,
regione cranio-facciale e toraco-addominale, di differente grado di
severità. Gli anelli di costrizione possono essere superficiali, cau-
sando malformazioni semplici, o profonde con compressioni
vascolari, nervose, e linfatiche, e conseguente autoamputazione.
L’etiologia è controversa. La teoria estrinseca si basa sull’ipotesi di
una rottura precoce dell’amnios con formazione di briglie amnio-
tiche costrittive. La teoria intrinseca si basa su un difetto dell’em-
briogenesi del disco germinale che determina alterazioni vascolari
in senso necrotico, con adesione dell’amnios alle parti necrotiche.
La diagnosi pre-natale si avvale dell’esame ultrasonografico 2D e
3D. L’Eco-Doppler è un utile strumento prognostico, essendo la
riduzione o assenza di flusso a valle della briglia predittiva di
autoamputazione. L’evoluzione naturale in utero è scarsamente
prevedibile, e si identificano diversi quadri: i) regressione sponta-
nea senza complicanze, ii) costrizione superficiale senza compro-
missione vascolo-nervosa, iii) costrizione con compromissione
vascolo-nervosa, iv) autoamputazione in utero. La prognosi post-
natale è variabile e dipende dalla severità delle lesioni, e dalla tem-
pestività d’intervento. A oggi non esiste un consensus riguardo alla
chirurgia fetale.

Caso Clinico
B. (I gemella) nasce alla 34+6 s.g. da taglio cesareo per arresto
della crescita del II gemello in gravidanza spontanea gemellare
monocoriale biamniotica normodecorsa. L’esame obiettivo eviden-
ziava un quadro malformativo complesso alle estremità, caratteriz-
zato da sindattilia base II-III-IV dito della mano sinistra con pre-
senza delle sole falangi basali delle dita e porzione digitale-distale
alla briglia al II dito; acrocefalosindattilia del II-III-IV dito del
piede sinistro, presenza di briglia con abbozzo digitale distale ede-
matoso a livello del II e III dito, I dito amputato alla P1 e V dito
tronco del piede destro. Il quadro risultava suggestivo per sindro-
me da briglie amniotiche, condizione che è stata poi confermata

dalle indagini radiografiche e dalla ispezione clinica da parte della
collega specialista in patologie malformative degli arti. Il decorso
post-natale è stato regolare, salvo un’infezione locale all’appendi-
ce cutanea del piede destro trattata con terapia antibiotica endove-
nosa. Durante la degenza si assisteva ad autoamputazione dell’ab-
bozzo distale all’apice del II raggio della mano sinistra e dell’ab-
bozzo distale post-briglia del III raggio del piede destro. A comple-
tamento diagnostico è stato eseguito uno screening malformativo
risultato nei limiti. Veniva impostato follow up specifico chirurgico
con indicazione ad intervento correttivo all’anno di vita. 

Conclusioni
L’attento monitoraggio clinico e tempestivo intervento sono indi-
spensabili a preservare l’integrità funzionale a breve e lungo termi-
ne in pazienti affetti da sindrome da bande amniotiche.

UN CASO DI SOSPETTA CHIUSURA IDIOPATICA DEL
DOTTO ARTERIOSO IN UTERO
A. Mayer, E. Melotti, G. Francescato, F. Schena, F. Mosca
U.O. di Neonatologia e T.I.N., Fondazione I.R.C.C.S. Ca’ Granda
Ospedale Maggiore Policlinico, Università di Milano, Milano,
Italy

Caso Clinico
G.D. nasce a 39+6 settimane di EG da parto spontaneo. Apgar
9/10, PN 2860 gr. Non fattori di rischio infettivo, ecografie fetali
nella norma, non assunti farmaci in gravidanza ad eccezione di
paracetamolo (2 dosi da 500 mg). A circa 20 minuti di vita riscon-
tro di saturazioni subottimali (85-90%) in neonata eupnoica, con
sola cianosi periferica e in assenza di soffi cardiaci. Proseguito
monitoraggio in termoculla. A 3 ore di vita persistenza di satura-
zioni non ottimali con scarsa risposta al test dell’iperossia.
Eseguita ecocardiografia con riscontro di dotto di Botallo chiuso,
ventricolo destro marcatamente ipertrofico e ipocinetico, ventrico-
lo sinistro ipocinetico e ipertensione polmonare arteriosa significa-
tiva. Quadro compatibile con chiusura precoce del dotto di Botallo
in utero. Intrapresa terapia con ossigeno (FiO2 0.35-0.4) e iNO tra-
mite nCPAP e avviato supporto inotropo con dobutamina.
Progressivo miglioramento clinico con risoluzione dell’ipertensio-
ne polmonare e sospensione graduale delle terapie in atto.
All’ultimo controllo ecocardiografico persistenza di ipertrofia ven-
tricolare destra isolata da ricontrollare ambulatorialmente.

Discussione
La chiusura prematura in utero del dotto arterioso (DA) è un even-
to raro che causa ipertensione arteriosa polmonare con progressiva
ipertrofia e dilatazione del ventricolo destro. Nei casi più gravi si
arriva a scompenso cardiaco congestizio con idrope fetale e morte
endouterina. La gravità del quadro dipende dal grado di costrizione
del DA, dall’entità del forame ovale e dall’età gestazionale. Si
distinguono forme idiopatiche (più rare) e forme secondarie ad
assunzione di FANS nel terzo trimestre di gravidanza o utilizzo di
indometacina come tocolitico. Sono riportati casi legati ad assun-
zione di bevande o cibi ricchi in polifenoli (per esempio tè, tisane,
derivati dell’uva, frutti di bosco, cioccolato, ecc.). In une recente
serie sono stati riportati anche casi secondari ad abuso di caffeina
ed utilizzo di decongestionanti nasali. La diagnosi è quasi sempre
effettuata in utero, ma chiusure tardive possono sfuggire e devono
sempre essere sospettate in neonati con cianosi e ipertensione pol-
monare e/o ipertrofia ventricolare destra in cui si dimostri un dotto
chiuso nelle prime ore di vita.

TUBERCOLOSI MATERNA IN GRAVIDANZA E AL PARTO...
E IL NEONATO?
D. Messina, M. Odoni, J.D. Ruocco, M. Ghezzi, O. Testagrossa,
G. Pianon, M. Bonini, C. Lovati
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U.O. di Neonatologia e Pediatria, Policlinico San Pietro di Istituti
Ospedalieri Bergamaschi, Ponte San Pietro (BG), Italy

Introduzione
Secondo i dati dell’OMS la TB rappresenta la 3°causa di morte tra
le donne in gravidanza. Le complicanze feto-neonatali più frequen-
ti sono rappresentate da IUGR,SGA, aumento degli aborti sponta-
nei ed aumento della mortalità neonatale. La TB perinatale è rara
ma la mortalità è del 50%. Il contagio avviene per via ematogena
trans-placentare, per ingestione di liquido amniotico infetto o con-
tatto al parto con lesioni genitali materne.

Caso Clinico
K.F. nasce alla 37+3 w da TC elettivo per podice. Alla nascita buon
adattamento alla vita postnatale (Apgar10,10). In seconda giorna-
ta, per calo ponderale >al 10% e riscontro di ipernatriemia, è stata
intrapresa idratazione ev con successiva ripresa ponderale e nor-
malizzazione della natriemia. Durante le ultime settimane di gravi-
danza la madre di K.F aveva presentato tosse persistente e resisten-
te ad antibiotico-terapia ed a sei giorni dal parto viene posta dia-
gnosi di Tubercolosi polmonare cavitaria. La neonata ha iniziato
terapia con Isoniazide a 10 mg/kg/die e sono stati eseguiti i seguen-
ti accertamenti: Mantoux, Quantiferon, ecografia addominale, rx
torace, esame biochimico e batterioscopico del liquor cefalorachi-
diano per la ricerca di bacillo di Koch risultati negativi. La piccola
è stata dimessa dalla Neonatologia a 21 giorni di vita con allatta-
mento artificiale e terapia con Isoniazide (10 mg/kg/die) e polivi-
taminico. Dopo la dimissione la piccola è stata valutata mensil-
mente presso l’ambulatorio di follow up neonatologico. A tre mesi
di vita ha eseguito prelievo ematochimico, rx torace e Mantoux
risultati negativi. K.F. ha proseguito terapia con isoniazide fino a 6
mesi di vita, tutti gli accertamenti sono sempre risultati negativi. Il
follow up clinico è proseguito fino al compimento dell’anno, oltre
al quale la piccola è stata affidata alle cure del proprio pediatra.

Conclusioni
Le linee guida dell’OMS raccomandano la profilassi con
Isoniazide per almeno 6 mesi a tutti i nati da madre con TB al
momento del parto anche se con esami negativi.1
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UN CASO DI GRAVE ANEMIA NEONATALE DA
TRASFUSIONE FETO-MATERNA MASSIVA
G. Natalé, A. Castiglione, E. Villa, R. Barachetti, L. Leva, G. Rulfi,
L. Pagani, M. Barbarini
U.O. di T.I.N. e Neonatologia, A.S.S.T. Lariana, Ospedale
Sant’Anna di Como, Como, Italy

Descriviamo il caso di M.M. nata alla 28+6 settimane EG da TC
urgente per tracciato sinusoidale. Profilassi RDS non eseguita.
Apgar 4-7. EGA funicolare pH 7,16-Hb 2,9 g/dL-lattato 12,7
mmol/L-HCO3 13 mmol/L. Peso alla nascita 900 g. Intubata a 2’
di vita, Fi02 0,45; eseguito bolo di fisiologica, trasfusione di GRC
0 Rh-, a seguire trasfusione di sangue intero ricostituito con rag-
giungimento Hb 12,3 g/dL. Necessità di 2 somministrazioni di sur-
fattante nelle prime 24 ore di vita, estubazione in 2ª giornata. In
ecocardio riscontro di disfunzione biventricolare (supporto inotro-
po nelle prime 72 ore di vita) ed iperecogenicità dei muscoli papil-
lari come da sofferenza ipossica. Da segnalare alla nascita: ipoper-
fusione cerebrale (IR su ACA 1 con picco sistolico 15 cm/sec) ed
innalzamento enzimi cardiaci. Il test di Kleihauer è risultato forte-
mente positivo (HBF su emazie materne 0,19%, pari a circa 95
mL/kg di perdita ematica fetale). In 5ª giornata riscontro di ipertro-
fia ventricolare sinistra con insufficienza mitralica moderata, per

cui si inizia terapia con beta-bloccante con progressivo lento
miglioramento. Eseguita un’ulteriore trasfusione durante il ricove-
ro. Attualmente neonata di 37 settimane, in respiro spontaneo,
buone condizioni generali, crescita regolare, sviluppo neurologico
in evoluzione. La trasfusione feto-materna massiva (FMH >80
mL/kg) ha un’incidenza di 1/1000-5000 nati, spesso idiopatica ma
sono riconosciuti diversi fattori eziologici (anomalie placentari,
traumi addominali materni, ipertensione materna, abuso di sostan-
ze). Patognomonico il pattern sinusoidale al tracciato CTG, la flus-
simetrica dell’ACM correlata al grado di anemia, spesso riferita
riduzione MAF. Dalla letteratura risulta mortalità del 25% per
FMH 40-80 mL/kg e 66% per FMH >80 mL/kg; gli esiti a lungo
termine non sono ancora adeguatamente descritti.

L’ADIPONECROSI SOTTOCUTANEA: UNA COMPLICANZA
DEL TRATTAMENTO IPOTERMICO
S. Oliveri, A. Cirillo Marucco, A. Ferraro, D. Giussani, P. Coscia,
S. Martinelli
S.C. di Neonatologia e T.I.N., A.S.S.T. Grande Ospedale
Metropolitano Niguarda, Milano, Italy

A.M.R. nasce a termine da TC urgente per alterazioni al TCTG con
riferita riduzione dei movimenti fetali nelle precedenti 24 ore. Alla
nascita si presenta apnoico e bradicardico, con pH arterioso da
funicolo 6,9 e compromissione neurologica; il tracciato EEG pone
indicazione all’avvio del trattamento ipotermico attivo. Dopo 24
ore dal termine della fase di riscaldamento si osserva estesa lesione
cutanea localizzata al dorso, di colorito violaceo, compatibile con
adiponecrosi del tessuto sottocutaneo. Si riscontrano alterazioni
metaboliche quali ipoglicemia e ipocalcemia; la conta e la funzio-
nalità piastrinica risultano ridotte. Nei giorni successivi si assiste
ad evoluzione della lesione cutanea che diventa tesa, delle dimen-
sioni di un’arancia, con evidenza all’esame ecografico di raccolta
ematica sottocutanea. Si rende necessario drenare chirurgicamente
l’ematoma sottocutaneo mediante posizionamento di drenaggio in
camera operatoria. Si medica quotidianamente la ferita con crema
a base di acido ialuronico e garze grasse; si osserva fuoriuscita di
secrezione siero-ematica dal drenaggio che viene rimosso dopo 4
giorni. La ferita presenta progressiva macerazione dei margini, con
graduale riduzione della sottominatura prossimale e distale, senza
più evacuazione di raccolta sierosa. Viene praticata medicazione
compressiva quotidiana e in quarantesima giornata di vita si dimet-
te il paziente programmando controlli chirurgici ambulatoriali.
L’adiponecrosi sottocutanea è una complicanza rara, transitoria ed
autolimitante dell’asfissia neonatale e del trattamento ipotermico.
È caratterizzata da placche nodulari dolorose, eritematose o viola-
cee, che insorgono a livello del dorso e degli arti, mobili rispetto ai
piani sottostanti. Nella patogenesi di questo disordine metabolico
gioca un ruolo fondamentale l’alterazione della perfusione tissuta-
le che favorisce la cristallizzazione degli acidi grassi liberi a cui
consegue la necrosi sottocutanea. Complicanze sistemiche, talvolta
molto severe, descritte in letteratura sono rappresentate da ipercal-
cemia e nefrocalcinosi, ipoglicemia, anemia e trombocitopenia. In
questo caso il concomitare di complicanze locali e sistemiche ha
reso necessario un approccio clinico assistenziale multidisciplinare
dell’equipe medico-infermieristica.

SINDROME DI NOONAN: ESORDIO CON PIASTRINOPENIA
NEONATALE
C. Pagliotta, G. Natalé, E. Villa, R. Barachetti, L. Pagani, P. Bini,
A. Pagliaro, M. Barbarini
U.O. di T.I.N. e Neonatologia, A.S.S.T. Lariana-Ospedale
Sant’Anna di Como, Como, Italy

G.E., 39 settimane EG, outborn, parto precipitoso, liquido tinto 2,
APGAR 10-10, peso 2860 g (3-10°C). Anamnesi familiare: nega-
tiva per patologie ereditarie, non segnalata piastrinopenia materna.

Non
-co

mmerc
ial

 us
e o

nly



[page 26]                      [La Pediatria Medica e Chirurgica - Medical and Surgical Pediatrics 2017; 39(1)]

                                       Comunicazioni

Immunizzazione anti-D per Gruppo materno A Rh neg, TORCH
non significativo, CMV IgG positive, IUGR. A 2 ore di vita com-
parsa di ipoglicemia (23 mg/dL) e distress respiratorio ingrave-
scente con necessità di ossigenoterapia (FiO2 0.30 in incubatrice).
All’ingresso in reparto: lieve distress respiratorio, note dismorfi-
che (ipertelorismo, fronte ampia e padiglioni auricolari a basso
impianto e retroruotati, cute retronucale ridondante) teletelia, crip-
torchidismo monolaterale, ecchimosi diffuse in zone post-trauma-
tiche. Intrapresa assistenza respiratoria con alti flussi, terapia anti-
biotica empirica ad ampio spettro ed infusione di soluzione glucoe-
lettrolitica. Gli esami ematochimici hanno evidenziato importante
pias- trinopenia (PLT 30.000/mmc), leucocitosi (GB 32.000/mmc)
ed policitemia (GR 7.000.000/mmc), indici biochimici di flogosi
negativi. In seconda giornata di vita per ulteriore riduzione dei
valori di piastrine (24.000/mmc) è stata eseguita trasfusione con
buona risposta (PLT 81.000/mmc). I seguenti accertamenti sono
risultati nella norma: esami infettivologici (ricerca CMV,
Parvovirus, Coxackievirus, Herpes Simplex e Candida), screening
metabolico esteso, ammoniemia, emocoltura, ecografia cardiaca e
cerebrale. Le condizioni generali del piccolo sono state buone pur
presentando difficoltà nella suzione con necessità di alimentazione
con SNG ed ipotono assiale, modica iporeattività. La negatività
degli accertamenti eseguiti e la tipica associazione tra note dismor-
fiche e alterazioni ematologiche ha posto il sospetto di sindrome di
Noonan. L’indagine genetica è tutt’ora in corso. La sindrome di
Noonan è una condizione genetica caratterizzata da note dismorfi-
che, bassa statura, cardiopatia congenita (stenosi polmonare 60%,
cardiomiopatia ipertrofica 20%), piastrinopenia, deficit coagulati-
vi. Lo studio del gene PTPN11 permette la conferma della diagnosi
clinica nel 50% dei soggetti. Lo studio molecolare di altri geni
identificati sulla via RAS-MAPK è possibile in centri di ricerca
specializzati.

IPERTENSIONE POLMONARE PIÙ CHE PERSISTENTE E
SINDROME DI DOWN
S. Pisanelli, S. Perniciaro, A.F. Moscatiello, S. Bianchi,
F. Cavigioli, F. Castoldi, I. Bresesti, S. Gatto, G. Lista
U.O. di Neonatologia, Ospedale dei Bambini “V. Buzzi”, Milano, Italy

Introduzione
La sindrome di Down (DS) è a maggior rischio di sviluppare
PPHN, la cui eziopatogenesi è multifattoriale. La PPHN è legata a
cardiopatie congenite,all’ipossigenazione da ostruzione delle alte
vie e ad un’alterazione primitiva della vascolarizzazione polmona-
re. L’incidenza: 1,2-6,6% nei neonati con DS (0,1-0,2% nei sani).1

Caso Clinico
M.A. (41 sett., PN 3805 g) nasce da PE con diagnosi prenatale di
DS, ecografie ed ecocardiografia fetali nella norma. Apgar 9/9.
Dopo poche ore per comparsa di distress respiratorio si esegue
ecocardiografia che mostra assenza di cardiopatia strutturale, ma
un quadro di PPHN con ventricolo dx marcatamente dilatato ed
ipertrofico, flattening del setto intraventricolare e pressione arte-
riosa polmonare (PAPs) sovra-sistemica misurata a livello di IT.
Per persistente tachidispnea ed aumento del fabbisogno d’ossigeno
si inizia O2 terapia inizialmente ad alti flussi (dal 6° al 18° gg di
vita; in toto 24 giorni di O2 terapia). Alla radiografia del torace:
marcata accentuazione del disegno ilo-peri-ilare bilaterale con sfu-
mate areole consolidative. Esami ematochimici nella norma. In 16°
gg per persistenza di PPHN ed O2 dipendenza si inizia terapia per
os con sildenafil che porta a progressiva riduzione della PAPs.
Persiste lieve iperafflusso polmonare. Dimissione a 27 gg di vita
con proseguimento della terapia in atto e controlli seriati. A 40 gg
di vita, sempre in terapia con Sildenafil in scalo, in buon compenso
emodinamico.

Discussione
La DS rappresenta la più comune sindrome genetica ed è associata

nel 50% dei casi a cardiopatia congenita. I pazienti con DS e car-
diopatia congenita sembrano sviluppare PPHN più frequentemente
rispetto ai non affetti con lo stesso difetto cardiaco e ciò può essere
spiegato dalla presenza di fattori intrinseci.1 Un recente studio ha
mostrato la presenza di mutazione del gene BMPR2 responsabile
della produzione di NO.2 Fattori anti-angiogenetici fetali polmona-
ri come COL18A1, COL4A3, TIMP3 e AAP sono risultati ipere-
spressi con conseguente alterazione della crescita vascolare pol-
monare, del microcircolo e dell’alveolarizzazione che possono
condurre ad un aumento del rischio di PPHN.3 È pertanto racco-
mandabile un attento follow up cardiologico anche in assenza di
cardiopatia.

Bibliografia

1. Cua CL, Blankenship A, North AL, et al. Increased incidence of idio-
pathic persistent pulmonary hypertension in Down syndrome
neonates. Pediatr Cardiol 2007;28:250-4.

2. Roberts KE, McElroy JJ, Wong WP, et al. BMPR2 mutations in pul-
monary arterial hypertension with congenital heart disease. Eur Respir
J 2004;24:371-4.

3. Galambos C, Minic AD, Bush D, et al. Increased lung expression of
anti-angiogenic factors in Down syndrome: potential role in abnormal
lung vascular growth and the risk for pulmonary hypertension.
PlosOne 2016;11:e0159005. 

UN CASO DI ITTERO NEONATALE NON RESPONSIVO A
FOTOTERAPIA
G. Regiroli, B.L. Crippa, V. Cortesi, E. Di Francesco, G. Araimo,
L. Colombo, S. Ghirardello, F. Mosca
U.O. di Neonatologia e T.I.N., Fondazione I.R.C.C.S. Ca’ Granda
Ospedale Maggiore Policlinico, Università di Milano, Milano,
Italy

J.A. nasce a termine da gravidanza normodecorsa, buon adatta-
mento alla vita neonatale e peso adeguato all’età ges- tazionale.
Per riscontro di ittero in seconda giornata di vita (bilirubinemia
16,9 mg/dL) inizia fototerapia (FT), con scarsa risposta per 48 ore
(valore massimo 17,7 mg/dL). Il test di Coombs (TDC) da funicolo
risulta negativo, pertanto si eseguono accertamenti diagnostici per
indagare cause di emolisi non immune. Gli esami mostrano anemia
(emoglobina_Hb: 8,2 g/dL), reticolociti 3%, striscio periferico con
emazie frammentate, aptoglobina <20 mg/dL, attività degli enzimi
glucosio-6-fosfodeidrogenasi e piruvato chinasi nella norma.
L’ecografia addominale non evidenzia emorragia surrenalica. Ci si
orienta verso un’anemia emolitica da causa strutturale del globulo
rosso. Il rapporto tra la concentrazione corpuscolare media dell’Hb
(MCHC) e il volume corpuscolare medio (MCV) di 0,39 supporta
infatti l’ipotesi di sferocitosi ereditaria (SE). Solo dopo alcuni gior-
ni emerge all’approfondimento dell’anamnesi familiare la presen-
za di una cugina materna splenectomizzata per anemia emolitica
non specificata. Il neonato riceve una trasfusione di emazie con-
centrate e viene dimesso a 14 giorni di vita con valori di bilirubina
e Hb nella norma. La diagnosi di SE viene successivamente con-
fermata con citofluorimetria con eosin 5-maleimide (EMA flow).

Discussione
La SE è una malattia eterogenea dovuta alla carenza di proteine
strutturali del globulo rosso con incidenza 1/1000-2000 nati vivi, a
trasmissione autosomica dominante o recessiva. Lo spettro clinico
nel periodo perinatale varia dall’idrope fetale per anemia grave al
neonato asintomatico. Una tempestiva diagnosi neonatale è neces-
saria per la riduzione degli eventi avversi associati, come il kernit-
tero. La triade clinica: anemia, ittero e splenomegalia, riscontrata
comunemente nei bambini, è rara nei neonati. Più della metà di que-
sti non presenta anemia nella prima settimana di vita e la splenome-
galia è sporadica. L’ittero, condizione sostenuta da svariate cause
nel neonato, pur di entità lieve-moderata, è la manifestazione più
comune. È importante sospettare la SE in caso di ittero non respon-
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sivo a FT, con TDC negativo e con un rapporto MCHC/MCV
>0,35, eseguendo fin da subito un’anamnesi accurata.1

Bibliografia

1. Christensen RD, Yaish HM, Gallagher PG. A pediatrician’s practical
guide to diagnosing and treating hereditary spherocytosis in neonates.
Pediatrics 2015;135:1107-14.

COARTAZIONE ISTMICA DELL’AORTA ED INFEZIONE
CONGENITA DA CITOMEGALOVIRUS
R. Rovelli,1 I. Gotuzzo,2 V.B. Biffi,1 M. Bove,1 P. Corsin,1
G.M. Tronconi,1 G. Garbetta,1 M. Frittoli,1 L. Lorioli,1 C. Bonura,1
A. Poloniato,1 G. Barera1

1U.O. di Neonatologia e Patologia Neonatale, Istituto Scientifico
San Raffaele, Milano; 2Libera Università Vita-Salute San Raffaele,
Milano, Italy

Introduzione
La coartazione aortica è un difetto cardiaco congenito a probabile
carattere genetico, caratterizzato da uno spettro di restringimenti
del lume aortico di differente grado di severità. La diagnosi pre-
natale si avvale dell’esame ultrasonografico 2D e 3D, con evidenza
di discrepanza dimensionale delle strutture sinistre del cuore
rispetto alle destre. Nei casi dubbi la risonanza magnetica fetale
può essere utile nell’inquadramento diagnostico.

Caso Clinico
M. nasce alla 38 s.g. da taglio cesareo in gravidanza complicata da
riscontro all’ecografia fetale e RM di prevalenza del ventricolo
destro e dell’arteria polmonare con sospetto di coartazione aortica.
Venivano inoltre segnalati aspetto assottigliato del parenchima
cerebrale ed aumento dimensionale dei ventricoli laterali. Il quadro
malformativo cardiaco rilevato in epoca fetale è stato confermato
all’imaging. In particolare, è stata documentata la presenza di
ampio difetto interventricolare muscolare con shunt bidirezionale
e difetto interventricolare muscolare apicale, severa dilatazione
delle sezioni destre con conservata cinesi, e persistenza di elevate
pressioni nel circolo polmonare. Si osservava riduzione di calibro
dell’istmo aortico in assenza di franca coartazione, dotto arterioso
pervio con shunt bidirezionale e setto interatriale multifenestrato. I
parametri cardio-respiratori si sono mantenuti adeguati, sino
all’improvviso peggioramento in VII giornata con comparsa di dif-
ferenziale pressorio tra arti superiori ed arti inferiori e difficoltà
alla suzione. L’ecocardiogramma di controllo evidenziava una
riduzione della funzione contrattile globale del ventricolo sinistro,
con conseguente trasferimento presso centro cardiologico di riferi-
mento, dove veniva sottoposta ad intervento di coartectomia aorti-
ca ed anastomosi termino-terminale, bendaggio dell’arteria polmo-
nare, legatura e sezione di arteria succlavia destra lusoria.  In rela-
zione al riscontro fetale è stato eseguito imaging cerebrale, che ha
evidenziato aspetto di polimicrogiria, ed indagini sierologiche che
hanno confermato il sospetto di infezione congenita da
Citomegalovirus. È stata quindi intrapresa terapia con
Valganciclovir. Ad oggi, i dati della letteratura disponibili non
depongono per un’associazione tra il quadro di coartazione e l’in-
fezione congenita da CMV.

Conclusioni
La prognosi post-natale è variabile e dipende dal grado di ostruzio-
ne, dallo stato del dotto arterioso e dalla presenza di lesioni asso-
ciate. L’approccio terapeutico prevede la correzione della coarta-
zione il prima possibile. Nei neonati criticamente instabili può
essere considerata l’angioplastica con catetere a palloncino pallia-
tiva, mentre la correzione chirurgica è consigliata solo a paziente
stabile. Il caso presentato evidenzia la difficoltà di gestione della
paziente in modo multidisciplinare, con l’obbiettivo di ottimizzare
l’outcome cardiologico in relazione alla necessità di un trattamento
tempestivo dell’infezione congenita da CMV.

DISIDRATAZIONE IPONATREMIA IN NEONATO CON
INFEZIONE DELLE VIE URINARIE:
DESCRIZIONE DI UN CASO
M.L. Ruzza, P. Vaglia, T. Vivaldo, A.F. Podestà
U.O.C. di Neonatologia e Pediatria, A.S.S.T. Santi Paolo e Carlo
di Milano, Milano, Italy

Introduzione
I lattanti con infezione delle vie urinarie ed uropatia ostruttiva con-
genita possono manifestare disidratazione con iponatremia, iperka-
liemia ed acidosi metabolica secondaria alla resistenza del tubulo
renale all’aldosterone (pseudoipoaldosteronismo). Riportiamo un
caso di pseudoipoaldosteronismo transitorio (TPHA) in neonato
con infezione delle vie urinarie ed idroureteronefrosi monolaterale. 

Caso Clinico
C.F. maschio giunge alla nostra osservazione a 12 giorni di vita per
vomito, disidratazione e calo ponderale. Gli esami ematochimici
evidenziano incremento degli indici di flogosi, uno stato di acidosi
metabolica con disidratazione iponatriemica-iperkaliemica. Per la
presenza di leucocituria al sedimento urinario viene eseguita uro-
coltura risultata positiva per E. coli. All’ecografia renale riscontro
di idroureteronefrosi sinistra con segni di sofferenza parenchimale.
Nel sospetto di TPHA è stato eseguito dosaggio di aldosterone e
attività reninica plasmatici che, essendo risultati elevati, hanno
confermato la diagnosi. Dopo trattamento antibiotico ed infusione
idrosalina con concentrazioni di NaCl adeguate per correzione
della natremia, si è assistito alla progressiva normalizzazione degli
esami di laboratorio ed alla ripresa ponderale. La supplementazio-
ne con NaCl per via orale è stata necessaria fino alla correzione
chirurgica del megauretere ostruttivo. 

Conclusioni
Nelle disidratazioni iponatremiche lo pseudoipoaldosteronismo
transitorio deve essere posto in diagnosi differenziale con la sin-
drome da perdita di sali. Esami di semplice e rapida esecuzione
come l’esame urine, l’urinocoltura e l’ecografia dell’apparato uri-
nario, sono fondamentali per orientare la diagnosi evitando cosi
ulteriori ed inutili accertamenti.

REGOLARE EMISSIONE DI MECONIO IN SEVERA
MALFORMAZIONE ANORETTALE CONGENITA:
DESCRIZIONE DI UN CASO CLINICO
M.L. Ruzza,1 M. Gibelli,1 S. Argirò,1 D. Perilli,2 C. Zamana,2
A.F. Podestà1

1U.O.C. di Neonatologia e Pediatria, A.S.S.T. Santi Paolo e Carlo
di Milano, Milano; 2U.O.S. di Chirurgia Pediatrica, A.S.S.T. Santi
Paolo e Carlo di Milano, Milano, Italy

Introduzione
L’integrità anatomo-funzionale della porzione anorettale è la con-
dizione indispensabile per la corretta emissione di meconio in
epoca neonatale e di feci nelle epoche successive. Le malformazio-
ni anorettali (MAR) congenite si sviluppano tra la VI-X settimana
gestazionale e possono essere associate ad anomalie dell’apparato
genito-urinario, della colonna vertebrale, del sistema nervoso peri-
ferico midollare, raramente dell’apparato digerente.

Caso Clinico
Nato a termine da parto eutocico in gravidanza normodecorsa,
buon adattamento post-natale. Regolare emissione di meconio sia
per tempistica che per caratteristiche, successivamente evacuazio-
ni con feci da latte materno dopo ogni poppata al seno. Nella prima
settimana di vita allattamento al seno esclusivo con alvo aperto alle
feci ed ai gas. Per il riscontro di rilevante calo ponderale da ipoga-
lattia materna, viene prescritta integrazione con latte adattato.
Dopo cinque giorni il piccolo viene portato in pronto soccorso per
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stipsi ostinata e sporadici vomiti alimentari. All’esame obiettivo:
addome disteso ma trattabile, ano in sede regolare di normale strut-
tura. Viene posizionato sondino con impossibilità a risalire nel
retto. Nel sospetto di ostruzione rettale viene visitato dal Chirurgo
che riesce ad eseguire esplorazione anale ma non il sondaggio ret-
tale. Nel sospetto di subocclusione viene eseguita radiografia
dell’addome che presenta normale meteorismo colico, assenza di
livelli idroaerei, ingombro fecale nel sigma-retto; al clisma con
Gastrografin (spinto con siringa) evidenza di sospetta stenosi retta-
le. Il piccolo viene inviato presso la Clinica Chirurgica Pediatrica
dove viene confermato il sospetto diagnostico e viene posta indi-
cazione per colonstomia, che manterrà per circa sei mesi, succes-
sivo intervento di ricanalizzazione anale definitiva.

Conclusioni
La stenosi rettale neonatale è una rara malformazione congenita
spesso associata ad ano anteriorizzato. Una normale struttura anale
ed una regolare emissione di meconio non sempre garantiscono
l’esclusione di malformazioni ano-rettali congenite anche gravi.
Infatti nel nostro caso la sintomatologia occlusiva è comparsa solo
dopo l’introduzione di latte adattato che, rendendo le feci più soli-
de, ne ha permesso la diagnosi.

PEMFIGO GESTAZIONALE E OUTCOME NEONATALE: UN
UNICO RESPONSABILE
G.M. Tronconi, A. Poloniato, R. Rovelli, G. Garbetta, V.B. Biffi,
M. Bove, P. Corsin, M. Frittoli, L. Lorioli, G. Cassano, G. Barera
U.O. di Neonatologia e Patologia Neonatale, Istituto Scientifico
San Raffaele, Milano, Italy

Introduzione
Il pemfigo gestazionale (PG) è una rara (1/50.000 gravidanze)
patologia autoimmune determinata da anticorpi di classe IgG anti
BP180 (antigene del pemfigo bolloso da 180 KDal o collagene
XVII), una proteina transmembrana del complesso emidesmoso-
mico che media l’adesione tra i cheratinociti e la membrana basale.
Il rischio di aborto, parto prematuro (16-34%) e compromissione
della crescita fetale (34%) associati al PG derivano da un mecca-
nismo di cross-reattività anticorpale verso il medesimo antigene
espresso a livello placentare. Nel 5-10% il passaggio transplacen-
tare degli anticorpi materni può determinare la comparsa nel neo-
nato di un eritema orticarioide eventualmente seguito da lesioni
bollose a risoluzione in media in 15 giorni (2 giorni-10 settimane).

Caso Clinico
B.B., nasce macrosoma (2125 g, 91° p.le sec INeS), alla 32+3 SG
da taglio cesareo per tracciato fetale non rassicurante dopo gravi-
danza complicata a partire dalla 28+2 SG dalla comparsa all’addo-
me e agli arti di lesioni cutanee bollose pruriginose istologicamen-
te compatibili con pemfigoide gestazionale trattate con terapia cor-
tisonica sistemica (metilprednisolone), antistaminica (anti-H1),
antibiotica (macrolide) e immunosoppressiva (azatioprina) in con-
siderazione della severità clinica. Apgar 9/10. Anamnesi familiare
e remota muta per patologie autoimmuni. Alla nascita la neonata
ha necessitato di minima supplementazione di ossigeno in culla
(FIO2 massima 0,3) proseguita per la 1° giornata di vita. In quarta
giornata di vita comparsa di lesioni cutanee microvescicolari in
sede addominale e al volto con esclusione delle mucose. Non
documentate ulteriori anomalie cliniche ed agli esami ematochimi-
ci generali. In considerazione del numero esiguo di vescicole, su
indicazione dermatologica, si impostava terapia locale con acido
fusidico+idrocortisone acetato. Si assisteva a progressiva riduzio-
ne con scomparsa delle lesioni a partire dalla dodicesima giornata
di vita. Il dosaggio degli anticorpi anti BP180 mediante tecnica
ELISA ha rivelato una positività sia nella madre (162,46 U/mL,
v.n.≤15), sia nella neonata (79 U/mL). La determinazione degli
anticorpi anti BP230 e anti desmogleina (Dsg1 e Dsg3), è risultata
rispettivamente positiva unicamente nella madre (27,76 U/mL) e

negativa. All’esame istologico placentare riscontro di villi coriali
con lieve danno ischemico con aree congeste pre-infartuali e aspet-
ti ipo-maturativi. Si assisteva a successiva risoluzione del quadro
dermatologico materno nell’arco di circa un mese.

Conclusioni
Un attento monitoraggio ostetrico delle donne con PG è indicato in
considerazione dei possibili outcome neonatali avversi determinati
da un verosimile meccanismo di insufficienza placentare da
autoanticorpi diretti contro l’antigene BP180. La comparsa di
lesioni pemfigo-like nel neonato di madre affetta da PG è general-
mente rara, transitoria con risoluzione spontanea o mediante l’uti-
lizzo di steroide topico.

LA SALUTE NEONATALE NEL MONDO: COME LA
NEONATOLOGIA OSPEDALIERA ITALIANA PUÒ
CONTRIBUIRE A RAGGIUNGERE IL MILLENNIUM
DEVELOPMENT GOAL 4, RIDUZIONE DELLA MORTALITÀ
INFANTILE NEL MONDO
M. Usuelli,1 G.P. Chiaffoni,2 F. Schumacher,3 B. Ficial,4
S. Perniciaro,5 G. Calciolari,6 R. Magaldi,7 P.E. Villani,8
B. Perrone,9 F. Uxa,10 S. Zani,11 B. Tomasini11

1U.O. di Neonatologia, I.R.C.C.S. Policlinico di Milano, Milano;
2U.O. di Pediatria, Ospedale di Conegliano e Vittorio Veneto,
Conegliano; 3U.O. di Onco-Ematologia Pediatrica, Ospedale dei
Bambini, Brescia; 4U.O. di Patologia e T.I.N., A.O. Universitaria
Integrata, Verona; 5U.O. di Neonatologia e T.I.N., Ospedale dei
Bambini “V. Buzzi”, Milano; 6ZEROPIÙ-Medicina per lo sviluppo
ONLUS, Varese; 7U.O. di Neonatologia e T.I.N., Ospedali Riuniti
A.O.U. di Foggia; 8U.O.C. di Pediatria Generale e d’Urgenza,
A.O. Universitaria di Parma, Parma; 9S.O.D. di Neonatologia e
T.I.N., A.O.U. Ospedali Riuniti di Ancona, Ancona; 10WHO
Collaborating Center, I.R.C.C.S. Burlo Garofolo, Trieste;
11U.O. di T.I.N., U.O.C. A.O. Universitaria Senese, Siena, Italy

Premessa
Su 100 bambini che muoiono nel mondo, 44 muoiono nei primi 28
gg, il 50% in ospedale, il 99% in paesi poveri (LIC).1 Cooperare in
grandi ospedali LIC è difficile per le ONG generaliste ed è fuori
dal mandato di UNICEF e WHO. Il neonatologo motivato alla coo-
perazione, se riesce ad essere coinvolto nei pochi progetti esistenti,
e chiede aspettativa, lo fa contro l’interesse di reparto e AO, poco
inclini a concedere aspettative. Ciò non produce sinergie né valore
aggiunto.

Metodi
Il documento triennale di programmazione e indirizzo della agen-
zia italiana cooperazione allo sviluppo (MAECI) 2015-2017, ha
come priorità la attenzione in favore della salute materno-infanti-
le, e la formazione del personale sanitario, con l’obiettivo di
rafforzare i sistemi sanitari e l’accesso universale alla salute. Si
vuole raggiungere un efficiente coordinamento tra i ministeri
Esteri e Salute per produrre maggiore efficacia di cooperazione e
una migliore coerenza della proiezione internazionale del sistema
sanitario italiano. Infine si auspica un forte rilancio di gemellaggi
tra enti equivalenti nei paesi partner, ad elevato contenuto tecnico,
tecnologico e scientifico. Il GDS SIN di Cure del neonato in LIC
propone a MAECI una strategia di intervento triennale in grandi
reparti di neonatologia in LIC, in paesi prioritari per MAECI, con
collaborazioni tra ONG italiane presenti sul territorio, AO-reparti
di neonatologia italiani ed ospedali materno infantili in LIC. Il
metodo prevede invio di team sanitari a rotazione semestrale, con
continuità (1 neonatologo, 1 infermiere, 1 medico specializzando),
per offrire assistenza tecnica continuativa al letto del paziente, con
lo staff locale, contribuendo al management clinico dei pazienti e
al training on the job dello staff nazionale, finalizzato a migliorare
l’assistenza neonatale e la diffusione di principi di comprehensive
cost-effective neonatal care.
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Conclusioni
I budget copriranno, tra l’altro, gli stipendi del personale in missio-
ne, permettendo alle AO risparmi da investire in contratti a tempo
determinato per nuovi medici e infermieri che sostituiranno i col-
leghi in missione: la AO partecipa al progetto senza spese aggiun-
tive né riduzioni di organico dei reparti in Italia.
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INFARTO CEREBRALE COME CAUSA DI CONVULSIONI
NEONATALI PRECOCI
G. Vellani, F.P. Fusco, M. Zanzucchi, I. Lombardo, E. Agazzani,
F. Bissolo, P. Mussini, G. Calzetti, V. Fasolato
U.O di T.I.N. e Neonatologia, Ospedale Carlo Poma Mantova,
Azienda Socio Sanitaria Territoriale di Mantova, Mantova, Italy

PB, secondogenita nata a 40,2 EG da parto eutocico. Gravidanza
fisiologica, segnalato unicamente in anamnesi episodio comiziale
isolato trattato con levetiracetam fino a un anno prima del parto.
Sierologia materna non significativa. Alla nascita buon adattamen-
to alla vita extrauterina. Apgar 9-10. Peso 2800 g (3-10°p). In
seconda giornata di vita comparsa di clonie subentranti all’arto
superiore e inferiore di sinistra, con corrispettivo elettrico al CFM.
Veniva eseguito bolo di fenobarbitale 20 mg/kg seguito da ulteriori
due boli da 10 mg/kg per la persistenza di anomalie elettriche a
destra. Dopo breve intervallo libero, ripresa della sintomatologia
clinica con clonie alla mano sinistra accompagnate a desaturazione
e associate a crisi elettriche prolungate sia al CFM ed EEG per cui
veniva associato in terapia midazolam in infusione continua fino a
0,4 mg/kg/h. L’ecografia cerebrale evidenziava un’area iperecoge-
na in sede parieto-occipitale destra di probabile origine ischemica.

La RMN encefalo eseguita in 3ª giornata di vita ha confermato il
sospetto ecografico documentando la presenza di infarto cerebrale
a carico dell’arteria cerebrale media destra. La terapia con midazo-
lam è stata progressivamente ridotta fino a sospensione in 8ª gior-
nata ed è stata proseguita terapia con fenobarbital, tutt’ora in corso.
Durante la degenza nel corso delle crisi comiziali con sintomatolo-
gia respiratoria B ha necessitato di assistenza respiratoria non inva-
siva con pressione positiva continua e ossigenoterapia. L’infarto
cerebrale perinatale non è una condizione rara ed interessando
circa 1:2000-4000 nati vivi rappresenta la seconda causa di con-
vulsioni neonatali dopo l’encefalopatia ipossico-ischemica. Il ter-
ritorio più frequentemente colpito (80% dei casi circa) è quello
dell’arteria cerebrale media o uno dei suoi rami con l’emisfero
sinistro interessato tre volte di più rispetto al destro, come nel
nostro caso. L’ecografia prenatale può riconoscere l’infarto fetale
ma è l’ecografia transfontanellare che pone il sospetto di infarto
neonatale o perinatale. La RMN rimane comunque l’indagine di
scelta per la diagnosi. Le crisi sono quasi sempre focali e con-
gruenti con la sede della lesione e si controllano abbastanza facil-
mente con la terapia antiepilettica. Deficit neurologici ed epilessia
persistono fino al 75% dei neonati che sopravvivono a un infarto
perinatale, disturbi cognitivi, del linguaggio e della vista hanno
ciascuno un’incidenza che va dal 20 al 60%. Il miglioramento delle
tecniche di neuroimaging ha permesso di correlare le dimensioni e
la sede della lesione con la prognosi nell’infarto arterioso selettivo.
Fortunatamente la plasticità dell’encefalo, che non ha ancora ter-
minato il suo sviluppo, e il precoce tempo di insorgenza potrebbero
determinare una buona prognosi.1,2
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