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Rassegna

Diagnosi e trattamento della polmonite in pediatria

La polmonite è un’infezione frequente potenzialmente fatale nel bambino. Nelle infezioni acquisite in comu-
nità, Streptococcus pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae ed i virus respiratori sono i patogeni più frequenti.
La tachipnea ed i rantoli sono reperti suggestivi ma non sufficientemente sensibili e solo un radiogramma del
torace può confermare la diagnosi. Il trattamento antibiotico varia in rapporto ai patogeni e, in regime ambu-
latoriale, i macrolidi devono essere considerati i farmaci di scelta. Nei pazienti ospedalizzati, sulla base del
quadro clinico e della gravità della malattia, devono essere presi in considerazione l’amoxiclavulanico o le
cefalosporine di terza generazione, associate ai macrolidi. Il recupero è generalmente rapido e, in assenza di
complicazioni, ulteriori indagini radiografiche e controlli clinici non sono necessari.

Diagnosis and treatment of pneumonia in children

Summary
Pneumonia is a common and potentially fatal infection among children. Streptococcus pneumoniae, Mycopla-
sma pneumoniae and respiratory viruses are the most frequent pathogens found in community acquired infec-
tions. Tachypnea and rales are indicative but not sufficiently sensitive findings, and only a chest x-ray can
confirm the diagnosis. Antibiotic treatment varies according to the pathogen, and macrolides are considered
the first-line drugs for outpatients. In the case of hospital patients, amoxicillin/clavulanic acid or third-genera-
tion cephalosporins may be taken into consideration together with macrolides according to the clinical condi-
tions and severity of the disease. Recovery is generally rapid and, if there are no complications, follow-up X-ray
investigations and check-ups are unnecessary.

Principi N. Diagnosis and treatment of pneumonia in children. Trends Med 2003; 3(2):83-94.
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In era pre-antibiotica le pol-
moniti di comunità (CAP)

rappresentavano una delle più
comuni cause di morte in età pe-
diatrica, sia nei Paesi a maggio-
re sviluppo economico sia nel
Terzo Mondo. Ai nostri giorni,
la disponibilità di molti antibio-
tici capaci di eradicare presso-
ché tutti i batteri responsabili di
queste malattie ha fortemente ri-
dimensionato, almeno nei Paesi
industrializzati, l’insieme dei
problemi ad esse connessi, co-
sicché, là dove il Sistema Sani-
tario assicura le cure migliori, il
rischio di morte è oggi limitato
quasi esclusivamente ai casi che
si realizzano in bambini già sof-
ferenti per patologie concomi-
tanti: cardiopatici, soggetti con
importanti alterazioni metabo-
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liche, cerebropatici, pazienti con
significative alterazioni anatomi-
che e funzionali dell’albero re-
spiratorio, immunodepressi1-3.
Una prognosi fortemente nega-
tiva per le CAP che colpiscono
il soggetto altrimenti sano è, tut-
tavia, ancora presente nei Paesi
in via di sviluppo, ove le ristret-
tezze economiche limitano la
possibilità di prescrivere gli an-
tibiotici più efficaci e più sicuri.
Malgrado la riduzione del ri-
schio di morte, le CAP restano,
anche nei Paesi industrializzati,
un problema clinico importan-
te perché la loro elevata frequen-
za, rimasta sostanzialmente im-
mutata nel tempo, comporta per
migliaia di famiglie ed il Sistema
Sanitario grande impegno eco-
nomico e sociale. La polmonite
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dei soggetti di età pediatrica re-
sta, infatti, ancora oggi, la più
importante malattia respiratoria
infantile in tutto il mondo, indi-
pendentemente dalla razza e dal
livello socioeconomico, e si as-
socia ad elevati costi gestionali
conseguenti, soprattutto, all’ele-
vata frequenza di ospedalizza-
zione: in Europa il 50% dei
bambini con questa patologia è
soggetto a ricovero.
Per una buona prognosi, sostan-
zialmente legata al corretto uti-
lizzo degli antibiotici, è fonda-
mentale una diagnosi precisa ed
un intervento terapeutico cor-
retto e tempestivo. Tuttavia, ri-
spetto all’adulto ed all’anziano,
per i quali egualmente valgono i
concetti sopra esposti, in pedia-
tria sia il problema diagnostico
che quello terapeutico appaio-
no più complessi4-6. Le difficol-
tà di collaborazione del bambi-
no rendono infatti particolar-
mente arduo ottenere dati clini-
ci e di laboratorio utili alla for-
mulazione di una diagnosi com-
pleta e precisa, mentre la varia-
bilità eziologica della patologia
respiratoria pediatrica costitui-
sce un indiscutibile ostacolo nel-
la definizione della terapia otti-
male.

Problemi diagnostici

Sul piano pratico il primo pro-
blema diagnostico che si presen-
ta al pediatra di fronte ad un
bambino che ha febbre, tossisce
e respira con una certa difficol-
tà, è quello di differenziare la
polmonite dalla restante patolo-
gia delle basse vie aeree. Ciò è
ovviamente facile nei casi nei
quali l’interessamento del paren-
chima polmonare è molto im-
portante perché, anche nel lat-
tante o nel bambino della prima
infanzia, l’obiettività toracica è
così eclatante da essere facil-
mente evidenziata anche dai

medici meno esperti. Le proble-
matiche più rilevanti sorgono
per i casi più lievi ed in quelli
iniziali, nei quali la diagnostica
differenziale tra le forme che
hanno interessato il polmone e
quelle che sono limitate alla tra-
chea o ai bronchi non è sempre
agevole. E’ questo un punto cri-
tico dell’approccio al bambino
con patologia delle basse vie ae-
ree perché le forme bronchiali
sono in oltre il 60% dei casi do-
vute a virus, mentre le polmo-
niti sono più spesso di eziologia
batterica. Ciò impone un diver-
so approccio terapeutico, con la
scelta di antibiotici ad hoc per le
polmoniti e con un atteggiamen-
to di attesa per le tracheiti e le
bronchiti. Una possibile soluzio-
ne è quella di eseguire una ra-
diografia del torace, ma è facil-
mente comprensibile come una
scelta di questo genere, se siste-
matica, porterebbe ogni bambi-
no ad un’esagerata esposizione
alle radiazioni, considerato che
ciascuno di essi va incontro, nel-
l’arco dei primi 6-7 anni di vita,
a ripetuti episodi, prevalente-
mente bronchitici, di infezione
respiratoria bassa. Inoltre, nella
pratica quotidiana il ricorso alla
radiografia non è sempre agevo-
le per le difficoltà organizzative
legate alla necessità di trasferire
il bambino dal domicilio alla ra-
diologia e per i costi di gestione
della malattia, inevitabilmente
innalzati dall’utilizzo di questo
mezzo diagnostico. L’esecuzio-
ne della radiografia del torace
resta, quindi, limitata ai casi con
elevata probabilità di grave in-
teressamento polmonare e a
quelli per i quali è già prevedibi-
le il ricovero e che, quindi, in
ogni caso dovrebbero essere tra-
sferiti nel nosocomio più vici-
no. In presenza di forme più lie-
vi, il modo più semplice ed at-
tendibile per differenziare i casi
con patologia polmonare da

quelli con semplice interessa-
mento bronchiale è quello di
valutare la frequenza respirato-
ria, ricordando che questa si ele-
va in modo sensibile solo quan-
do il polmone è leso5-7. Natural-
mente la valutazione va fatta con
il piccolo paziente tranquillo e a
riposo, senza dimenticare che
nelle prime epoche di vita i va-
lori sono più elevati che nelle età
successive e che la febbre pro-
voca un innalzamento di circa
10 atti al minuto per ogni grado
di ipertermia. In pratica, quin-
di, si considerano fortemente
sospetti di interessamento pol-
monare i casi nei quali la fre-
quenza respiratoria è superiore
ai 60 atti al minuto nei bambini
di età inferiore ai 2 mesi, a 50
atti in quelli di età compresa tra
i 2 mesi e l’anno e a 40 atti in
quelli più grandi1-3.

Quale terapia?

Dopo avere posto diagnosi di
polmonite, il passo successivo è
quello di impostare la terapia. In
teoria, le forme virali non do-
vrebbero essere trattate a meno
che non esista una sovrainfezio-
ne batterica, mentre quelle do-
vute primitivamente a batteri
dovrebbero ricevere l’antibioti-
co di scelta per il patogeno in
causa. La differenziazione dei
casi batterici da quelli virali o
misti non è, tuttavia, affatto fa-
cile e, in pratica, è possibile solo
in un numero di casi estrema-
mente ridotto. Ciò deriva dal
fatto che non vi sono elementi
clinici caratteristici e che neppu-
re i dati di laboratorio, quelli
microbiologici e quelli radiolo-
gici sono dirimenti7-19.
Gli indici infiammatori, infatti,
si modificano sempre e, anche
se possono risultare più elevati
nei casi batterici, spesso rientra-
no in un intervallo patologico
così ampio e comune alle varie
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eziologie che non è possibile
ottenere da essi informazioni
precise. Infatti, se un agente vi-
rale è in grado di causare un’in-
fezione di tipo invasivo (come
ad esempio possono fare ade-
novirus e virus influenzali), la
risposta dell’ospite è massiva e
assomiglia a quella presente nelle
infezioni invasive di tipo batte-
rico. Allo stesso modo, le infe-
zioni batteriche limitate alla
mucosa assomigliano alle infe-
zioni virali di lieve entità per
quanto riguarda segni, sintomi
e valori degli indici infiammato-
ri.
Per quanto riguarda i riscontri
microbiologici, questi sono da
un lato difficili da ottenere nel
bambino che non offre la colla-
borazione necessaria alla raccol-
ta corretta del campione, dall’al-
tro condizionati dalla disponibi-
lità di un laboratorio sufficien-
temente attrezzato e capace di
dare risposte in tempi ragione-
volmente brevi. La raccolta del-
l’espettorato, infatti, è molto
problematica nel bambino di età
inferiore agli 8 anni, anche dopo
stimolazione con soluzione sa-
lina ipertonica e, in ogni caso, il
rischio di contaminazione con
la saliva è elevato. La flora bat-

campioni di siero (uno preleva-
to in fase acuta e uno a distanza
di almeno 3-4 settimane dal-
l’esordio della malattia) per ave-
re dati adeguati. Esistono anche
tecniche invasive di accertamen-
to eziologico:
• broncoscopia con lavaggio

broncoalveolare
• aspirazione transtracheale
• puntura polmonare transcuta-

nea con aspirazione;
queste metodiche, però, consi-
derata l’invasività, vanno utiliz-
zate solo in soggetti ricoverati
per forme estremamente gravi
o complicative di patologie pre-
esistenti e non sono eticamente
proponibili nel bambino sano
(tabella 1).
Le immagini radiologiche, inve-
ce, utili per la certezza diagno-
stica della presenza di polmoni-
te, sono di solito aspecifiche
nell’inquadramento eziologico
del processo in atto. La presen-
za di focolai che coinvolgono
contemporaneamente diversi
lobi o segmenti polmonari è
espressione unicamente dell’in-
vasività della forma infettiva e
dell’incapacità delle difese del-
l’organismo di arginarla. Così,
focolai di addensamento grandi
o multipli, specie quando ac-
compagnati da versamento pleu-
rico, indicano la gravità clinica
nel singolo caso e non l’agente
eziologico. Soprattutto da di-
menticare la vecchia suddivisio-
ne delle forme sostenute dai
batteri classici dalle forme soste-
nute dai cosiddetti atipici, virus
inclusi, sulla base della presen-
za, rispettivamente, di consoli-
damento lobare o sublobare e

Figura 1. Colonizzazione nasofaringea in bambini sani e con pol-
monite. (Adattata da Nohynek et al.25).

terica ritrovata nel tampone fa-
ringeo e nasale o nell’aspirato
nasofaringeo non rappresenta
con certezza quella presente
nelle vie aeree inferiori perché i
classici batteri respiratori re-
sponsabili di patologia polmo-
nare sono spesso “portati” a li-
vello delle vie aeree superiori dal
soggetto sano (figura 1)20-25.
Meno dubbio è, invece, il riscon-
tro di un virus patogeno nelle
secrezioni respiratorie, perché
non vi sono quasi mai portatori
sani di virus. In questo caso, tut-
tavia, il limite è rappresentato
dalla scarsa disponibilità di test
rapidi, attendibili e di facile ese-
cuzione o dalla necessità di do-
ver ricorrere per l’identificazio-
ne a metodiche di biologia mo-
lecolare complesse e costose.
Nel momento in cui vengono
eseguiti esami ematochimici,
l’emocoltura va sempre pratica-
ta, ma la positività non supera il
5-10% dei casi. La ricerca di una
risposta sierologia specifica ver-
so virus e batteri è utile soprat-
tutto a fini epidemiologici ma
non per un approccio terapeu-
tico immediato: infatti, nei co-
muni laboratori, la risposta vie-
ne fornita dopo parecchi giorni
e sono necessari, inoltre, due
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La diagnostica invasiva è
indicata in pediatria solo
per forme molto gravi o
complicate di patologie
pre-esistenti.
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di infiltrato reticolo-nodulare
interstiziale. Esistono ormai
numerosi dati che indicano che
tutti gli agenti infettivi possono
dare tutti i possibili quadri ra-
diologici e che nel singolo pa-
ziente non esiste la possibilità di
ascrivere un certo reperto radio-
grafico ad un ben preciso agen-
te etiologico25-30.
In pratica, quindi, un orienta-
mento pressoché sicuro si ha
solo in pochissimi casi, quando
tutte le variabili indirizzano alla
stessa conclusione e le informa-
zioni epidemiologiche suggeri-
scono come più probabile una
certa etiologia. Inoltre, un certo
orientamento è possibile quan-
do gli agenti teoricamente in
causa sono pochi e almeno uno
di essi tende sempre a causare
quadri clinico-radiologici molto
precisi (vedi oltre quanto riferi-
to alla terapia delle CAP nel

bambino di età compresa tra 4
settimane e 3 mesi).
La difficoltà di porre una preci-
sa diagnosi eziologica nelle CAP
in base ai parametri clinici e ai
comuni esami di laboratorio
spiega anche perché, nella pra-
tica quotidiana, il pediatra ten-
de ad usare gli antibiotici molto
più spesso di quanto vorrebbe
la reale frequenza delle forme
batteriche. E’ questo un atteg-
giamento precauzionale che, se
fa discutere i puristi, non può
essere criticato, soprattutto in
considerazione della gravità del-
la malattia e dei rischi connessi
al mancato trattamento. Impor-
tante è, però, che l’uso degli an-
tibiotici venga effettuato con
raziocinio, tenendo conto della
presumibile eziologia e delle
possibili resistenze, nel rispetto
degli schemi posologici codifi-
cati dagli esperti. A questo pro-

posito non si può non ricorda-
re che gli agenti batterici causa
di polmonite hanno importan-
za relativa se correlata all’età del
paziente (tabella 2).
In particolare, nel neonato e nel
lattante con meno di 4 mesi di
vita i principali patogeni in cau-
sa sono i bacilli enterici Gram-
negativi, streptococchi di grup-
po B e D, Staphilococcus aureus e
Chlamydia trachomatis; tra i 4 mesi
e i 4 anni il più importante agen-
te eziologico è Streptococcus pneu-
moniae, seguito da Haemophilus
influenzae e da Mycoplasma pneu-
moniae; dopo i 4 anni di età il
ruolo più rilevante è esercitato
da M. pneumoniae, seguito da S.
pneumoniae e da Chlamydia pneu-
moniae e da  H. influenzae. I limiti
temporali delle varie eziologie
non sono, tuttavia, così netti
come la schematizzazione ripor-
tata nella tabella 2 potrebbe far

Test Vantaggi Limiti

Emocoltura Di facile esecuzione Bassa sensibilità

Coltura dell’espettorato Di facile esecuzione Non accurato

Tampone nasofaringeo Di facile esecuzione Scarsa correlazione con
i dati polmonari

Aspirato bronchiale Alta sensibilita’ e specificità Alta invasività

Aspirato tracheale Alta sensibilita’ e specificità Alta invasivitaà

Lavaggio bronco alveolare Alta sensibilita’ e specificità Alta invasività

Tabella 1. Test microbiologici per la diagnosi etiologica di polmonite.

0-3 settimane 4 settimane – 3 mesi 4 mesi – 4 anni > 5 anni

S. pneumoniae + ++ ++++ ++

H. influenzae + + ++ ±

S. pyogenes — + + +

S. aureus ++ ++ + +

S. agalactiae +++ + - -

E. coli ++ + - -

M. pneumoniae - + ++ ++++

C. pneumoniae - + + ++

C. trachomatis ++ + - -

Anaerobi - - + +

++++ molto comune; +++ comune; ++ relativamente poco comune; + raro

Tabella 2. Principali batteri causa di CAP nel bambino in rapporto all’età.
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pensare. Segnalazioni recenti
sembrano, infatti, indicare che
M. pneumoniae e C. pneumoniae, un
tempo considerati esclusivi del
bambino più grande e dell’ado-
lescente, sono dimostrabili, in
un rilevante numero di casi, an-
che nel soggetto di età presco-
lare. Inoltre, negli ultimi anni
sono stati anche evidenziati pro-
blemi di resistenza che riguarda-
no rispettivamente H. influenzae
(resistenza ad amoxicillina) e S.
pneumoniae (resistenza alla peni-
cillina, ai macrolidi e a molti al-
tri antibiotici). La distribuzione
geografica delle resistenze, però,
non è uniforme: in Italia quella
di H. influenzae all’amoxicillina e
quella di S. pneumoniae alla peni-
cillina hanno dimensioni relati-
vamente contenute (figura 2 e
tabella 3), mentre è estremamen-
te frequente la resistenza di S.
pneumoniae ai macrolidi (figura
3)31-43.
Sulla base delle considerazioni
sopra riportate, ne deriva che le
raccomandazioni terapeutiche
devono essere poste principal-
mente in relazione all’età del
paziente e all’epidemiologia delle
sensibilità e/o resistenza delle
singole specie batteriche.

Soggetti di età inferiore ai
30 giorni

Il neonato, per il quale è più pro-
babile che l’etiologia della pol-

Figura 2. Resistenza di H. influenzae  all’amoxicillina in Italia. (Dati
da Osservatorio Epidemiologico Italiano, 2000).

Anno Intermedia Alta Progetto Bibliografia

1992 14,3 0 Alexander J. Chem, 1999

1995 9,2 0,8 Alexander J. Chem, 1999

1996 4,2 4,6 Alexander J. Chem, 1999

1997 10,3 4,0 OEI MDR, 2001

1998 8,9 3,8 OEI MDR, 2001

1999 6,1 4,1 OEI MDR, 2001

2000 10,0 4,5 SEMPRE; Protekt SIC, 2001; JAC, 2002

2001 6,2 5,0 SEMPRE SIC, 2001

2002 5,0 13,6 SEMPRE SIM, 2002

Tabella 3. Resistenza di S. pneumoniae (%) alla penicillina in Italia.

monite non sia stata acquisita in
comunità ma derivi direttamen-
te dalla madre, dalla sala parto o
dal nido, deve essere considera-
to come un soggetto immuno-
compromesso e merita un trat-
tamento aggressivo con antibio-
tici somministrati per via paren-
terale, indirizzati in prima bat-
tuta verso i cocchi Gram-posi-
tivi e i bacilli Gram-negativi.
Poiché la sensibilità dei germi
tipici dei primi mesi di vita non
è sostanzialmente mutata in que-
sti ultimi anni, la prescrizione
dell’associazione ampicillina-
gentamicina (o uno degli altri
aminoglicosidi), da tempo indi-
cata di scelta, resta la soluzione
migliore, con una cefalosporina
a largo spettro di seconda o ter-
za generazione come possibile
alternativa. In caso si decida di
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scegliere questa seconda possi-
bilità si deve, comunque, ricor-
dare che le cefalosporine non
coprono la Lysteria monocytogenes,
un patogeno non comune, ma
possibile, nel neonato, specie se
prematuro (tabella 4)44-47.

Bambini di età compresa
tra le 4 settimane e i 3
mesi

In questa fascia d’età, S. pneumo-
niae and C. trachomatis sono, in
ogni parte del mondo, i più im-
portanti patogeni responsabili di
CAP. Un ruolo significativo può
essere giocato anche da Bordetel-
la pertussis. Inoltre, va ricordato
che questi sono i soli bambini
per i quali la valutazione clini-
co-radiologica può essere utile
a definire l’etiologia della malat-
tia, orientando la prescrizione
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Figura 3. Evoluzione della resistenza di S. pneumoniae ai macrolidi
in Italia.

Tabella 4. Trattamento antibiotico della polmonite comunitaria del bambino.
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Gruppi di età

Dalla nascita a
3 settimane

Da 4 settimane a
3 mesi

Da 4 mesi a
4 anni

Da 5 a 15 anni

Principali batteri

Streptococchi di gruppo B,
Batteri enterici Gram-negativi,
Listeria monocytogenes

Streptococcus pneumoniae,
Chlamydia trachomatis,
Bordetella pertussis

Streptococcus pneumoniae,
Mycoplasma pneumoniae,
Haemophilus influenzae,
Chlamydia pneumoniae

Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydia pneumoniae,
Streptococcus pneumoniae

Antibiotici di scelta

Somministrare ampicillin e gentamicin (calcolare i
dosaggi in funzione dell’età gestazionale e/o del peso)

Se il paziente è senza febbre somministrare
eritromicina orale (30-40 mg/kg/die in 3-4 dosi per 10
giorni) o claritromicina orale (15 mg/kg/die in 2  dosi
per 10 gioni) o azitromicina (10 mg/kg/die in dose
singola per 3 giorni)*
Se il paziente è febbrile, somministrare amoxicillina
orale (90 mg/kg/die in 3 dosi) o, nei casi più gravi,
ampicillina i.v. (100-150 mg/kg/die in 3 dosi) o
cefotaxime i.v. (100-150 mg/kg/die in 3 dosi) o
ceftriaxone i.v. (100 mg/kg/die in dose singola)

Somministrare amoxicillin+acido clavulanico (70-90
mg/kg/die in 3 dosi) o, nei casi più gravi,
ampicillina+sulbactam i.v. (100-150 mg/kg/die in 3
dosi) o cefotaxime i.v. (100-150 mg/kg/die in 3 dosi) o
ceftriaxone i.v. (100 mg/kg/die in dose singola) Se
dopo 48-72 ore la terapia sembra fallire, somministra-
re  eritromicina (30-40 mg/kg/die in 3-4 dosi per 10
giorni) o claritromicina orale o parenterale (15 mg/kg/
die in 2 dosi per 10 giorni) o azitromicina orale (10
mg/kg/die in dose singola per 3 giorni)
Per le forme più gravi, somministrare una combinazio-
ne di un β-lattamico+ un macrolide

Somministrare eritromicina (30-40 mg/kg/die in 3-4
dosi per 10 giorni) o claritromicina (15 mg/kg/die in 2
dosi orale o parenterale per 10 giorni) o azitromicina
(10 mg/kg/die in dose singola per tre giorni); se la
terapia fallisce dopo 48-72 ore, o per le forme più
gravi, aggiungere i.v. ampicillina (100-150 mg/kg/die
in 3 dosi) o i.v. cefotaxime (100-150 mg/kg/die in 3
dosi) o i.v. ceftriaxone (100 mg/kg/die in dose singola)

degli antibiotici: se associata a
limitata o nulla elevazione della
temperatura corporea e a tosse
importante, la presenza di una
radiografia del torace che mo-
stri infiltrati interstiziali sugge-
risce l’etiologia da C. trachomatis
o B. pertussis e la prescrizione
antibiotica deve coprire entram-
bi questi agenti infettivi. I ma-
crolidi sono la sola classe di an-
tibiotici attiva contro questi pa-
togeni che può essere utilizzata
nel bambino cosicchè la prescri-
zione di uno di questi composti

*Nel lattante di età inferiore alle 6 settimane, la terapia con claritromicina o azitromicina è preferibile a quella con
eritromicina per la dimostrata correlazione fra quest’ultimo antibiotico e l’insorgenza di stenosi ipertrofica del piloro.
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è da molti anni considerata di
scelta in queste situazioni, tanto
più che entrambi questi batteri
non hanno sviluppato resisten-
ze. Al contrario, quando il qua-
dro clinico è più impegnativo e
la radiografia del torace mostra
infiltrati alveolari con o senza
versamento, è più probabile la
presenza di S. pneumoniae.  In
questo caso, considerando il
problema della possibile resi-
stenza di questo germe ai ma-
crolidi, la soluzione più logica è
quella di utilizzare un antibioti-
co beta-lattamico per via paren-
terale (tabella 4)48-59.

Bambini di età compresa
tra 4 mesi e 4 anni

Nei bambini tra i 4 mesi e i 4
anni di vita S. pneumoniae è il pa-
togeno più importante, anche se
i batteri atipici, soprattutto M.
pneumoniae, possono giocare un
ruolo di rilievo nella determina-
zione della CAP, specie se si con-
siderano i soggetti che apparten-
gono alla fascia di età più vicina
al limite superiore di questo
gruppo. Il peso di H. influenzae è
certamente inferiore a qualche
lustro fà, soprattutto se si con-
siderano i casi sostenuti dal tipo
B e le aree geografiche ove il
vaccino specifico è stato intro-
dotto da tempo e largamente
utilizzato. In ogni caso, poiché
le forme sostenute dai ceppi non
tipizzabili sono tuttora presen-
ti, questo patogeno va attenta-
mente considerato nella scelta
della terapia antibiotica, specie
se il paziente vive in una regio-
ne ove la prevalenza degli stipiti

betalattamasi produttori e, quin-
di, amoxicillino resistenti, è par-
ticolarmente elevata. La presen-
za tra i possibili patogeni sia di
batteri classici che di atipici, ren-
de la scelta della terapia antibio-
tica assai poco agevole. Fino alla
fine degli anni ’80 i macrolidi
potevano essere utilizzati in
monoterapia perché all’epoca
questi agenti infettivi erano sen-
sibili a tutti i composti apparte-
nenti a questa classe di antibio-
tici. L’emergenza di resistenza di
S. pneumoniae ai macrolidi ha reso
assai discutibile l’impiego di que-
sti farmaci in monoterapia. Da
un punto di vista teorico i ma-
crolidi potrebbero essere utiliz-
zati contro S. pneumoniae dichia-
rato in vitro resistente se la resi-
stenza è dovuta alla presenza del
gene mef  ed è, quindi, fenotipi-
camente codificata nel fenome-
no dell’efflusso. In questo caso,
infatti, le elevate concentrazio-
ni raggiunte da tutti i macrolidi
nei tessuti respiratori possono
egualmente consentire di supe-
rare le MIC dei patogeni infet-
tanti e di eradicare i germi pre-
senti nel focolaio infettivo (ta-
bella 5)60-72.
Tuttavia, poiché la definizione
del tipo di resistenza presente
nel singolo caso non è possibile
nella pratica clinica quotidiana,
in presenza di S. pneumoniae de-
finito in vitro resistente ai macro-
lidi la scelta di un antibiotico
diverso è obbligatoria. D’altra

parte, recenti segnalazioni sot-
tolineano che fallimenti della
terapia con macrolidi possono
presentarsi, pur se con frequen-
za assai inferiore a quella dei casi
sostenuti da germi con resisten-
za legata alla modificazione del
target ribosomiale, anche in casi
nei quali è dimostrata la presen-
za di S.pneumoniae con il gene mef.
Il superamento di questo pro-
blema può avvenire attraversi
due vie diverse. La prima, con-
sigliabile per i casi più gravi, è
quella di usare una terapia di
combinazione, associando un
macrolide, utile per gli atipici,
con un betalattamico parentera-
le, potenzialmente attivo sia su
S. pneumoniae sia su H. influenzae.
Il betalattamico deve essere be-
talattamasi-resistente e deve es-
sere somministrato ad un dosag-
gio utile a coprire gli stipiti pe-
nicillino-resistenti (per esempi,
amoxicillina più acido clavulani-
co, 100 mg/kg/die come amo-
xicillina, in 3 dosi). La se-
conda, raccomandabile nei casi
più lievi, è quella che prevede
l’impiego di un antibiotico be-
talattamico orale resistente alle
betalattamasi ad un dosaggio
presumibilmente efficace contro
ogni tipo di S. pneumoniae (per
esempio, amoxicillina più acido
clavulanico, 80-90 mg/kg/die
come amoxicillina, in 3 dosi) e
valutare la situazione dopo 48-
72 ore, aggiungendo un macro-
lide solo nel caso di decorso cli-

Eritromicina Claritromicina Azitromicina

ERM B
MIC 90 >32 >128 >32
RANGE 0,25 - >32 0,25 - >128 1 - >32

MEF E
MIC 90 8 4 8
RANGE 0,5 - >32 0,06 - 8 0,5 - >32

Tabella 5. MIC di vari macrolidi nei confronti di Streptococcus
pneumoniae in relazione al tipo di resistenza.

Le raccomandazioni tera-
peutiche devono fondarsi
sia sull’età del paziente sia
sulla conoscenza dei pat-
tern infettivi.
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nico non soddisfacente o si so-
spetti la possibile presenza dei
batteri atipici (tabella 4)44,49-53.

Bambini di età superiore
a 5 anni

In questo gruppo di bambini M.
pneumoniae e C. pneumoniae sono
i batteri principali anche se S.
pneumoniae gioca ancora un ruo-
lo etiologico significativo. Anche
se H. inflenzae non ha più parti-
colare rilievo, la terapia antibio-
tica deve ancora coprire sia un
atipico che i due atipici e deve
quindi di nuovo superare il pro-
blema della resistenza di S. pneu-
moniae ai macrolidi. Da qui il sug-
gerimento di mantenere lo stes-
so schema terapeutico visto per
i soggetti più giovani. Nei casi
più gravi, può essere prescritta
la terapia di combinazione com-
prendente un macrolide associa-
to all’ampicillina parenterale a
dosaggio elevato, mentre in
quelli più lievi, considerando che
il rischio della presenza degli ati-
pici è, in questa fascia d’età,
molto consistente, può essere
utile iniziare con un macrolide
orale, aggiungendo il betalatta-
mico, sempre per via orale,
dopo 48-72 ore, se la terapia
iniziale non sembra funzionare
(tabella 4).

Altri suggerimenti
terapeutici

E’ importante ricordare, inoltre,
che la maggior parte dei bambi-
ni immunocompetenti con CAP
può essere curata a domicilio
con antibiotici somministrabili
per via orale. E’ consigliato il ri-
covero solamente nei lattanti
con meno di 6 mesi di vita, nei
pazienti immunocompromessi,
in presenza di ipossiemia o di
insufficienza respiratoria, in
caso di incapacità ad alimentar-
si e a bere o in assenza di rispo-
sta ai trattamenti antibiotici per
via orale.

Sierotipo di S. pneumoniae N. di casi (%)

1 16 (31,4)

14 11 (21,6)

9V 6 (11,8)

4 4 (7,8)

6B 4 (7,8)

19F 4 (7,8)

18C 3 (5,9)

23F 2 (3,9)

5 1 (2,0)

Tabella 6. Sierotipi di S. pneumoniae responsabili di polmonite in
bambini di età compresa tra i 2 e i 5 anni. (Dati da Esposito S, et al.
200378).

Si ricorda, infine, l’utilità di una
terapia di supporto, che consi-
ste principalmente nel garantire
al bambino una buona idratazio-
ne e un’adeguata ossigenazione
con corretti valori di umidità. In
caso di iperpiressia è efficace il
paracetamolo come sintomati-
co. E’ del tutto inutile, invece,
l’uso di mucolitici ed espettoran-
ti ed è controindicato l’impiego
indiscriminato di sedativi della
tosse. Altrettanto inutile, o ad-
dirittura controindicato, almeno
in certi casi, è l’impiego della fi-
sioterapia.

Possibile impatto dei
vaccini coniugati sull’
epidemiologia e sul
trattamento della CAP
del bambino

Negli ultimi anni due vaccini
coniugati, capaci di influenzare
positivamente l’epidemiologia e
la terapia della CAP del bambi-
no, sono stati messi a disposi-
zione della classe medica. Il pri-
mo di questi, quello contro H.
influenzae tipo B è in uso da più
di 10 anni e, dove è stato utiliz-
zato per vaccinazioni di massa,
ha contribuito a ridurre in modo
significativo la patologia polmo-
nare dovuta a questo patogeno.
Tuttavia, poiché parte delle CAP
da H. influenzae sono dovute a

stipiti non tipizzabili, l’impor-
tanza di questo agente infettivo
resta abbastanza rilevante e le
caratteristiche della sua sensibi-
lità non possono essere dimen-
ticate, specie se ci si riferisce alla
fascia d’età nella quale le CAP
associate a questo patogeno
sono relativamente comuni, vale
a dire quella compresa tra i 4
mesi e i 4 anni.
Il possibile impatto del vaccino
antipneumococcico eptavalente
coniugato non è, al momento,
ben definito73-84. Dati recenti (ta-
bella 6) fanno, tuttavia, pensare
che possa essere di grande rilie-
vo dal momento che la gran par-
te dei sierotipi di pneumococco
che determinano le CAP sono
compresi tra quelli inclusi nel
vaccino. D’altra parte, se si con-
frontano le patologie polmona-
ri di cui soffrono i soggetti vac-
cinati e quelli non vaccinati si

Nei bambini di età superio-
re a 5 anni il rischio di in-
fezione sostenuta da atipi-
ci è molto elevato ed il trat-
tamento con un nuovo ma-
crolide, eventualmente
integrato da una βββββ-lattami-
na, è prudente.
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può dimostrare che i primi sof-
frono di un numero di malattie
significativamente inferiore. A
seconda che ci si riferisca alle
sole diagnosi cliniche, agli epi-
sodi nei quali viene eseguita una
radiografia del torace o a quelli
confermati radiologicamente la
riduzione risulta, rispettivamen-
te del 4,3%, del 9,8% e del
17,7%. Inoltre, poiché molti
degli stipiti di pneumococco che
presentano multiresistenza agli
antibiotici sono inclusi nel vac-
cino, è ragionevole pensare che,
anche se il vaccino non copris-
se tutti i casi di polmonite pneu-
mococcica, molti di quelli a mag-

gior rischio di fallimento tera-
peutico potrebbero essere evi-
tati.

Conclusioni

Un approccio razionale alla te-
rapia della CAP del lattante e del
bambino non è semplice né fa-
cile. Fra le difficoltà maggiori
vanno annoverate le difficoltà
nella identificazione dell’eziolo-
gia, l’emergenza di resistenze e
la non chiara definizione dell’im-
patto del vaccino antipneumo-
coccico coniugato. Ciò porta il
pediatra a prescrivere antibioti-
ci nella gran parte dei casi, in-

clusi molti di quelli che sono
probabilmente dovuti a virus.
Inoltre, le note difficoltà a dif-
ferenziare le forme legate ai clas-
sici batteri da quelle secondarie
ad infezione da batteri atipici,
comporta la necessità di prescri-
vere, nei casi che interessano il
bambino di età superiore a 4
mesi, una terapia di associazio-
ne tra un betalattamico e un
macrolide in modo da coprire
tutti i possibili potenziali pato-
geni. Differenti scelte di terapia
antibiotica sono necessarie per il
bambino più piccolo, in accordo
con la differente eziologia della
CAP in questi soggetti.
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