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Presentazione
La Consensus Conference Italiana sulla gestione clinica della dermatite atopica in 
età pediatrica è stata realizzata grazie al coinvolgimento e l’impegno di esperti nel 
settore e appartenenti alla Società Italiana di Allergologia e Immunologia Pediatrica 
(SIAIP) e alla Società Italiana di Dermatologia Pediatrica (SIDerP).
La Consensus ha la finalità, in conformità a quelle che sono le più recenti evidenze 
scientifiche nel settore, di fornire uno strumento utile allo specialista per la gestione di 
questo apparentemente semplice ma in realtà complesso quadro clinico.
A tal proposito, volutamente, la Consensus è stata divisa in tre grandi capitoli (Te-
rapie topiche, Terapie sistemiche, Interventi non farmacologici) prendendo in con-
siderazione quelli che sono gli aspetti principali di ciascuno. La realizzazione dei 
box riassuntivi ha la funzione di evidenziare in modo snello e veloce per chi legge i 
provvedimenti fondamentali da attuare che poi possono essere approfonditi leggen-
do la parte specifica.
Altro aspetto importante è l’educazione terapeutica. Infatti, la scelta del trattamento 
varia in funzione dell’aspetto clinico delle lesioni e la modalità di applicazione dei 
topici richiede un approccio specifico per garantire la compliance del bambino e 
dei genitori. In Italia è stato avviato da anni un percorso dedicato a questo aspetto 
in molti centri di riferimento che si rivela sempre più efficace per la gestione dei 
bambini affetti da questa patologia. In questa Consensus si specificano i livelli e i 
modelli d’intervento basandosi sia sull’esperienza italiana che su modelli adottati in 
altri paesi, ad esempio in Germania, dove l’educazione terapeutica per la dermatite 
atopica è approvata dal Servizio Sanitario Nazionale. Il successo terapeutico della 
dermatite atopica non si può raggiungere senza una adeguata educazione terapeu-
tica continua.
Inoltre un riconoscimento e un grazie lo rivolgiamo a tutti coloro che hanno contribu-
ito e permesso la realizzazione di questa Consensus e in particolare ad Elena Galli 
(coordinatrice della Commissione Dermatite Atopica della SIAIP), Iria Neri (membro 
del Direttivo SiDerP), Ermanno Baldo (Coordinatore Regionale SIAIP) per l’entusiasmo 
e la professionalità dimostrate e alle Terme di Comano, in Trentino, centro dermato-
logico d’eccellenza per la cura termale della dermatite atopica, per l’ospitalità e la 
collaborazione.

	 Roberto Bernardini	 Maya El Hachem
	 Presidente SIAIP	 Presidente SIDerP
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1. Terapie topiche

1.1 Skin care: idratanti e detergenti
Il mantenimento delle funzioni della barriera cutanea è 
riportato in tutte le linee guida delle principali società 
scientifiche mondiali come trattamento di base nell’al-
goritmo terapeutico della dermatite atopica (DA)  1-5. 
Tuttavia mancano a tutt’oggi raccomandazioni precise 
e validate sugli schemi da seguire in età pediatrica 
per attuare trattamento di base, nelle fasi sia acute sia 
croniche.
Come noto, la DA è una malattia cronica e se per alcuni 
pazienti è grave e necessita di terapie sistemiche, per 
lo più si presenta in forma lieve-moderata. In tali casi 
si alternano periodi di remissione e di riacutizzazione, 
oppure il quadro clinico può essere, seppure persisten-
te, sempre di entità molto lieve. In questi casi la terapia 
topica di base, se correttamente condotta, è da sola 
sufficiente ad ottenere un buon controllo della DA.

1.1.1 Igiene: i detergenti
La detersione è indicata nei pazienti con DA come 
parte della terapia di mantenimento (forza delle racco-
mandazioni C, livello di evidenza II secondo le recenti 
linee guida americane) 3. Tuttavia rappresenta tuttora 
un argomento controverso e discusso, in quanto non 
c’è uniformità di pensiero riguardo alla frequenza e 
alla durata dei lavaggi nei pazienti con DA 3. Infatti 
le linee guida, pur suggerendo lavaggi frequenti per 
rimuovere le croste e gli allergeni (es. acari della pol-
vere) e ridurre la colonizzazione da parte dello S. au-
reus, puntualizzano l’opportunità di non eccedere con 
detersioni troppo aggressive per non danneggiare la 
barriera cutanea 2 5.
Parte degli autori suggerisce l’utilizzo di bagni quoti-
diani con acqua tiepida, di breve durata (es. 5 minu-
ti), seguiti da una asciugatura delicata con panni non 
ruvidi e dall’applicazione di emollienti quando la pelle 
è ancora umida 6. In caso di lesioni molto infiammate 
e scarsamente responsive al trattamento anti-infiamma-
torio, è stato proposto il cosiddetto metodo soak and 
smear che consiste in bagni della durata di 20 minuti 
seguiti dall’applicazione del trattamento anti-infiamma-
torio steroideo, evitando di asciugare prima le zone 
affette 7. Nonostante ci siano al momento pochi studi 
clinici a riguardo, si raccomanda l’uso di saponi non 
saponi e di detergenti sintetici (i cosiddetti syndet) che 
presentato un pH debolmente acido (preferibilmente 

intorno a 5,5-6), il più possibile poveri o privi di con-
servanti e profumi e in formulazione liquida per facili-
tare la fase di risciacquo 3 8 9.
Recentemente la raccomandazione per l’utilizzo di ba-
gni con ipoclorito di sodio (NaClO) diluito, proposto 
sin dal 2007, è stata ribadita e confermata come effi-
cace nel contrastare la proliferazione dello S. aureus, 
nota causa di flare della malattia 2 3 6 10 11. Questo trat-
tamento è raccomandato in associazione con l’uso di 
mupirocina nasale nei pazienti con DA moderato-seve-
ra e segni clinici di sovrainfezione batterica 3 (vedi ca-
pitolo 1.3 “Antimicrobici topici”). L’eventuale aggiunta 
ai detergenti di oli o altri antisettici ad oggi è supporta-
ta da pochi studi e con risultati contrastanti senza nes-
sun trial clinico randomizzato controllato, pertanto non 
può essere raccomandata nella pratica clinica 3 12 13. È 
preferibile che i detergenti oleosi contengano oli mine-
rali per minimizzarne il potere allergizzante, sebbene 
la modesta durata del contatto col detergente renda di 
solito molto inferiore la sua capacità di indurre sensibi-
lizzazione e di scatenare eczema da contatto 13.

1.1.2 Idratanti-emollienti
Nella DA l’uso degli idratanti e degli emollienti topici è 
un complemento indispensabile per il trattamento e la 
prevenzione della xerosi cutanea e viene raccomanda-
to in tutte le linee guida (forza delle raccomandazioni 
A, livello di evidenza  I) 1-4. Studi clinici randomizzati 
controllati condotti sull’uso dei topici idratanti dimo-
strano infatti che il loro impiego nel trattamento della 
DA permette una prevenzione delle recidive e una con-
seguente riduzione dell’uso degli steroidi topici 14-21.
Gli emollienti possono essere classificati in base alla 
loro composizione (Tab. I).
Gli idratanti sono composti in diverse parti essenzial-
mente da agenti con proprietà emollienti che idratano 
la cute con proprietà occlusive, che riducono la per-
dita di acqua trans-epidermica (es. vasellina) oppure 
con proprietà umettanti che attraggono e trattengono 
l’acqua (es. collagene, acido ialuronico ed altre mole-
cole ad alto peso molecolare) 3. Si possono utilizzare 
preparati con una base idrofila, ad esempio i prepa-
rati contenenti urea in percentuali variabili dal 5 al 
10%, a seconda del tipo e sede delle lesioni da trat-
tare e dell’età del bambino 2. Gli emollienti più recenti 
contengono varie molecole quali glicerolo, sostituti del 
Natural Moisturizing Factor (NMF), acido lattico, urea 
e agiscono sull’idratazione e sul miglioramento della 
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barriera cutanea. Negli ultimi anni sono sati prodotti 
altri emollienti che contengono lipidi fisiologici (cera-
midi, acidi grassi polinsaturi e colesterolo che favori-
scono la differenziazione epidermica e correggono il 
difetto del cemento lipidico intercorneocitario).
L’assenza di studi clinici su frequenza di applicazione 
e quantità di prodotto da utilizzare non permette di 
dare indicazioni definitive 3 22. Tuttavia le più recenti 
linee guida suggeriscono una frequenza delle applica-
zioni variabile in funzione dell’entità della xerosi, delle 
condizioni climatiche, delle attività sportive del pazien-
te (ad es. nuoto, ecc.) 21. Si raccomanda di utilizzare 
una quantità adeguata di prodotto (150-200 g/setti-
mana per i bambini, fino a 500 g/settimana per l’a-
dulto) 2 21.
La maggior parte dei prodotti attualmente disponibili 
in commercio sono emulsioni più o meno fluide, creme 
o latti. I prodotti con un più elevato contenuto lipidico 
sono indicati nella stagione invernale 2.
Vi sono infine i cosmeceutici ed i medical devices che 
si propongono come presidi terapeutici (Prescription 
emollient devices; PEDs). Essi contengono una base 
a cui sono sovente aggiunti agenti anti-infiammatori 
naturali quali ad esempio il bisabololo derivato della 
camomilla e/o l’acido glicirretico derivato della liquiri-
zia oppure acidi grassi essenziali della serie omega 6. 
Tuttavia gli studi controllati su questi prodotti, compresi 
gli studi comparativi, sono ancora pochi e non hanno 
dimostrato la maggiore efficacia di un prodotto rispet-
to a un altro 5 11 18 23-30 (Tab. I S, p. 38).
Recentemente alcuni articoli hanno considerato l’uso 
specifico di emollienti nella prevenzione primaria della 
DA in neonati geneticamente predisposti; in un lavo-
ro su 124 neonati ad alto rischio per DA che hanno 
applicato su tutta la superficie cutanea un emolliente 
l’incidenza della malattia valutata a 6 mesi di vita, 

appare ridotta del 50% nei pazienti trattati 31; risultati 
simili sono stati osservati da altri Autori anche in neo-
nati prematuri 32-34.

Box riassuntivo
Detersione
•	Le linee guida suggeriscono l’utilizzo di lavaggi di breve 

durata in acqua tiepida, con detergenti delicati, il più pos-
sibile poveri o privi di conservanti e/o profumi.

•	Effettuare una asciugatura delicata con panni non ruvidi.
•	In caso di sovrainfezione batterica sono stati suggeriti ba-

gni con ipoclorito di sodio diluito.

Idratazione
•	Gli emollienti rappresentano la terapia di base della DA.
•	Si deve scegliere la formulazione più adeguata e vanno 

applicati in quantità sufficiente in funzione dell’entità della 
xerosi, delle condizioni climatiche, delle attività sportive 
sull’intera superficie cutanea da una a più volte al giorno, 
soprattutto in fase di remissione della malattia.

•	L’applicazione costante previene i flares e diminuisce l’uso 
di steroidi topici.

1.2 Corticosteroidi topici
I corticosteroidi topici (CST) sono tuttora ritenuti il trat-
tamento farmacologico cardine e di prima scelta della 
DA 3. L’utilizzo dei CST nell’eczema risale a circa 60 
anni fa e la loro efficacia è stata dimostrata in più di un 
centinaio di RCT 35. Sono farmaci ad azione antinfiam-
matoria che si applicano sulla cute lesa per trattare 
l’eczema in tutte le sue fasi infiammatorie e ridurre il 
prurito 35-37. La loro azione si esplica su numerosissime 
cellule dell’immunità, quali linfociti T, monociti, macro-
fagi e cellule dendritiche e si ipotizza che attraverso un 
legame con i loro specifici recettori, i CST interferisca-
no con i meccanismi di processazione dell’antigene, 

Tabella I. Caratteristiche dei principali emollienti.

Prodotto Azione

•	 Emollienti di I generazione Vaselina, olio di paraffina, alcoli grassi, polimeri idrofili 
(collagene, ac. ialuronico, chitosano, polisaccaridi 

gelificanti)

Igroscopica ed occlusiva

•	 Emollienti di II generazione Glicerolo, sorbitolo, sostituti NMF (Natural Moisturizing 
Factor), derivati dell’acido pirrolidone carbossilico, urea 

(5-10%), acido lattico, lattato di ammonio

Ripristino dell’idratazione e funzione 
barriera

•	 Emollienti di III generazione Lipidi fisiologici: ceramidi, colesterolo, ac. grassi 
polinsaturi

Barrier repair therapy
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sopprimendo il rilascio di citochine pro-infiammato-
rie 3 37. Proprio in virtù di questi meccanismi d’azione, 
l’effetto antiprurito dei CST si apprezza solo quando il 
prurito è secondario all’infiammazione 37.
Esiste una standardizzazione riguardo alla dose di CST 
da applicare, che viene misurata in finger tip unit (unità 
falangetta), quantità pari a 0,5 g e corrispondente ad 
una riga di preparato disposta longitudinalmente sul-
la falange distale dell’indice della mano di un adulto, 
quantità adeguata all’applicazione su una superficie 
grande quanto i due palmi delle mani di un adulto 38. 
Utile inoltre ricordare che i CST vanno applicati dopo 
detersione adeguata della sede da trattare 39.
Per raggiungere un’efficacia terapeutica anche a lun-
go termine sono importanti:
A)	 Scelta del CST, legata a due fattori: la potenza e 

il veicolo del preparato. I CST sono suddivisi in 4 
diversi gruppi in base alla potenza, dove il grup-
po I ha potenza minore e il gruppo IV ha potenza 
maggiore (Tab. II, Tab. II S, p. 40). Inoltre, il veicolo 
modifica la potenza, ad es. le creme generalmente 
sono meno potenti degli unguenti di pari principio 
attivo. La scelta della formulazione varia in funzio-
ne della forma e della sede di eczema 40 (Tab. III). 
Tuttavia, bisogna tenere sempre conto di alcune 
considerazioni:
•	 i CST sono indicati per il trattamento dell’ecze-

ma e non della xerosi e/o lichenificazione; que-
sti ultimi vanno curati risolta la fase acuta, con 
idratanti;

•	 gli unguenti possono talvolta causare follicoliti;
•	 il topico va applicato in strato sottile sino ad 

assorbimento, l’eccesso di prodotto può talvolta 
causare irritazioni;

•	 la formulazione scelta deve essere gradita co-
smeticamente dal paziente onde garantire la 
sua compliance.

B)	 Frequenza delle applicazioni e durata del tratta-
mento: la maggior parte degli studi considera l’uso 
dei CST una o due volte al giorno, anche perché 
non ci sono evidenze che una applicazione più 
frequente possa produrre risultati migliori; anzi, 
ci sono dati convincenti che suggeriscono che la 
singola somministrazione giornaliera sia parimenti 
efficace rispetto a quella doppia 41 42.

Spesso non c’è uniformità di comportamento né con-
senso in letteratura riguardo alla durata della terapia. 
Tendenzialmente nelle fasi più acute, si preferiscono 
CST di potenza medio-alta capaci di portare ad un 
significativo giovamento in tempi brevi 43, da applicare 
sino alla risoluzione dell’eczema, per passare poi a 
preparati meno potenti o scalare lo stesso sino alla so-
spensione in modo graduale (concetto di minima dose 
efficace)  3. Maggior attenzione va posta laddove la 
cute è più sottile, ad es. le palpebre o il collo, per un 
maggior rischio di assorbimento. In queste sedi, specie 
se è necessaria un’applicazione di CST frequente, van-
no preferiti preparati che hanno ridotto assorbimento 
sistemico e determinano in misura minore atrofia cu-
tanea, come i nuovi CST (es. fluticasone propionato, 

Tabella II. Suddivisione dei CST in 4 gruppi in base alla potenza (da Patrizi e Gurioli 54).

Poco potenti Moderatamente potenti Potenti Molto potenti

•	 Idrocortisone
•	 Idrocortisone acetato

•	Aclometasone dipropionato
•	Clobetasolo butirrato
•	Desametasone sodio fosfato
•	Desametasone valerato
•	Desonide
•	 Fluocortinbutilestere
•	 Idrocortisone butirrato

•	 Beclometasone dipropionato
•	 Betametasone benzoato, dipropionato 

e valerato
•	 Budesonide
•	Desossimetazone
•	Diflucortolone valerato
•	Diflucortolone valerianato
•	 Fluocinolone acetonide
•	 Fluocinonide
•	 Fluocortolone
•	 Fluocortolone caproato
•	 Fluticasone propionato
•	Metilprednisolone aceponato
•	Mometasone furoato
•	 Prednicarbato

•	Alcinonide
•	Clobetasolo propionato

Gruppo I Gruppo II Gruppo III Gruppo IV
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metilprednisolone aceponato, mometasone furoato, 
desonide) oppure immunomodulatori come gli inibitori 
topici della calcineurina (TIMs) (vedi Immunomodula-
tori topici). Una volta raggiunta la guarigione (regres-
sione dell’eczema e miglioramento o scomparsa del 
prurito), l’obiettivo deve essere quello di prolungare al 
massimo il periodo libero da recidive, servendosi degli 
emollienti, ma istruendo il paziente o i familiari a riap-
plicare lo steroide topico subito in caso di ricaduta. La 
massima quantità mensile da utilizzare per evitare gli 
effetti collaterali locali e/o sistemici è pari a 15 g nel 
lattante, 30 g nel bambino e 60-90 g nell’adulto, con 
CST di media e alta potenza 2 38.
Accanto a questa strategia, negli ultimi anni si sta pro-
ponendo soprattutto nei soggetti con riacutizzazioni 
dell’eczema molto frequenti, un approccio più deciso, 
denominato “proactive”, al fine di ottimizzare il con-
trollo clinico della dermatite. La terapia “proattiva” si 
attua dopo avere ottenuto la guarigione dell’eczema 
e prevede l’applicazione intermittente di CST una o 
due volte a settimana, nelle sedi che più spesso vanno 
incontro a recidiva anche in assenza di lesioni infiam-
matorie evidenti. Tale strategia riduce la percentuale di 
ricadute e aumenta l’intervallo libero da sintomi in ma-
niera più efficace rispetto all’uso dei soli emollienti 38 44. 
Il razionale della terapia proattiva è quello di ottenere 
il controllo della malattia subclinica con quantità mini-
me di CST 42. Nei soggetti con lesioni essudanti e/o 
erosive, l’applicazione di CST (così come di qualsiasi 
altro prodotto topico, compresi emollienti e idratanti), 
può provocare bruciore ed essere mal tollerato, specie 
nei bambini piccoli. In questi casi l’utilizzo di impacchi 
riduce l’essudazione e favorisce la riepitelizzazione.
L’incidenza riportata di effetti collaterali legati all’uso 
dei CST di nuova generazione è molto bassa 3. Va tut-
tavia ricordato che un uso prolungato dei CST, specie 
se di elevata potenza, può provocare effetti collaterali 

locali e, in rari casi, anche sistemici. Questi ultimi pos-
sono verificarsi con maggior frequenza nei bambini 
a causa dell’elevato rapporto tra superficie corporea 
totale e peso corporeo, circa 2,5-3 volte maggiore ri-
spetto all’adulto 45. In condizioni normali solo l’1% del 
topico applicato svolge la sua azione terapeutica. Il 
restante 99% viene rimosso dalla superficie cutanea 
attraverso lo sfregamento, il lavaggio della cute e 
l’esfoliazione 45. Nonostante questo, la minima quota 
di farmaco che viene assorbita, in seguito a terapie 
inadeguatamente applicate, occlusive, molto prolunga-
te e/o con CST di elevata potenza e di vecchia gene-
razione, può determinare una soppressione dell’asse 
ipotalamo-ipofisi-surrene, specie se si associa all’utiliz-
zo di corticosteroidi topici per altre patologie (rinite, 
asma) 46.
I principali effetti collaterali locali sono sovrainfezione 
dell’eczema, striae rubrae, atrofia cutanea, telangec-
tasie, oltre alla comparsa di bruciore, eritema, follico-
lite o eruzioni acneiformi 47. Il più temuto tra gli effet-
ti collaterali locali è l’atrofia cutanea. Il meccanismo 
attraverso cui si può indurre l’atrofia dipende da un 
lato dall’inibizione della proliferazione dei fibroblasti, 
dall’altro da una ridotta sintesi di collagene. Va peral-
tro ricordato che la letteratura recente è abbastanza 
confortante in riferimento al rischio di atrofia cutanea; 
ad es. uno studio in cui è stato misurato lo spessore 
cutaneo prima e dopo un uso prolungato di steroidi 
topici di media e alta potenza in quantitativi discreti 
che non eccedono le suddette raccomandazioni, non 
ha dimostrato alcun grado di atrofia nelle aree di cute 
trattate 47. Altri studi hanno dimostrato che l’atrofia cu-
tanea, qualora si instauri, è un fenomeno reversibile 
dopo qualche settimana di sospensione della terapia 
con CST 48. Da segnalare possibili dermatiti da con-
tatto, da ipotizzare quando l’eczema ben trattato non 
risponde o peggiora con la terapia steroidea locale 3; 
in questi casi è indicata l’esecuzione di un patch test a 
scopo diagnostico. Si può verificare inoltre steroido-re-
sistenza nel caso di sovrainfezione da stafilococco 49.
Ancora più eccezionale è l’osservazione di effetti col-
laterali sistemici sulla crescita, così come l’iperglice-
mia, l’ipertensione ed il glaucoma, riportati in studi 
molto datati  50, possibile complicanza delle terapie 
steroidee sistemiche, molto meno descritta per le te-
rapie locali 45. Nei pazienti che devono effettuare un 
utilizzo prolungato di CST è necessario un follow-up 
per insulino-resistenza.

Tabella III. Scelta della formulazione del CST in funzione del-
la forma e sede della DA.

Forma di eczema Formulazione del CST

Eritema secco Crema/Latte

Eritema lichenificato Unguento

Eritema essudante Lozione/crema

Zone pilifere Lozione/schiuma/gel
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Si sottolinea come una revisione sistematica della let-
teratura riguardante gli effetti collaterali dei CST, ha 
concluso che un uso corretto dei nuovi CST, che tenga 
conto delle adeguate modalità di applicazione e della 
loro potenza, è sicuro e garantisce un buon profilo di 
sicurezza 51.
Una condizione che troppo spesso si osserva specie 
nelle famiglie ma anche nei sanitari, è la corticofobia 
o cortisonofobia 52: è questa una condizione da evitare 
perché, a seguito di applicazioni insufficienti ed inade-
guate, non si ottengono risultati utili bensì si peggiora 
la compliance terapeutica  47  53. Sotto questo aspetto 
diventa opportuno, specie nelle forme severe di DA, 
mettere in risalto l’utilità di un approccio multidiscipli-
nare, dove anche l’educazione terapeutica abbia un 
ruolo di rilievo.
I CST pertanto, costituiscono la terapia di prima scel-
ta dell’eczema, e nella gran parte dei casi, sono in 
grado di mantenere un buon controllo della dermatite, 
con dei benefici che superano ampiamente gli ipotetici 
rischi iatrogeni 45.

Box riassuntivo
•	I CST sono la terapia cardine nell’eczema specialmente 

moderato/grave: si applicano su cute lesa, eritematosa 
e/o essudante.

•	L’efficacia è in relazione alla potenza (Tab. II), al veicolo 
del preparato (Tab. III) e alle modalità di applicazione.

•	A seconda dell’età del paziente, della sede e tipologia 
dell’eczema va scelto il prodotto e veicolo più adatto (un-
guenti, creme, lozioni, latti o schiume).

•	Preferibile la mono-applicazione serale e la sospensione 
solo dopo completa remissione della lesione trattata.

•	Il bendaggio delle lesioni favorisce l’assorbimento del far-
maco.

•	Nelle forme recidivanti favorire la terapia “proattiva” con 
applicazione del CST 2 sere alla settimana sulle sedi delle 
recidive.

•	La dose mensili di sicurezza è: 15 g nei lattanti, 30 g nei 
bambini, 60-90 g in adolescenti-adulti.

•	I CST di più nuova generazione hanno un profilo di sicu-
rezza molto ampio, specialmente se vengono utilizzati in 
modo adeguato, sino alla guarigione.

1.3 Antimicrobici topici
Le infezioni cutanee nei pazienti affetti da DA sono 
più frequentemente causate da S. aureus, S. pyogenes 
e dal virus H.  simplex (HSV). Nei pazienti affetti da 
DA la prevalenza della colonizzazione cutanea e/o 

nasale da parte di S. aureus varia dal 60 al 100%, 
mentre nei soggetti di controllo senza DA varia dal 
5 al 30%; è segnalata inoltre una correlazione fra 
colonizzazione batterica e severità dell’eczema  55. 
Alcune delle tossine prodotte da S.  aureus agiscono 
come superantigeni, inducendo l’attivazione massiva 
dei linfociti T contribuendo ad aggravare o mantenere 
le lesioni cutanee. Le tossine inoltre sembrano indurre 
la produzione di IgE specifiche, l’attivazione di basofili 
e la conseguente cascata infiammatoria 56.
La terapia antibiotica topica è indicata per il tratta-
mento di infezioni batteriche monofocali o per impe-
tiginizzazioni non estese, ma non in presenza di una 
semplice colonizzazione.
La maggior parte degli antibiotici ad uso topico sono 
disponibili in due formulazioni: crema e unguento. La 
crema è preferibile nelle forme essudanti, l’unguento 
è da preferire nelle forme secche con componente de-
squamativa (eczemi microbici lichenificati).
Acido fusidico e mupirocina sono gli antibiotici più in-
dicati, applicati 2 volte al giorno con bendaggio lad-
dove possibile, altrimenti 3 volte al giorno, per 7-10 
giorni 57-59. Poiché sono stati isolati ceppi di stafilococ-
chi resistenti alla mupirocina, è consigliabile non pro-
lungare la terapia oltre i 10 giorni 56. Nei bambini di 
età inferiore ad 1 anno si sconsiglia l’applicazione di 
mupirocina poiché mancano studi condotti su questa 
fascia d’età.
Dal 2007 negli USA la retapamulina è approvata per 
uso pediatrico nei pazienti al di sopra dei 9 mesi di età 
per la terapia dell’impetigine da S. pyogenes e S. au-
reus resistente a meticillina 60. È disponibile in unguento 
e la sua efficacia in 5 giorni di terapia è paragonabile a 
quella dell’acido fusidico utilizzato più a lungo; tuttavia 
va riservata come trattamento di seconda scelta per cep-
pi resistenti ai trattamenti convenzionali. Si consigliano 
2 applicazioni al giorno per 5 giorni 61.
La ricorrenza delle infezioni nei pazienti con DA è 
frequentemente associata a colonizzazione nasale da 
parte di S. aureus; in caso di positività del tampone 
nasale, si è dimostrata efficace la decolonizzazione 
con mupirocina nasale (previa esecuzione di antibio-
gramma) con 2 applicazioni al giorno in entrambe le 
narici per 5 giorni al mese, per un periodo variabile 
di 3-18 mesi 57.
Gli effetti collaterali più frequentemente segnalati in 
seguito all’applicazione di antibiotici topici compren-
dono: irritazioni, prurito, dermatite da contatto. Gli 
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episodi di dermatite da contatto sono generalmente 
riconducibili agli eccipienti o ai conservanti contenuti 
nel medicamento (i.e. lanolina, alcool cetilico, alcool 
stearilico) 62.
Uno dei problemi principali nella terapia delle infe-
zioni stafilococciche è la presenza di molteplici ceppi 
di S. aureus resistenti ai più comuni antibiotici. Negli 
ultimi 10 anni vi è stato un incremento di impetigini 
diffuse causate da S. aureus resistenti alla terapia con 
acido fusidico probabilmente legato al suo ampio e 
spesso inadeguato uso nelle dermatosi croniche 62 63.
L’uso di antibiotici topici nell’eczema impetiginizza-
to consente una guarigione dell’infezione con minor 
assorbimento e bassissimo rischio di effetti collaterali 
sistemici. La durata del trattamento deve essere limitata 
alla cura dell’impetiginizzazione per prevenire rischio 
di sensibilizzazione e/o di sviluppo di resistenza al 
farmaco.

Box riassuntivo
•	Gli antibiotici topici più indicati per il trattamento di una so-

vrainfezione batterica monofocale o non estesa sono acido 
fusidico e mupirocina (2-3 appl/die per 7-10 giorni).

•	In caso di ricorrenza di infezioni, effettuare la ricerca dello 
S. aureus nel tampone nasale. Se positivo mupirocina na-
sale (2 appl/die per 5 giorni al mese) per 3-18 mesi.

•	Per ceppi resistenti ai trattamenti convenzionali è indicata 
retapamulina unguento come seconda linea di trattamento.

1.4 Immunomodulatori topici
Tacrolimus (Protopic®) e pimecrolimus (Elidel®) appar-
tengono alla classe degli immunomodulatori topici che 
agiscono inibendo la attività della calcineurina; sono 
stati approvati rispettivamente nel 2000 e nel 2001 
per il trattamento della DA nell’adulto e nel bambino a 
partire dai 2 anni di età 64. Il tacrolimus è prodotto dal 
batterio Streptomyces tsukubaensis, mentre il pimecro-
limus è un derivato chimico dell’ascomicina prodotta 
da Streptomyces hygrospicus 65. I TIMs inibiscono l’at-
tivazione dei linfociti T attraverso un meccanismo d’a-
zione altamente selettivo che garantisce un buon con-
trollo della patologia, un basso rischio di effetti inde-
siderati soprattutto quando sono necessarie terapie a 
lungo termine o laddove i CST possono causare effetti 
collaterali (es. palpebre). Il tacrolimus agisce anche su 
eosinofili, mastociti e basofili bloccando la produzione 
di citochine infiammatorie e diminuendo l’attivazione 

dei linfociti T da parte delle cellule di Langerhans, men-
tre il pimecrolimus inibisce anche il rilascio di citochine 
infiammatorie da parte dei mastociti 65. I TIMs sono in-
dicati in bambini con età superiore a 2 anni affetti da 
DA lieve/moderata (pimecrolimus) o moderata/severa 
(tacrolimus) 3 che presentino uno dei seguenti requisiti: 
a) non siano responsivi alla terapia di prima linea con 
corticosteroidi topici; b)  presentino controindicazioni 
alla terapia con corticosteroidi topici; c) presentino ef-
fetti collaterali indotti dall’uso di corticosteroidi topici 
come atrofia cutanea e teleangectasie; d) presentino 
la necessità di una terapia di mantenimento nel lungo 
periodo 64.
Il pimecrolimus è disponibile in crema all’1% e il suo 
assorbimento percutaneo è minore rispetto al tacro-
limus unguento. Il tacrolimus è invece disponibile in 
unguento: nei bambini fra 2 anni e 15 anni è indi-
cato allo 0,03% mentre in pazienti con età uguale o 
superiore ai 16 anni è indicata la formulazione allo 
0,1%. Il trattamento con TIMs prevede 2 applicazioni 
al giorno per 2-3 settimane, poi 1 volta al giorno fino a 
risoluzione delle lesioni cutanee e della sintomatologia 
pruriginosa correlata alla dermatite.
Nel caso in cui non si verifichino miglioramenti dopo 
2 settimane di trattamento va considerata un’opzione 
terapeutica alternativa. La terapia proattiva illustrata 
per i CST si può adottare anche per TIMs, rivalutando 
la condizione del paziente dopo 12 mesi allo scopo di 
decidere se continuare la terapia 3 66. In caso di riacu-
tizzazione è possibile riprendere la terapia con 2 ap-
plicazioni al giorno. Eventuali linfoadenopatie presenti 
al momento dell’inizio della terapia vanno valutate e 
tenute sotto osservazione 67.
Controindicazioni all’uso di TIMs sono: pazienti con 
immunodeficienza congenita e/o acquisita, sospetta 
o accertata infezione batterica o virale, lesioni erose 
e/o essudanti, esposizione solare.
Il pimecrolimus e il tacrolimus possono causare una 
iniziale e transitoria sensazione di bruciore e/o prurito 
nella sede di applicazione, soprattutto se la dermatite 
è in fase acuta; pertanto i pazienti vanno sempre avvi-
sati circa la possibilità di questi effetti ai fini di aumen-
tare l’aderenza al trattamento. Per ridurre il verificarsi 
di bruciore o prurito può essere considerata la possibi-
lità di iniziare prima il trattamento con corticosteroidi.
Come effetti avversi sono riportati in letteratura casi di 
dermatite allergica da contatto e reazioni granuloma-
tose rosaceiformi in seguito all’applicazione di TIMs e 
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di melanosi delle labbra in seguito all’uso di tacrolimus 
unguento 0,1% 3 68. Numerosi studi dimostrano che l’u-
tilizzo intermittente o continuativo dei TIMs non causa 
immunosoppressione sistemica e non aumenta il rischio 
di infezioni batteriche o virali a 5 anni 3 69.
La potenziale carcinogenicità dei TIMs, segnalata dal-
la Food and Drug Administration nel 2006, deriva dal 
fatto che sono stati riportati alcuni casi di tumori della 
pelle e linfomi in pazienti trattati con TIMs. Tuttavia i 
molteplici studi di sorveglianza sul farmaco condotti 
dopo l’immissione in commercio dei TIMs dimostrano 
che il numero di neoplasie maligne e linfomi nei pa-
zienti in trattamento con TIMs è inferiore rispetto alla 
popolazione generale e uno studio di sorveglianza sul-
la popolazione pediatrica dimostra che la comparsa di 
neoplasie maligne e linfomi nei bambini in trattamento 
con TIMs è comparabile a quella della popolazione 
pediatrica generale 69 70.
Non è attualmente raccomandato il monitoraggio dei 
livelli ematici di tacrolimus e pimecrolimus per il tratta-
mento topico della DA 3.

Box riassuntivo
•	I TIMs rappresentano una terapia di seconda linea nella 

DA.
•	Tacrolimus unguento è indicato per le forme moderate/

severe:
-	 formulazione allo 0,03% per pazienti di 2-15 anni;
-	 formulazione allo 0,1% per pazienti ≥ 16 anni.

•	Pimecrolimus crema 1% è indicato per le forme lievi/mo-
derate in pazienti di età ≥ 2 anni.

•	Controindicazioni all’uso dei TIMs:
-	 età< 2 anni;
-	 immunosoppressione congenita o acquisita;
-	 sospetta o accertata infezione;
-	 lesioni erose e/o essudanti, esposizione solare.

1.5 Wet-wrap dressing
La medicazione umida, o wet-wrap therapy, consiste 
nell’applicazione del topico, e nel bendaggio succes-
sivo con doppio strato di garze o tubolari, di cui il 
primo strato viene inumidito, mentre il secondo rimane 
asciutto.
Dopo un bagno breve, di 5 minuti, con acqua tiepida, 
si asciuga la cute tamponando senza sfregare, quindi 
si applica il topico. Successivamente si inumidisce il 
primo strato di garze con acqua tiepida, rimuovendo 
gli eccessi di liquido e si applica questo primo stra-

to di bendaggio, poi un secondo bendaggio asciutto. 
Qualora possibile, si rinnova l’umidificazione del pri-
mo strato durante il giorno, ogni 2-3 ore, con vaporiz-
zatore ed acqua tiepida, dopo aver rimosso lo strato 
asciutto, ma non durante le ore notturne. Si raccoman-
da inoltre un’accurata pulizia del vaporizzatore.
I topici più indicati per questo trattamento sono il fluti-
casone propionato, il metilprednisolone aceponato, il 
mometasone furoato, l’idrocortisone acetato, il predni-
carbato da associare ad un emolliente con base idro-
filica ad una diluizione del 10% (1 parte di steroide e 
9 parti di emolliente) e del 5% se si tratta il volto 72-77. 
Possono essere utilizzati bendaggi aderenti ed elastici, 
latex-free e lavabili da applicare da 3 a 24 ore, an-
che se il bendaggio giornaliero è preferibile. La durata 
del trattamento è variabile da 2 a 14 giorni. I risultati 
maggiori si ottengono durante la prima settimana di 
trattamento.
È un trattamento di seconda linea, da impiegarsi nelle 
forme severe o refrattarie di DA, in pazienti con età 
superiore ai 6 mesi di vita  71-73. Non esistono precise 
linee guida; l’efficacia e gli effetti collaterali variano 
in funzione dell’età del paziente, dei topici utilizzati, 
del tempo di occlusione e della durata del trattamento.
È necessario però avere cautele particolari quando si 
applica il CST nei pazienti in età puberale per il mag-
gior rischio di sviluppare striae distensae.
L’effetto collaterale più temibile è rappresentato 
dall’assorbimento sistemico del topico steroideo con 
transitorio aumento dei livelli di cortisolo. Altri possibili 
effetti collaterali sono follicoliti, sovrainfezione batteri-
ca o virale, brividi durante l’applicazione dello strato 
bagnato se l’acqua non è sufficientemente calda. Tale 
trattamento necessita di personale specializzato ed è 
realizzabile al domicilio, solo se i pazienti ricevono 
una adeguata e specifica educazione terapeutica.

Box riassuntivo
•	La medicazione umida si effettua con un doppio strato di 

garze o tubolari, il primo dei quali viene inumidito, mentre 
il secondo strato rimane asciutto.

•	L’indicazione è la presenza di una DA grave o resistente 
ai trattamenti topici di prima scelta, in pazienti con un’età 
superiore ai 6 mesi di vita.

•	Si utilizzano topici steroidei diluiti con emollienti al 10%, 
per breve periodo.

•	L’effetto collaterale più temibile è rappresentato dall’assor-
bimento sistemico dello steroide.
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2. Terapie sistemiche

2.1 Corticosterodi sistemici
I corticosteroidi sistemici, in età pediatrica ed adulta, 
hanno un ruolo limitato solo alla gestione terapeutica 
della DA grave o di difficile controllo 78-80. Nonostante 
l’effetto antinfiammatorio, non agiscono direttamente 
nel ripristino della barriera cutanea e al contempo pos-
sono causare diversi e importanti effetti collaterali 78. 
Spesso, inoltre, si osserva un effetto rebound, cioè la 
comparsa di riaccensioni dopo la loro sospensione.
Studi assunti a supporto della loro efficacia sono po-
chi e condotti su casistiche molto ridotte. Di fatto, esi-
ste un solo studio verso placebo eseguito da Schmitt 
et al. 79 che valuta l’efficacia del prednisolone per os 
vs ciclosporina e placebo in pazienti che continuavano 
a praticare terapia topica (emollienti e steroidi). Solo 
1 paziente su 27 che assumevano corticosteroidi si-
stemici, ha manifestato una remissione persistente nel 
tempo (miglioramento > 75% nello SCORAD basale 
dopo 2 settimane di steroidi orali e dopo altre 4 set-
timane di follow-up). Si sottolinea peraltro che questo 
studio è stato interrotto per la comparsa di significa-
tive riaccensioni dell’eczema nel gruppo trattato con 
prednisolone.
Una recente revisione dei trattamenti sistemici per la 
DA 80 in pediatria identifica solo altri 2 studi di valu-
tazione di efficacia randomizzati controllati. Il primo 
lavoro ha valutato l’efficacia di una terapia di 4 set-
timane a base di beclometasone dipropionato, su 26 
bambini affetti da eczema grave refrattario. Il risultato 
è stato positivo; lo SCORAD medio di gravità si ridu-
ceva del 22% senza evidenza di gravi effetti avversi.
Nel secondo studio 82, altrettanto positivo, tutti i bam-
bini inclusi sono stati trattati per 2 settimane con fluni-
solide per os e la gravità clinica dell’eczema si ridu-
ceva in media del 39% senza riacutizzazioni dopo 3 
settimane dalla sospensione della terapia. La qualità 
di entrambi questi studi è però molto bassa ed i dati 
non possono essere traslati al metilprednisolone che 
invece è il corticosteroide più utilizzato nella pratica 
clinica. In uno studio condotto in aperto 83 su 7 bam-
bini affetti da eczema molto grave non responsivo, è 
stato somministrato metilprednisolone ev in bolo alla 
dose di 20 mg/kg/die per 3 giorni. Al termine della 
terapia le lesioni cutanee ed il prurito miglioravano per 
alcuni mesi, senza effetti collaterali di rilievo a parte 
una significativa ma transitoria linfopenia.

Le linee guida del Practical Allergy (PRACTALL) Consen-
sus Group 84 del 2006 hanno suggerito che i pazienti 
possono beneficiare di un breve ciclo di corticosteroidi 
sistemici, in alcuni casi di riaccensioni acute ma il loro 
uso a lungo termine, specie nei bambini deve essere 
evitato.
In età pediatrica quindi non è consigliato l’impiego 
routinario di corticosteroidi sistemici.
Brevi cicli di terapia possono essere proposti in si-
tuazioni molto particolari, come una riacutizzazione 
grave che colpisca diffusamente la superficie corpo-
rea con prurito intenso e disturbante, un protocollo 
di transizione per l’inserimento a breve termine di 
immunomodulatori sistemici non steroidei o in presen-
za di comorbidità come una severa esacerbazione 
dell’asma 85-87.

Box riassuntivo
•	I pochi studi disponibili rilevano che i corticosteroidi si-

stemici hanno un ruolo limitato nella gestione terapeutica 
della DA grave in età pediatrica.

•	Le riacutizzazione dei sintomi dopo la sospensione degli 
steroidi sistemici sono frequenti.

•	L’uso protratto degli steroidi sistemici è responsabile di rile-
vanti effetti collaterali.

•	Brevi cicli di terapia possono essere proposti in situazioni 
molto particolari.

2.2 Antimicrobici sistemici
L’alterazione di barriera e i difetti dell’immunità innata 
predispongono la DA alle complicazioni infettive, prin-
cipalmente batteriche ma anche fungine e virali.

2.2.1 Infezioni batteriche
Come è noto, la sovrainfezione batterica più frequente 
è quello sostenuta da S. aureus, talvolta dallo S. pyo-
genes (vedi cap. 1.3 “Antimicrobici topici”).
Lo S. aureus può essere isolato fino al 90% delle le-
sioni cutanee eczematose, più raramente nel bambino 
sotto i 2 anni (50% delle lesioni) e la densità di colonie 
tende ad aumentare con la gravità clinica. Tuttavia il 
trattamento con antibiotici sistemici va riservato solo 
in presenza di una chiara infezione batterica 86 92-94. 
La sola presenza di colonie di batteri ma senza segni 
clinici di infezione cutanea non è indicazione per l’an-
tibiotico sistemico 86 89 (forza di raccomandazione B; 
livello di evidenza II) 86.
Il tampone cutaneo non è necessario di routine per la 
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scelta dell’antibiotico  95. Le sovrainfezioni batteriche, 
comprese quelle da stafilococchi non complicate 96, pos-
sono essere trattate per os con un beta-lattamico per 
7-14 giorni: come prima scelta la flucloxacillina (in Italia 
è presente solo in compresse) o in alternativa amoxicil-
lina e ac. clavulanico o cefalosporine attive sullo S. au-
reus di I o II generazione come cefurossima e cefixima.
Nei soggetti allergici ai beta lattamici si possono uti-
lizzare la clindamicina (presente solo in compresse), 
oppure i macrolidi, tenendo conto che la resistenza 
verso questi ultimi è segnalata in una percentuale ab-
bastanza elevata di pazienti 95. Nei casi in cui la te-
rapia antibiotica non risultasse efficace è opportuno 
rivalutare la diagnosi, il livello di adesione terapeutica 
ed eseguire un tampone cutaneo con antibiogramma e 
un tampone nasale in entrambe le narici 3.
Nei pazienti ospedalizzati con gravi infezioni che non 
rispondono alla terapia orale, si somministra vancomi-
cina o teicoplanina per via parenterale e come secon-
da linea il linezolid 96.
Nelle forme ricorrenti per evitare o limitare le recidive, 
è opportuna l’applicazione di mupirocina intranasale 
2 volte al dì per 10 giorni e/o fare un bagno con 
acqua addizionata di clorexidina o di soluzioni di ipo-
clorito di sodio (0,005%) 90 91 97.
È opportuno non condividere oggetti da toilette, usare 
saponi liquidi, lavare la biancheria da letto settimanal-
mente 91 98.

2.2.2 Infezioni virali
L’infezione da HSV si manifesta nel 3% dei pazienti 
e può presentare, se non diagnosticata e trattata pre-
cocemente, complicanze sistemiche (eczema erpetico, 
eruzione varicelliforme di Kaposi). Generalmente l’in-
fezione è localizzata al volto e alle estremità degli arti, 
ma può essere anche diffusa; talvolta sono presenti 
febbre, linfoadenopatia, cheratocongiuntivite, sovrain-
fezione batterica. La meningoencefalite associata è 
infrequente 99. Un’attenta osservazione clinica consen-
te la diagnosi che è caratterizzata dalla presenza di 
vescicole di 2-4 mm di diametro, ombelicate, spesso 
confluenti e ricoperte da croste sierose, giallastre 100. 
La diagnosi differenziale più frequente è con l’impe-
tiginizzazione e più raramente con l’“eczema coxsa-
ckium”, in cui si manifestano lesioni compatibili con 
infezione da coxackie a livello delle aree eczematose 
e che non richiede un trattamento sistemico 101.
I bambini con eczema erpetico necessitano un tratta-

mento causale con acyclovir il più precocemente pos-
sibile. Il farmaco va somministrato per os in assenza 
di febbre e di sintomi sistemici, negli altri casi va som-
ministrato ev  95  102  103 (forza di raccomandazione C; 
livello di evidenza II  86). L’utilizzo precoce di questo 
trattamento ha azzerato la mortalità 102 104. La terapia 
con inibitori della calcineurina è controindicata in fase 
acuta  102. Le ricadute possono presentarsi in circa il 
15% dei casi 105.

2.2.3 Infezioni fungine
È stata ipotizzato che la Malassezia in età adolescen-
ziale possa causare una riaccensione dell’eczema 106 
con meccanismo immunologico e sarebbe responsa-
bile delle forme di DA che interessano capo e collo 
e che non rispondono alla terapia convenzionale. In 
questi casi il trattamento con itraconazolo (o in alter-
nativa ketoconazolo e fluconazolo) per via orale, si 
è dimostrato efficace, anche se solo in una parte dei 
pazienti 107-109.

Box riassuntivo
•	Il trattamento con antibiotici sistemici va riservato esclu-

sivamente in presenza di segni e sintomi di una chiara 
infezione batterica, non se la cute eczematosa è solo colo-
nizzata da batteri.

•	L’antibiotico di scelta è un beta-lattamico: flucloxacillina, 
amoxicillina ed ac. clavulanico o cefalosporine attive sullo 
S. aureus come cefurossima e cefixima.

•	Per evitare e limitare recidive può essere utile associare 
anche un trattamento con mupirocina intranasale o bagni 
con un antisettico quale ad esempio ipoclorito di sodio.

•	I bambini con eczema erpetico sostenuto da HSV necessi-
tano di terapia sistemica con acyclovir prima possibile.

•	In pazienti, prevalentemente adolescenti, con DA del capo 
e del collo che non risponde alla terapia, si deve sospet-
tare la presenza della Malassezia e si può somministrare 
antimicotico per via orale (itraconazolo).

2.3 Immunosoppressori per via sistemica
Gli immunosoppressori per via sistemica possono rap-
presentare una valida opzione terapeutica in presen-
za di dermatite estesa e molto grave, refrattaria alla 
terapia topica pur effettuata adeguatamente, poiché 
i corticosteroidi sistemici, come già detto, hanno un 
ruolo limitato nella gestione terapeutica. Gli immuno-
soppressori vanno presi in considerazione soprattutto 
se la malattia ha un forte impatto negativo non solo 
fisico ma anche sullo stato psicologico e sociale del 
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bambino. Il loro utilizzo va comunque riservato a Cen-
tri esperti secondo la normativa locale vigente.
Gli studi randomizzati controllati che comparano le 
differenti terapie sistemiche sono pochi ed è perciò dif-
ficile determinare la relativa efficacia di ciascun farma-
co. Prevalentemente la letteratura suggerisce l’uso di 
ciclosporina, ma anche di azatioprina e methotrexate.

2.3.1 Ciclosporina
La Ciclosporina A (CsA) è un farmaco immunosoppres-
sore che agisce direttamente sul sistema immunitario, 
inibendo la funzione T-cellulare 110 111 e trova indicazio-
ne nel trattamento di diverse dermatosi 112. Il raziona-
le del suo impiego nella DA si fonda su evidenze che 
indicano la patologia come risultato dell’attivazione di 
una risposta infiammatoria T-mediata a livello cutaneo 
(di tipo Th2 nelle lesioni acute e Th1 in fase cronica) 113.
Il ruolo della CsA nei pazienti affetti da DA severa e re-
frattaria alle terapie tradizionali è oggi consolidato (for-
za della raccomandazione B; livello di evidenza I-II 86).
Il farmaco ha in effetti dimostrato una notevole effica-
cia valutabile sia in termini di riduzione degli score 
clinici, dell’estensione delle lesioni, del prurito e della 
privazione di sonno, sia per quanto riguarda un mi-
glioramento della qualità di vita 85 114 115. A discapito 
degli indiscussi benefici della CsA, 10 trial clinici han-
no rilevato, entro 8 settimane dalla sospensione del 
farmaco, una rapida riaccensione della dermatite, con 
ritorno degli score clinici ai livelli pre-trattamento 116. 
Un recente studio ha confermato questo dato, indican-
do un tasso di ricaduta del 42%, soprattutto nei pa-
zienti sottoposti a terapie di breve durata 115.
La CsA può essere somministrata secondo schemi te-
rapeutici short-term o long-term, ad alte o basse dosi. 
Tradizionalmente si consiglia un dosaggio di attacco 
di 5 mg/kg/die (secondo alcuni autori anche fino a 
7 mg/kg/die) per le prime 2 settimane di trattamento, 
da ridurre, una volta ottenuta la risposta clinica, a 1,5-
3 mg/kg/die, per una durata totale di 6-12 mesi 85. 
Purtroppo non esistono ad oggi evidenze sicure riguar-
do l’efficacia e la sicurezza di terapie di lunga durata 
con CsA. Nel breve periodo, invece, dosaggi elevati 
appaiono più efficaci nell’ottenere una rapida risposta 
clinica 117.
I numerosi effetti avversi che gravano sull’assunzione 
del farmaco hanno indotto molti studiosi a consigliare 
regimi terapeutici tarati sul minimo dosaggio efficace 
per ciascun paziente 115 117.

La CsA presenta effettivamente innumerevoli effet-
ti collaterali, reversibili, da lievi (cefalea, ipertricosi, 
iperplasia gengivale, parestesie) a gravi (ipertensione 
arteriosa, insufficienza renale) 85, con un rate settima-
nale compreso tra l’1 e il 28,2% per i primi e tra lo 
0 e il 2,2% per i secondi 117. La somministrazione del 
farmaco deve comunque essere necessariamente ac-
compagnata da un attento monitoraggio, in particola-
re della pressione arteriosa e della funzionalità renale; 
la rilevazione di un’alterazione dei suddetti parametri 
costituisce indicazione alla riduzione o alla sospensio-
ne della terapia. Diversi trial clinici hanno però eviden-
ziato come il profilo di tollerabilità del farmaco risulti 
migliore nel bambino rispetto all’adulto, con gli effetti 
avversi maggiori raramente riscontrati in età infanti-
le 118-120. Non sono attualmente disponibili evidenze in 
letteratura sul possibile aumento del rischio di disordi-
ni linfoproliferativi legati all’assunzione prolungata di 
CsA nel trattamento della DA 114.
In conclusione, le attuali linee guida raccomandano 
il ricorso alla CsA quale farmaco di prima scelta in 
caso di DA severa refrattaria ai trattamenti topici di 
prima e seconda linea 100. Il suo utilizzo apporta ai 
bambini affetti dalla malattia possibili benefici, sep-
pure con le dovute cautele e privilegiando schemi 
short term 118.

2.3.2 Azatioprina
L’Azatioprina (AZA) è un analogo della purina che ini-
bisce la produzione di DNA, con azione preferenziale 
sulle cellule ad alta riproduzione, come le cellule B e T 
durante la fase infiammatoria.
I dati riguardanti l’efficacia 121 122 dell’AZA in età pe-
diatrica dimostrano un certo beneficio, anche se il do-
saggio ottimale e la migliore durata della terapia non 
sono stabiliti (forza della raccomandazione B; livello 
di evidenza  II 86). Il metabolismo dell’AZA è legato 
all’attività della thiopurina-metiltransferasi (TPMT), prin-
cipale enzima della via delle tiopurine, di cui esistono 
differenti polimorfismi genetici che influiscono sulla sua 
azione. La mielotossicità del farmaco risulta individua-
le e si associa a bassa attività del TPMT.
Il range terapeutico dell’AZA somministrato ai pazienti 
affetti da dermatite, è variabile tra 1 e 4 mg/kg die 86. 
Il dosaggio più comunemente utilizzato è 2,5 mg/kg 
die. In Italia l’AZA è in commercio solo in compresse 
da 50 mg.
A volte alcuni pazienti necessitano di un trattamen-
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to prolungato fino a 12 settimane per ottenere un 
pieno beneficio clinico. Per monitorare i possibili 
effetti avversi si raccomanda il controllo dei livelli 
di attività enzimatica del TPMT (quando possibile), 
dell’esame emocromocitometrico e degli enzimi 
epatici prima e durante il trattamento  123. La con-
comitante fototerapia non è consigliata a causa 
dell’aumentato rischio di danneggiamento del DNA 
e della carcinogenesi, in particolare con l’esposi-
zione agli UVA 123.

2.3.3 Methotrexate
Il Methotrexate (MTX) è un metabolita antifolico in gra-
do di bloccare la sintesi di DNA, RNA e purine. Pro-
babilmente agisce con parziale meccanismo di blocco 
sulla funzionalità delle cellule T.
Diversi studi effettuati negli ultimi anni hanno messo 
in evidenza l’efficacia del MTX prevalentemente negli 
adulti con DA, senza gravi effetti collaterali 124 (forza 
della raccomandazione B; livello di evidenza II  86).
In ambito pediatrico ci sono al momento pochi studi 
controllati e di conseguenza l’utilizzo del MTX è pre-
valentemente limitato all’ambito della ricerca clini-
ca 125 126; tuttavia l’utilizzo off-label di MTX può essere 
considerato in assenza di alternative terapeutiche 125. 
La dose terapeutica in età pediatrica è considerata tra 
0,2 e 0,7 mg/kg/settimana e la durata della terapia 
è di 10-16 settimane. La supplementazione di folati è 
sempre indicata durante il trattamento per ridurre la 
tossicità del MTX a livello dell’apparato gastroenteri-
co e midollare. In uno studio aperto randomizzato in 
bambini con dermatite grave non responsivo a terapia 
topica e fototerapia, MTX e CsA si sono dimostrati di 
efficacia equivalente, riducendo dopo 12 settimane di 
trattamento lo SCORAD del 40% 126.
Gli effetti avversi sono numerosi. Gli esami ematologici 
e di funzionalità epatica e renale vanno strettamente 
monitorati durante tutto il trattamento. Prima di avviare 
questa terapia vanno eseguiti anche i test per l’infezio-
ne da epatite B e da epatite C ed una radiografia del 
torace.
I farmaci biologici (recettori solubili, anticorpi mono-
clonali e citochine quali interferone ricombinante, anti-
TNF ed inibitori della via IgE/IL-5) sono relativamente 
nuovi e la mancanza di dati rende impossibile una 
raccomandazione all’uso allo stato attuale delle cono-
scenze.

Box riassuntivo
•	L’utilizzo degli immunosoppressori è riservato a Centri 

esperti secondo la normativa locale vigente.
•	La CsA è un farmaco immunosoppressore che le attuali linee 

guida raccomandano come prima scelta in caso di DA seve-
ra refrattaria ai trattamenti topici di prima e seconda linea.

•	La CsA è efficace con riduzione degli score clinici e un 
miglioramento della qualità di vita ma sono da segnalare 
frequenti riaccensioni dopo la fine del trattamento.

•	La somministrazione della CsA deve essere necessariamen-
te accompagnata da un attento monitoraggio, in particolare 
della pressione arteriosa e della funzionalità renale.

•	AZA e MTX possono essere una possibile alternativa nella DA 
severa refrattaria, ma mancano studi controllati che definisca-
no il dosaggio ottimale e la migliore durata della terapia.

2.4 Antistaminici
Gli antistaminici orali, cioè gli antagonisti dei recetto-
ri H1, che agiscono con un meccanismo competitivo, 
bloccando gli effetti della stimolazione dei recettori 
H1 (vasodilatazione, eritema, edema), compaiono da 
sempre nelle proposte di schemi terapeutici e linee gui-
da per il trattamento della DA.
La loro utilità effettiva, tuttavia, è oggetto di controversie 
ed è stata più volte contestata 95 127: in tutte le pubblicazio-
ni il loro uso viene “tollerato” o quantomeno “permesso” 
per brevi periodi allo scopo di controllare il prurito. Per 
alcuni autori 86 128 l’uso dell’antistaminico sistemico trova 
il suo razionale unicamente nei pazienti con dermatite 
associata a sintomi di oculorinite allergica 129, usandoli, 
quindi, in buona sostanza, per una patologia diversa dal-
la dermatite. Infatti il prurito della dermatite riconosce una 
patogenesi molto complessa, non riconducibile alla sola 
liberazione di istamina 130, ma con il coinvolgimento di 
diversi altri mediatori in grado di evocare il prurito, come 
proteasi, gastrin-releasing peptide, sostanza P e IL-31. 
Dati sperimentali mostrano con sempre maggior forza 
che la componente predominante del prurito è mediata 
da recettori PAR-2 (presenti sui cheratinociti e su altre cel-
lule cutanee) attivati da proteasi 131.
Gli antistaminici anti-H1 di prima generazione sono 
lipofili, cosa che consente loro il passaggio attraverso 
la barriera ematoencefalica e il conseguente effetto se-
dativo. Gli antistaminici di II generazione sono poco o 
nulla lipofili e quindi, non superando la barriera ema-
toencefalica, hanno scarse o nulle proprietà sedative 
(Tab. IV, Tab. III S, p. 41).
Si intuisce quindi perché, pur in assenza di prove di ef-
ficacia, sia pediatri sia dermatologi anche se non “rac-
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comandano”, trovino una giustificazione all’uso di an-
tistaminici di prima generazione per sfruttarne l’effetto 
sedativo e cercare di migliorare il riposo notturno 132.
Da segnalare che l’osservatorio dell’EMA (European Me-
dicines Agency), nel maggio 2014 ha avviato una revi-
sione dei farmaci contenenti idrossizina a causa dei pos-
sibili effetti indesiderati sull’attività elettrica del cuore 133.
Oltre ai recettori H1 e H2 (in prevalenza gastrici) esi-
stono recettori H3 espressi prevalentemente a livello 
del sistema nervoso centrale e, in quantità minore, in 
quello periferico, e recettori H4 che giocano un ruolo 
che si va definendo come sempre più importante nella 
regolazione delle risposte infiammatorie ed immuni.
Per completezza di informazione, è doveroso un 
accenno all’euforia che si era creata attorno all’uso 
dell’antistaminico (cetirizina/levocetirizina) come 
farmaco che potesse in qualche modo modificare la 
storia naturale della malattia atopica 134. I primi risul-
tati dello studio ETAC furono pubblicati nel 1998, ma 
negli anni successivi l’analisi dei rapporti rischio/co-
sto del trattamento/beneficio hanno dimostrato la non 
applicabilità della somministrazione dell’antistaminico 
come “preventivo” e su questo studio multicentrico è 
rapidamente sceso l’oblio, pur restando confermata la 
sostanziale buona tollerabilità del farmaco 135.
Molti studi sono in corso sui recettori H4 e i loro anta-
gonisti, per gli effetti che potrebbero avere sulla risposta 
infiammatoria ed immune in diverse malattie compresa 
la DA, dove la loro espressione su cellule dendritiche 
e cheratinociti favorirebbe una risposta di tipo TH2 e 
la produzione di vari mediatori della flogosi, compresa 
IL-31, implicata nella complessa genesi del prurito 136.
Infine l’utilizzo topico non è raccomandato per rischio 
di assorbimento e di allergia da contatto 3.

Box riassuntivo
•	Non ci sono evidenze per raccomandare l’uso generalizza-

to degli antistaminici come terapia di supporto della DA.
•	Brevi cicli di antistaminici sedativi (I generazione) possono 

essere utilizzati nei bambini in cui il prurito provoca distur-
bi del sonno.

•	L’utilizzo topico non è raccomandato per rischio di assor-
bimento e di allergia da contatto.

2.5 Fototerapia
La fototerapia è un trattamento di secondo livello, da 
utilizzare quando la DA non è controllata con emol-

Tabella IV. Classificazione degli antistaminici e relativo 
nome commerciale (da Repertorio AIFA 2015).

Classificazione Nome commerciale

I generazione

Alchilamine: Clorfeniramina Trimeton

Dimetindene Fenistil

Etanolamine: Difenidramina Allergan, 
Aliserin

Etilendiamine: Tonzilamina –

Fenotiazine: Prometazina Farganesse

Piperazine: Idrossizina Atarax

Piperidine: Ciproeptadina Periactin

Oxatomide Tinset

Considerate come “intermedie, ancora dotate di una certa 
lipofilia

Ketotifene Allerket, Chetofen, 
Sosefen, Zaditen

II generazione

Cetirizina Cerchio, Ceteris, 
Formistin, Generit, 
Leviorinil, Prizitec, 
Raingen, Rinalgit, 
Ritecam, Sotrizol, 
Stamidix, Suspiria, 
Tezastin, Zirtec

Loratadina Clarityn, 
Fristamin

Ebastina Clever, Kestine, 
Netan

Acrivastina –

Astemizolo –

Terfenadina –

Azelastina –

Mizolastina Mizollen, Zolistam

Bilastina Robilas, Ayrinal

Rupatadina Pafinur, Rupafin

Levocabastina –

Metaboliti attivi degli aa di II generazione 
(c.d III generazione)

Levocetirizina Xyzal

Decarboetossiloratadina 
o Desloratadina

Aerius, Azomyr, 
Dasselta, Efestad

Norastemizolo –

Terfenadina carbossilato 
o fexofenadina

Fixodin, 
Telfast

* Gli equivalenti generici sono riportati in Tabella III S.



E. Galli et al.

14

lienti, steroidi topici e TIMs. Numerosi studi hanno 
dimostrato l’efficacia della fototerapia nella DA, sia 
nella fase acuta sia in quella cronica 86 137.
Gli apparecchi attualmente disponibili emettono spettri 
di radiazione UVA e UVB; in particolare UVB a ban-
da stretta (narrow-band UVB o UVBTL01 311-313 nm) 
e UVA1 (340-400 nm). La fototerapia con UVA1 può 
essere effettuata con alte dosi (130  J  cm2), medie 
(50 J cm2) o basse (10 J cm2).
Il meccanismo d’azione degli UV nell’eczema non 
è completamente noto ma si ipotizza un effetto anti-
microbico con riduzione della colonizzazione dello 
S. aureus, e induzione della produzione di citochine 
con azione antinfiammatoria ed immunosoppressiva.
La fototerapia con UVBTL01 è indicata nelle forme mo-
derate croniche di DA, mentre nelle fasi più severe ed 
essudanti si prediligono gli UVA1 a dosi alte. La fotote-
rapia con UVBTL01 è ad oggi la più utilizzata sia per 
la maggiore disponibilità di queste apparecchiature nei 
centri, sia per la buona tollerabilità, efficacia e basso 
rischio cancerogeno a lungo termine 137 138. Non è però 
indicata in bambini con meno di sei anni; ad oggi non 
esistono precise linee guida ed in generale si seguono 
i protocolli della psoriasi (2-3 sedute settimanali) e la 
dose iniziale si calcola o con la dose minima eritemige-
na o in base al fototipo secondo Fitzpatrick. Si può as-
sociare agli emollienti che migliorano l’efficacia del trat-
tamento e, se necessario, agli steroidi topici per meglio 
controllare l’eczema all’inizio della terapia. Mancano 
dati relativi alla durata della remissione e di confronto 
fra i vari schemi impiegati. Effetti collaterali comuni all’i-
nizio del trattamento sono: prurito, senso di bruciore, 
eritema, follicoliti. Non è noto il rischio della fototerapia 
con UVBTL01 sul lungo termine anche se sembra dimo-
strata la sicurezza dai dati estrapolati nei pazienti con 
psoriasi.

Box riassuntivo
•	La fototerapia è un trattamento di secondo livello da utiliz-

zare quando la DA non è controllata da altre terapie.
•	La fototerapia può essere indicata dall’età scolare utiliz-

zando in prevalenza la UVB a banda stretta (UVBTL01).
•	Gli schemi terapeutici sono quelli impiegati per la psoriasi 

e si effettuano 2-3 sedute alla settimana per periodi in ge-
nere di alcuni mesi in base alla risposta clinica.

•	Non sono riportati effetti cancerogeni a lungo termine.

2.6 Immunoterapia con allergene
L’Immunoterapia con allergene (seguendo l’acronimo 
inglese AIT) potrebbe teoricamente rappresentare 
un’ulteriore opzione terapeutica in quel sottogruppo di 
pazienti in cui l’intervento di prevenzione ambientale 
per gli acari non ha portato a miglioramenti signifi-
cativi. La base su cui si fonda l’AIT è indurre una tol-
leranza immunologica agli allergeni, somministrando 
al paziente allergico dosi crescenti dell’allergene in-
ducente la sintomatologia, allo scopo di renderlo tolle-
rante all’allergene stesso e “rieducando” in tal modo 
il suo sistema immunitario 140 141. L’efficacia terapeutica 
dell’AIT è stata chiaramente dimostrata nell’asma, nel-
la rinite e nell’allergia agli imenotteri 142-145

Ad oggi l’AIT non rappresenta un trattamento di pro-
vata efficacia nella cura della DA. Infatti, mentre le 
linee guida europee della DA del 2012 affermavano 
che l’Immunoterapia potesse avere effetti positivi in un 
gruppo altamente selezionato di pazienti con sensibi-
lizzazione allergica ed eczema, le ultime linee guida 
del 2014 dell’AAD non prendono assolutamente in 
considerazione questo tipo di trattamento 86.
Per molti anni l’AIT non è stata considerata un’opzio-
ne terapeutica poiché la si riteneva associata ad un 
peggioramento della malattia. Negli ultimi studi sino 
ad ora eseguiti non sono stati, però, evidenziati peg-
gioramenti importanti delle lesioni cutanee: anzi il trat-
tamento è stato generalmente ben tollerato nella mag-
gior parte dei pazienti 146 147.
Dal 1974 sono stati pubblicati diversi studi clinici 
sul trattamento della DA con AIT che hanno incluso 
anche soggetti in età pediatrica (Tab.  IV S, p. 42); 
tuttavia pochi sono gli studi controllati: in revisioni 
recenti gli autori concludono che gli studi non erano 
ancora sufficienti per raccomandare l’impiego del-
la AIT come opzione terapeutica  148  149. Tuttavia gli 
autori individuano come possibili canditati all’AIT un 
sottogruppo di pazienti altamente selezionati e con 
le seguenti caratteristiche: a)  sensibilizzazione IgE-
mediata (in particolare agli acari della polvere, ma 
anche polline di betulla e graminacee); b) DA severa 
(SCORAD > 50); c) eventuale positività degli Atopy 
Patch Test per l’allergene in causa. Una recente me-
tanalisi effettuata su 8 RCT che coinvolgevano anche 
popolazioni in età adulta ha dimostrato l’efficacia 
dell’AIT, ma l’analisi del sottogruppo riguardante i 
quattro studi sulla popolazione pediatrica non ha mo-
strato risultati significativi.
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L’analisi della sicurezza del trattamento ha evidenziato 
un numero comparabile di reazioni sistemiche e locali 
tra i pazienti trattati e i controlli e l’assenza di reazioni 
avverse severe in tutti gli studi inclusi. Nonostante le 
conclusioni degli autori siano favorevoli all’efficacia 
del trattamento della DA con AIT, la metodologia uti-
lizzata per la metanalisi è stata recentemente messa in 
discussione 150. Mancano ancora trial randomizzati ed 
osservazionali a lungo termine contro placebo che va-
lutino inoltre i possibili reali effetti “disease modifying”.
Pertanto, nonostante gli studi pubblicati fino ad ora ab-
biano mostrato l’assenza di controindicazioni, la sua 
indicazione terapeutica nei pazienti affetti esclusiva-
mente da DA rimane tuttora controversa 2.

Box riassuntivo
•	L’AIT non può essere considerata un’opzione terapeutica 

in tutti i pazienti affetti da dermatite, anche se gli studi cli-
nici effettuati hanno rilevato un buon profilo di sicurezza.

•	La presenza di uno scarso numero di studi clinici rando-
mizzati controllati e l’elevata eterogeneità dei lavori pub-
blicati costituisce un forte limite per la sua indicazione nel-
la pratica clinica quotidiana.

•	L’AIT potrebbe invece rappresentare un’opzione terapeu-
tica in un sottotipo selezionato di pazienti: presenza di 
sensibilizzazione agli acari della polvere, identificazione 
di correlazione tra esposizione all’allergene e quadro cli-
nico, dermatite severa.

3. Interventi non farmacologici

3.1 Ruolo degli alimenti
Il tema del legame tra DA e allergia alimentare (AA), 
o meglio dell’AA come causa della DA, continua a di-
videre le opinioni di chi si occupa di questa complessa 
malattia. Tale nesso di causalità, nasce dall’osserva-
zione dell’insorgenza in bambini con DA di reazioni 
allergiche di tipo immediato dopo l’eliminazione e la 
successiva reintroduzione di alcuni cibi, in particola-
re del latte vaccino (LV) e dell’uovo 152-158. Va inoltre 
rilevato che in molti studi è stato dimostrato che più 
grave è la DA 158-161 e più precoce il suo esordio 162 e 
maggiore è l’associazione con un’AA IgE-mediata (co-
morbilità). I cibi che con più frequenza sono causa di 
AA in soggetti con DA sono LV, uovo, arachide, grano, 
soia, nocciole e pesce 161.

Sebbene la DA si sia rivelata malattia eterogenea e 
molto complessa, un importante spartiacque è dato 
dalla presenza di IgE elevate (IgE- associata o estrinse-
ca) o normali (non IgE-associata o intrinseca). Quest’ul-
tima, che è più comune nei bambini di età prescola-
re 163 e nell’adulto 164, è associata, fra l’altro, a un mi-
nore rischio di sviluppare asma.
Secondo Bergmann et  al. 165 i pattern delle reazioni 
cliniche al cibo in pazienti con DA possono essere sud-
divisi in tre gruppi: a) reazioni di tipo immediato, ge-
neralmente IgE-dipendenti, insorgenti entro le 2 ore e 
caratterizzate da orticaria, angioedema, rash, prurito 
e possibile coinvolgimento del tratto gastrointestinale e 
respiratorio; b) reazioni di tipo ritardato (delayed) che 
si presentano da 6 a 48 ore dopo l’introduzione del 
cibo con predilezione delle zone tipiche dell’eczema 
e suggestive di un pattern non-IgE mediato; c) un tipo 
misto, presente nel 40% dei bambini con DA e test di 
provocazione alimentare positivo 166.
Nel 1978 Atherton et al. 167 hanno per primi dimostra-
to, con uno studio ben controllato, un miglioramento 
della DA a seguito di una dieta senza LV e uovo. Studi 
successivi 155 156 158 168 segnalano, nella gran parte dei 
casi, solamente l’insorgenza di sintomi immediati dopo 
l’assunzione dei cibi dimostrando sostanzialmente la 
presenza, insieme alla DA, di un’AA (comorbilità). Nei 
suddetti lavori, a quest’osservazione seguono una serie 
di spiegazioni circa il ruolo delle IgE (e del successivo 
rilascio dell’istamina) nell’innesco di reazioni immuno-
logiche che in seguito, senza che questo sia dimostra-
to negli stessi studi, dovrebbero portare all’insorgenza 
o all’aggravamento delle vere lezioni eczematose. In 
contrasto con questi studi, Rowlands et al. 169 sono riu-
sciti a dimostrare un nesso fra reintroduzione dei cibi 
precedentemente eliminati e recrudescenza (tardiva) 
della DA in un solo bambino su 17 ospedalizzati con 
DA grave. Altri studi che dimostrino l’insorgenza di 
reazioni tardive di tipo eczematoso senza essere pre-
cedute da reazioni allergiche immediate sono scarsi e 
talora metodologicamente deboli 157 170.
Ci si deve comunque porre il problema se nei soggetti 
con DA IgE-associata l’eventuale presenza di un’AA 
sia un problema a sé stante (comorbilità) e senza effetti 
sulla DA stessa oppure se la fase acuta (IgE-dipenden-
te) possa essere un fattore scatenante (trigger) le lesioni 
di tipo tardivo. Un’altra opzione è se un alimento pos-
sa di per sé e direttamente generare le lesioni tardive 
della DA. Questa problematica è messa ancora più in 
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evidenza da Rowlands et al. 169 che argomentano che 
spesso il contrasto fra le opinioni dipende dal fatto che 
se da un lato c’è chi richiede l’evidenza di un’eczema-
tizzazione delle lesioni dopo test di provocazione ora-
le con alimenti, dall’altro c’è chi interpreta le reazioni 
acute come il rash, l’orticaria o il prurito come precor-
ritori delle lesioni eczematose. Questi Autori, dal canto 
loro, concludono che sebbene sia possibile che il cibo 
possa indurre una vera lesione eczematosa (evento 
infrequente e nella loro casistica dipendente dal solo 
uovo), questa sia piuttosto un’eccezione che la regola.
La predisposizione genetica che porta a un difetto di 
formazione della barriera cutanea è accompagnata 
a una risposta immunologica anomala che rende la 
cute ancora più debole rispetto a fattori aggressivi am-
bientali. Va però notato che non tutti i pazienti con 
DA manifestano un difetto di barriera e che non tutti i 
pazienti con deficit di filaggrina (FLG) presentano DA. 
È vero, però, che soggetti con DA e concomitante de-
ficit di FLG tendono ad avere un più precoce esordio 
della malattia che a sua volta è più grave, persistente e 
più facilmente associata alla sensibilizzazione allergi-
ca 171-173. Riguardo agli alimenti è stato dimostrato, in 
particolare, un maggior nesso fra mutazione della FLG 
e allergia all’arachide 174 e, secondo una più recente 
ipotesi, sarebbe proprio il deficit di FLG a permettere 
la penetrazione attraverso la cute anche di allergeni 
alimentari che, interagendo col sistema immune, indur-
rebbero un’AA. Infatti, sebbene la sensibilizzazione 
agli alimenti avvenga classicamente attraverso l’intesti-
no, Lack et al. 175 hanno dimostrato che la sensibilizza-
zione all’arachide si può realizzare senza una sua pre-
cedente ingestione, ma semplicemente applicandola, 
sciolta in un olio, su una cute infiammata. Inoltre, Fox 
et al. 176 hanno rilevato un’associazione fra l’esposizio-
ne ambientale con arachide e il rischio di sviluppare 
allergia all’arachide ed è stato dimostrato che tracce 
di questo alimento possono trovarsi nell’ambiente su 
suppellettili, nella polvere e sulle mani 177.
Quanto sopra esposto ha portato recentemente a far 
pensare di ribaltare il meccanismo patogenetico che 
legherebbe l’AA alla DA: non sarebbe, infatti, l’AA 
a indurre la DA, ma sarebbe una cute con un deficit 
di barriera ed esposta al cibo la responsabile dap-
prima di una sensibilizzazione e, in seguito, di una 
vera AA 178-180. Per contro, il consumo precoce degli 
alimenti indurrebbe, attraverso il sistema gastrointesti-
nale, una tolleranza alimentare 181-183. La tempistica e il 

bilanciamento dell’esposizione cutanea e/o intestinale 
determinerebbero se il bambino svilupperà un’allergia 
o una tolleranza alimentare 184. Questo modello umano 
relativo all’arachide troverebbe conferma in alcuni mo-
delli murini ove l’abrasione della pelle e la successiva 
deposizione di arachide o ovalbumina porta a una si-
gnificativa risposta IgE specifica 185 186 che, a sua volta, 
può esitare in una AA clinicamente evidente come nel 
caso di soggetti con DA esposti all’olio di arachidi 175, 
specialmente se l’esposizione viene effettuata con dosi 
relativamente alte dell’allergene.
Questa nuova visione del problema appare semplicisti-
ca poiché tenta di esportare il modello dell’arachide a 
ogni altro alimento, segnatamente al LV, l’uovo e il gra-
no. E probabile, infatti, che la concentrazione nell’aria 
degli allergeni alimentari (eccezion fatta per l’arachi-
de) non sia così elevata come quella degli allergeni 
inalanti. La dinamica della sensibilizzazione agli aller-
geni alimentari in soggetti con DA ha, infatti, un profi-
lo diverso da alimento ad alimento 187 comportandosi 
l’arachide similmente a un allergene inalante (aumento 
continuo della concentrazione delle IgE specifiche nel 
tempo), mentre le IgE specifiche per il LV e l’uovo ten-
dono a diminuire nel tempo. Inoltre, la concentrazione 
di allergeni alimentari presenti nella polvere dei mate-
rassi varia da alimento ad alimento 188. È noto, infine, 
che bambini con DA possono essere già sensibilizzati 
all’uovo 189 anche senza averlo mai ingerito 190.
Quanto esposto sopra è per porre l’accento sul fatto 
che sebbene la cute del soggetto con DA possa con-
sentire l’ingresso di allergeni alimentari e non, essa 
non dovrebbe essere considerata né l’unica, né l’e-
sclusiva porta d’entrata di allergeni alimentari per il 
motivo semplice che l’AA si manifesta anche in sog-
getti che non presentino DA o laddove non vi sia un 
danno cutaneo 191. Nello studio di Flohr et al. 192 sono 
stati reclutati 619 bambini allattati esclusivamente al 
seno reclutati a 3 mesi di età. Di essi 154 (24,9%) 
soffrivano di DA, ma a loro volta solo il 24% presen-
tava una mutazione della FLG (peraltro presente an-
che nell’8,4% dei soggetti che non avevano DA). In 
maniera inattesa per gli Autori, la DA correlava con 
la sensibilizzazione alimentare, ma non con il deficit 
di FLG. Gli Autori sostengono, quindi, che poiché i 
bambini erano tutti allattati al seno e poiché nel latte 
materno sono presenti pochi allergeni è possibile che 
la sensibilizzazione sia avvenuta attraverso la pelle e 
non attraverso l’intestino e supportano questo concetto 
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con la loro precedente dimostrazione della sensibiliz-
zazione all’arachide attraverso il contatto della cute di 
soggetti con DA con olio di arachide 175. A nostro pa-
rere questa spiegazione contiene una forzatura poiché 
è stato ampiamente dimostrato che il passaggio di pro-
teine eterologhe nel latte materno può essere notevole, 
sia nei soggetti con DA, sia in quelli sani 193. Sarebbe 
poi la predisposizione individuale o le particolari con-
dizioni intestinali a far sì che questo passaggio di pro-
teine possa indurre dapprima una sensibilizzazione e 
poi una vera e propria AA. La cute lesionata (ma so-
prattutto con infiammazione immunologica) rappresen-
terebbe, quindi, solo una possibile via di entrata per 
gli allergeni, ma probabilmente per avere un impatto 
sulla malattia, essa deve essere aggredita in modo no-
tevole come avviene, appunto, con le arachidi quando 
esse vengano spalmate direttamente sulla cute oppure 
quando se ne faccia un grande uso cui può conseguire 
lo sporcarsi le mani per il modo peculiare in cui esse 
vengono in genere mangiate. La cosa avviene neces-
sariamente meno per il LV che, invece, è bevuto e non 
portato alla bocca con le mani che, quindi, restano in 
genere pulite.
Infine, va considerato che la stessa infiammazione al-
lergica, comunque prodotta, è capace di provocare 
un danno alla stessa barriera cutanea inibendo la for-
mazione di FLG 194. Ci si può quindi porre il problema 
su cosa fare una volta che l’infiammazione allergica 
sia presente anche nel caso che sia indotta da un’AA. 
Tale approccio non dovrebbe apparire peregrino se si 
pensa agli sforzi che si fanno nei soggetti con DA per 
eliminare altri fattori trigger come, ad esempio, l’acaro 
della polvere 195. Da quanto precede, possiamo pro-
porre le seguenti conclusioni e indicazioni pratiche:

Box riassuntivo
•	La DA è malattia multigenica e multifattoriale spesso as-

sociata alla produzione di un eccesso di IgE totali e/o 
specifiche. Questo può associarsi a una possibile sensibi-
lizzazione ad allergeni sia inalanti sia alimentari.

•	Accanto alla sensibilizzazione gastrointestinale o via latte 
materno, anche la via transcutanea si annovera quando la 
cute sia difettosa e/o sia sede d’infiammazione allergica. 
Quest’ultima, a sua volta, può essere causa di altro danno 
alla barriera cutanea con l’innesco di un circolo vizioso.

•	Se dall’anamnesi di un soggetto con DA si evince una 
possibile AA (comorbilità) andrà valutato se esista una 
sensibilizzazione alimentare e se i sintomi siano tali da 
dover adottare una dieta di eliminazione (sintomi imme-

diati importanti quali shock, orticaria, diarrea persistente, 
asma). In caso contrario, molto spesso, vale la pena di non 
eliminare dalla dieta alimenti cui il soggetto è sensibile, 
anche al fine di indurre una sorta di desensibilizzazione 
alimentare.

•	Nel caso che un’adeguata terapia con emollienti e corti-
costeroidi topici sia inefficace e vi sia il sospetto di una 
possibile un’eziologia alimentare, si può tentare una dieta 
di eliminazione con successivo challenge alimentare. Va 
detto che in genere, se la DA è adeguatamente curata, l’ef-
fetto stesso della terapia può superare l’eventuale danno 
lieve indotto da un alimento col vantaggio di eludere gli 
effetti dannosi di una dieta di eliminazione.

•	In soggetti con DA medio-grave è giustificabile l’esecuzio-
ne dei test cutanei, in particolare per l’uovo. Se esso risulta 
positivo è consigliabile l’introduzione dell’uovo in ambien-
te protetto.

•	Da alcuni, pur ammettendo una possibilità remota che un 
alimento possa essere implicato nel peggioramento di una 
DA, non è approvata la procedura di porre il soggetto con 
DA a una dieta diagnostica per la possibilità che la succes-
siva reintroduzione dell’alimento sospetto possa causare 
reazioni allergiche anche gravi.

3.2 Ruolo dei trigger ambientali
Diversi fattori ambientali sembrano avere un ruolo nel-
la DA ed in particolare nelle sue riacutizzazioni. Oltre 
ai noti irritanti meccanici e chimici (es. la lana, i sapo-
ni forti, articoli da toilette contenenti alcol o profumi), 
è stato ipotizzato un ruolo anche degli allergeni do-
mestici, degli inquinanti ambientali e delle variazioni 
climatiche.

3.2.1 Acari
Gli acari della polvere, il D. pteronyssinus ed il D. fari-
nae, sono stati riconosciuti come la principale fonte di 
allergeni domestici, in particolare nelle regioni a clima 
temperato 2. Gli acari rilasciano nell’ambiente numero-
si allergeni, tra cui cistein-proteasi (Der p 1, Der f 1), 
serin-proteasi (Der  p  3, 6 e 9), glicosidasi, proteine 
leganti i carboidrati, proteine leganti il calcio, proteine 
muscolari e del citoscheletro 196. Oltre alla classica via 
di sensibilizzazione allergica, ci sono evidenze che 
alcuni allergeni dell’acaro (quali le proteasi) possono 
esercitare anche un’azione pro-infiammatoria non-IgE 
mediata, agendo sia direttamente sulla barriera epite-
liale, sia stimolando i recettori del sistema immunita-
rio innato a rilasciare citochine ed interleuchine pro-
infiammatorie 196 197. Diversi studi hanno poi osservato 
una correlazione tra il grado di esposizione agli aller-
geni dell’acaro durante la prima infanzia ed il rischio 
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di sensibilizzazione allergica  198  199. In alcuni pa-
zienti con DA, è stato documentato che l’esposizio-
ne agli acari della polvere mediante contatto diretto 
o per via inalatoria può esacerbare la malattia 200. 
Tuttavia il ruolo di tale esposizione nella patogenesi 
della DA rimane ancora controverso, in quanto cor-
relazioni positive si sono osservate prevalentemente 
in studi di tipo osservazionale 201. Inoltre, gli studi 
di intervento in cui è stata valutata l’efficacia della 
profilassi ambientale anti-acaro, quali l’utilizzo di fe-
dere copri-cuscino e copri-materasso in tessuto anti-
acaro, sebbene dimostrino l’utilità di tali misure nel 
ridurre la concentrazione degli allergeni degli acari 
nelle aree domestiche di accumulo, non risultano tut-
tavia concordi in merito alla loro efficacia sul rischio 
di sensibilizzazione allergica  202-204 e sulla gravità 
della DA. Un significativo miglioramento dello score 
clinico della DA è stato ottenuto grazie a stringenti 
misure di profilassi ambientale rispetto al gruppo di 
controllo, specie nei soggetti con DA più severa 205. 
Simili risultati, seppur di minore entità, si sono osser-
vati in altri due studi condotti rispettivamente su una 
popolazione di soli bambini ed una di soli adulti af-
fetti da DA 206 207. I numerosi studi sul rapporto DA e 
ambiente, non hanno ad oggi fornito una conferma 
precisa sul rapporto tra acari ambientali e evoluzio-
ne della DA. Tuttavia una delle possibili ragioni di 
tale discordanza, oltre alla complessa eziopatoge-
nesi della DA, è la mancanza di omogeneità nelle 
misure di profilassi adottate 195 208 209.
Attualmente le raccomandazioni per la profilassi anti-
acaro prevedono infatti l’applicazione contemporanea 
di più livelli di intervento, quali la riduzione del livello 
di umidità relativa in casa (principale fattore favorente 
la crescita degli acari) da mantenere attorno al 50%, 
l’utilizzo di federe copri-materasso e copri-cuscino in 
tessuto dimostrato anti-acaro, l’eliminazione delle fonti 
di accumulo dell’allergene (come moquette, tappeti, 
tende, peluche), il lavaggio settimanale delle federe 
a temperature di circa 60° e l’aspirazione periodica 
degli ambienti con aspirapolvere dotato di filtro in gra-
do di rimuovere l’allergene (filtro HEPA)  195. In ogni 
caso, alla luce dei risultati promettenti di alcuni studi 
sulla profilassi anti-acaro, la società americana di der-
matologia si è da poco espressa sull’argomento, rac-
comandando di prendere in considerazione le misure 
di profilassi anti-acaro (in particolare le federe copri-
cuscino e copri-materasso) nei pazienti sensibilizzati 

ad acari della polvere e con DA non controllata dalla 
terapia topica 86.

3.2.2 Animali domestici
Oltre agli acari, un ruolo è stato ipotizzato anche 
per l’esposizione agli allergeni degli animali dome-
stici. Tuttavia, attualmente la relazione tra esposizio-
ne precoce a tali allergeni e la comparsa di sensi-
bilizzazione e di malattie allergiche è controversa. 
Recenti studi di coorte indicano che il primo anno di 
vita rappresenta un periodo critico, durante il quale 
l’esposizione agli animali domestici, in particolare 
al cane, potrebbe ridurre il rischio di sviluppare sen-
sibilizzazione allergica e DA in età successive 210. I 
risultati non sono però sempre omogenei e sono spes-
so gravati da fattori confondenti, quali la presenza 
di familiarità per allergie ed il grado di esposizio-
ne outdoor agli allergeni del cane e del gatto, che 
si trovano in concentrazioni significative nei luoghi 
pubblici e nelle scuole anche in assenza di tali ani-
mali 211. Ad oggi non ci sono pertanto evidenze con-
clusive per raccomandare di tenere o di allontanare 
un animale domestico già presente in casa allo sco-
po di prevenire la sensibilizzazione e la comparsa di 
malattie allergiche, compresa la DA 212.

3.2.3 Inquinanti ambientali
Crescenti evidenze dimostrano una correlazione tra il 
livello di inquinanti ambientali e le malattie respiratorie 
allergiche, particolarmente evidente nelle regioni che 
vanno incontro a rapidi processi di industrializzazio-
ne 213. Risulta invece meno definito il ruolo dell’esposi-
zione a tali inquinanti nei soggetti con DA, in quanto 
solo alcuni studi prospettici hanno documentato un 
associazione tra le concentrazioni di inquinanti, in 
particolare quelli prodotti dal traffico veicolare (ossidi 
di azoto, particolato aerodisperso, PM), e la DA 214. 
Ciononostante, recenti evidenze sembrano supportare 
il ruolo degli inquinanti ambientali come fattori esa-
cerbanti la DA. Le concentrazioni di PM 10 e di acidi 
organici volatili sono state correlate con le esacerba-
zioni della DA 215 mentre un miglioramento clinico si 
è osservato accentuando le misure di pulizia entro le 
aule di una scuola materna con riduzione ambientale 
del PM 10 216.

3.2.4 Influenze climatiche
Infine recente attenzione è stata rivolta al ruolo delle 
variazioni climatiche, che potrebbero in parte influire 
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sulla diversa prevalenza della DA nel mondo. Osborne 
et al. hanno documentato una minore prevalenza della 
DA nei bambini australiani che abitano nelle regioni 
più vicine all’equatore 217. Similmente, Silverberg et al. 
hanno mostrato che la prevalenza di DA negli Stati 
Uniti è inferiore nelle regioni con più alta esposizione 
solare 218. Questi dati supportano l’ipotesi di legame 
fra DA e livello di vitamina D. D’altro canto invece 
in una recente indagine prospettica è stato osserva-
to che una più alta esposizione solare e temperature 
più calde si associano ad una DA non controllata 219. 
Sebbene tali correlazioni non provino una causalità, 
è necessario educare il paziente e la famiglia al pos-
sibile ruolo dei fattori climatici, con particolare atten-
zione all’esposizione a temperature molto calde (sia 
ambientali sia domestiche durante i periodi invernali), 
che possono aumentare la sudorazione e l’evaporazio-
ne di acqua dalla pelle, incrementando la secchezza e 
l’irritazione cutanea 219.

Box riassuntivo
•	Evitare irritanti meccanici e chimici (es. lana, saponi forti, 

articoli da toilette contenenti alcol o profumi).
•	Le misure di profilassi anti-acaro andrebbero raccomanda-

te nei pazienti sensibilizzati agli acari e con un quadro di 
DA non controllata dalla terapia topica.

•	Non ci sono evidenze conclusive per raccomandare di 
tenere un animale domestico o di allontanarlo se già pre-
sente in casa allo scopo di prevenire la comparsa di sensi-
bilizzazione e DA.

•	Adattare la terapia emolliente a seconda delle caratteri-
stiche climatiche dell’area (umidità relativa, esposizione 
solare, temperatura).

3.3 I tessuti
Nei pazienti con DA il contatto diretto con alcuni tes-
suti (es. lana o nylon) è una fonte di irritazione per la 
forma rigida delle fibre, mentre l’utilizzo di tessuti più 
morbidi (es. tessuti a maglia di seta, in cotone anche 
arricchiti con argento) può favorire la riduzione dell’ir-
ritazione cutanea 2 220. Questi tessuti hanno proprietà 
benefiche in quanto riducono l’attrito e permettono alla 
pelle di respirare e assorbire il sudore e gli essudati, 
fattori importanti nel mantenimento dell’equilibrio idro-
lipidico della pelle  221. L’efficacia dei nuovi tessuti a 
maglia di seta addizionati con agenti antibatterici (es. 
Dermasilk®), è stata però valutata in un numero molto 
limitato di studi clinici controllati. Questi studi hanno 

mostrato risultati incoraggianti, per quanto riguarda il 
miglioramento degli score clinici e la riduzione delle 
recidive in fase di mantenimento 221-224; uno di questi 
prodotti come lenzuola (DermaTherapy®) ha ricevuto 
l’approvazione FDA come dispositivo medico di classe 
I 225. In uno studio di Gauger et al. 226, anche i tessuti 
arricchiti con argento sono risultati efficaci nel miglio-
rare i sintomi della DA entro 2 settimane dall’inizio del 
trattamento, con comfort e funzionalità significative. 
Tuttavia, bisogna tenere conto del possibile assorbi-
mento percutaneo dell’argento che diventa maggiore 
su cute lesa, anche se in un recente studio questo non 
è stato osservato 227.
In considerazione del numero limitato di studi clinici 
effettuati, a fronte degli elevati costi di questi tessuti, 
le più recenti linee guida americane riportano un’e-
videnza limitata a supporto dell’utilizzo dei questi 
prodotti tessili specifici per il trattamento della DA 86 
pur auspicando un ampliamento degli studi con me-
todi più appropriati. Si ritiene utile in ogni caso evi-
tare tessuti sintetici e di lana a diretto contatto con 
la cute.

Box riassuntivo
•	Il contatto con tessuti non irritanti è determinante nei pa-

zienti con DA.
•	L’utilizzo di prodotti tessili specifici con associata azione 

antibatterica deve essere confermato da ulteriori studi.

3.4 Le cure termali
Per balneoterapia si intende l’immersione del corpo o 
parti di esso in acqua minerale presente in bagni o 
piscine. A questo si può aggiungere l’effetto adiuvante 
fornito dalla climatoterapia (clima caldo), dall’esposi-
zione solare (elioterapia), dai programmi di educazio-
ne terapeutica che si svolgono spesso in sede e dall’at-
mosfera rilassante delle terme, ben diversa da quella 
stressante della vita quotidiana 228.
Le acque minerali si distinguono in funzione della tem-
peratura, concentrazione molecolare, composizione 
chimica e meccanismi di azione terapeutici 229

. In base 
alla loro composizione chimica possono essere classi-
ficate in: solforose, bicarbonate, solfate, carboniche, 
arsenicali e ferruginose. Inoltre, in base alla concentra-
zione degli oligoelementi vengono classificate in: ipo-
toniche, isotoniche o ipertoniche. Anche la temperatu-
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ra delle acque utilizzate può variare in un intervallo 
di valori compreso tra 20 e 40°C. Per essere definite 
“mediche”, le acque devono possedere un minimo di 
concentrazione di ioni e/o gas per indurre rilevanti 
effetti clinici. La composizione e dose soglia delle ac-
que termali possono variare da una regione all’altra o 
addirittura tra i vari health resort 230.
Nell’ambito delle acque oligominerali, le acque bicar-
bonato-calcio magnesiache trovano le maggiori indi-
cazioni nella terapia dell’eczema. Per anni sono state 
utilizzate nella gestione delle patologie cutanee le ac-
que del Mar Morto. Esse sono le più salate del mondo, 
particolarmente ricche di sali come l’MgCl2, il CaCl2, il 
KCl, ed il MgBr2. Il loro contenuto in sali è di 350 g/l 
vs 40 g/l presenti in altri oceani o mari 231. La presen-
za del CaCl2 conferisce alle acque del Mar Morto la 
sensazione di viscido 232 che si percepisce quando ci 
si immerge in esse. In particolare queste acque sono 
molto ricche di magnesio che è essenziale nel metabo-
lismo cellulare in quanto favorisce la maturazione e la 
differenziazione dei cheratinociti ed è particolarmente 
utile nei pazienti con psoriasi 233. Sappiamo inoltre che 
tale oligoelemento è un idratante naturale in grado di 
accentuare la capacità della cute a trattenere acqua.
Alcuni studi retrospettivi hanno evidenziato gli effetti 
benefici del trattamento climatico e dei Sali del Mar 
Morto in pazienti affetti da DA ed altre patologie cuta-
nee, in assenza di importanti effetti collaterali 234

.

Purtroppo pochi e metodologicamente insufficienti sono 
gli studi pubblicati. Gli effetti benefici del trattamento con 
acqua di Avène per 3 settimane sono stati valutati in uno 
studio osservazionale 235; il trattamento con bagni per 20 
minuti a 32° C e docce per rimuovere le scaglie era som-
ministrato 6 giorni su 7 per tre settimane consecutive. Lo 
score clinico della DA migliorava significativamente al ter-
mine della terapia con benefici anche a distanza di tempo.
Uno studio randomizzato controllato in aperto ha va-
lutato l’efficacia clinica della combinazione di bagni 
di durata ≥ 4 minuti in una soluzione di Sali del Mar 
morto al 10% e fototerapia (esposizione per 15-30 
minuti ad UVB 311 nm) rispetto alla sola fototerapia 
rilevando un miglioramento clinico nel gruppo che ha 
effettuato i bagni 236.

Infine uno studio in aperto randomizzato controlla-
to  237 ha utilizzato le acque termali di Comano in 
104 bambini tra 1 e 14 anni con DA lieve-moderata. 
I pazienti sono stati alternativamente assegnati a bal-
neoterapia o a trattamento topico con corticosteroidi 
per 2 settimane. Al termine della terapia in entrambi 
i gruppi si osservava un significativo miglioramento 
della gravità dell’eczema e della qualità della vita. 
Tuttavia nel gruppo trattato con corticosteroidi si os-
servava un miglioramento clinico iniziale più mar-
cato ma a 4 mesi veniva riportata una significativa 
differenza nel numero e nella durata delle riacutiz-
zazioni a favore del gruppo sottoposto a balneote-
rapia. Gli effetti della balneoterapia sono potenziati 
anche dall’azione di altri fattori concorrenti legati 
alla frequentazione di un ambiente termale rilassan-
te, così come è stato messo in evidenza in una re-
cente sintesi in cui è stata valutata l’importanza del 
clima alpino nel controllo della DA 238.
La terapia termale è in genere sconsigliata nella fase 
acuta dell’eczema, specie nel bambino. Controindica-
zioni alla terapia termale sono affezioni febbrili, com-
parsa di malattie esantematiche, impetiginizzazione. 
Dopo 5-7 gg dall’inizio della cura può verificarsi una 
esacerbazione transitoria del quadro clinico (reazione 
termale); questo fenomeno si osserva in particolare se 
la dermatite non è stabile e si risolve al termine della 
balneoterapia 237. La terapia termale può essere quindi 
valutata come possibile terapia adiuvante nella gestio-
ne dell’eczema, ma risultano necessari ulteriori studi 
per confermarne l’efficacia.

Box riassuntivo
•	La terapia termale può essere una possibile terapia adiu-

vante nella gestione a lungo termine della DA.
•	Sono necessari ulteriori studi randomizzati controllati per 

valutarne l’efficacia.
•	Gli effetti della balneoterapia sono probabilmente poten-

ziati dall’azione di altri fattori come ambiente termale rilas-
sante, clima ed esposizione solare, maggiore attenzione 
dei genitori nella gestione della dermatite.
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I. Introduzione
La dermatite atopica (DA) è definita come patologia 
cronica multifattoriale ad andamento recidivante, ad 
insorgenza pressoché esclusiva in età evolutiva, caratte-
rizzata da un notevole impatto sulla vita dei pazienti e 
delle loro famiglie 1. In accordo con tale premessa, l’ap-
proccio clinico ritenuto attualmente più efficace, prevede 
l’intervento di più esperti professionisti, per una risposta 
ai diversi livelli integranti la complessità del disturbo.

II. Complessità
Gli elementi che sostanziano la complessità clinica 
della DA possono essere così schematizzati: 1) multi-
fattorialità etiopatogenetica (genomica e ambientale); 
2)  cronicità; 3)  epoca di insorgenza prevalente (età 
evolutiva); 4)  coinvolgimento del sistema familiare.
La multifattorialità chiama in causa fattori genetici e 
fattori ambientali intesi, questi ultimi, come espressio-
ne sia dell’ambiente fisico (quali igiene e clima) che 
di quello psico-sociale. La cronicità impone il ricorso 
a modelli di intervento che assicurino, da parte del 
paziente (in funzione dell’età) e dei suoi familiari o 
caregiver, un’adeguata conoscenza della patologia, 
un’adeguata gestione della stessa e l’aderenza alle 
esigenze imposte dal programma terapeutico adotta-
to. L’interessamento prevalente dell’età evolutiva (0-
14 aa), la specifica fase di insorgenza e il succedersi 
delle manifestazioni della DA nelle diverse fasi di svi-
luppo, impone la conoscenza delle implicazioni varia-
bili sul piano psico-sociale e relazionale, per orientare 
e strutturare le diverse modalità di intervento richieste.
Il sistema familiare è il luogo di sviluppo delle dina-
miche emotivo-affettive, educative, organizzative e so-
ciali correlate al benessere psicofisico degli individui 
che lo compongono. Da questa prospettiva possiamo 

definire il contesto familiare sia come ambito costituti-
vo delle premesse che influiscono sulle diverse forme 
espressive della DA, sia come bersaglio –  in termini 
psico-sociali – delle ricadute della DA.

III. Livelli dell’intervento
Affrontare una patologia cronica come la DA con la 
famiglia e con il paziente in una delle diverse fasi 
dell’età evolutiva, impone il ricorso ad interventi di 
rete, nei quali siano rappresentate ed armonizzate, le 
competenze necessarie a fornire risposte appropriate 
ai diversi livelli del complesso scenario. I diversi livelli 
implicati possono essere riassunti nei seguenti tre: 1) li-
vello bio-farmacologico; 2) livello educativo, pedago-
gico-istruttivo; 3) livello psicologico/psicoterapeutico.

IV. Modello di intervento
Ormai da molti anni la ricerca di risposte terapeutiche 
efficaci nel trattamento della DA ha spostato l’asse del 
modello biomedico-tecnico, verticistico e paternalisti-
co, verso modelli di tipo bio-psico-sociale ed educativo, 
orizzontali e “democratici”. In questo senso il paradig-
ma dell’Educazione Terapeutica (ET) così come definito 
dall’OMS 2: L’Educazione Terapeutica deve permettere 
ai pazienti di acquisire e di conservare delle compe-
tenze che li aiutino a vivere in maniera ottimale con la 
loro malattia. Si tratta di un processo permanente, inte-
grato nelle cure e centrato sul paziente. L’educazione 
implica delle attività organizzate di sensibilizzazione, 
di informazione, di apprendimento dell’autogestione e 
di sostegno psicologico, riguardanti la malattia e il trat-
tamento prescritto, le cure, l’ambiente ospedaliero e di 
cura, le informazioni organizzative e i comportamenti 
di salute e di malattia. L’educazione terapeutica mira 
ad aiutare i pazienti e la loro famiglia a comprendere 
la malattia e il trattamento, a cooperare con i curanti, 
a vivere in maniera più sana e a mantenere o miglio-
rare la loro qualità di vita consente di fornire, non solo 
una serie di informazioni tecniche relative alla patolo-
gia e ai corrispondenti trattamenti, quanto piuttosto di 
definire – ai vari livelli (par. 3) – un piano condiviso e 
personalizzato con tutte le persone coinvolte nel caso.
Oltre al tema della partecipazione del paziente al per-
corso di cure, non pare trascurabile alla produzione 
scientifica internazionale il problema dell’interferenza 
dei fattori emotivi nello sviluppo dei pazienti atopici, 
quali i sentimenti di insicurezza e inadeguatezza, l’an-
sia, la depressione, la difficoltà ad esprimere le pro-
prie emozioni, la dipendenza 3.
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Così come pesa sugli effetti complessivi dell’intervento 
clinico, la qualità della risposta fornita dalla famiglia, 
afflitta, oltre che dallo stress economico legato al costo 
del trattamento, anche da un carico psicologico impor-
tante, tanto maggiore quanto più la dermatite è severa 
ed è minore l’età del paziente 4.
Tutto ciò consente di costruire la mappa di un Modello 
Ideale teorico d’intervento, che approfondisca alcuni 
paradigmi dell’intervento psico-educativo pediatrico, 
prevedendo una loro integrazione con la Consultazio-
ne Psicologica e la Psicoterapia, intese come elementi 
sempre attivabili in ogni percorso e in ogni fase della 
cura (Fig. 1a).

IV.a. Il Modello Ideale d’Intervento (MII)
Il MII sulla DA, che integra diversi modelli teorico-ope-
rativi, corrisponde ad un assetto metodologico (Model-
lo) di base che lo staff, proprio perché composto da 

operatori con diverse competenze, può fare proprio 
per occuparsi in maniera coerente, del paziente pedia-
trico e della sua famiglia.
All’interno di tale assetto il colloquio ad orientamento 
educativo è lo strumento principe. Condiviso dai di-
versi professionisti esso rende evidente fin dalla prima 
formulazione diagnostica, l’approccio metodologico 
adottato: “non direttivo, centrato sulla persona”, pre-
feribilmente svolto in équipe; esso pone l’accento sul-
la qualità della relazione tra il curante e il paziente 
(ascolto, empatia, autenticità e non giudizio), secon-
do i presupposti teorici del Colloquio Motivazionale 5 
(CM). L’essenza del CM risiede nel riconoscimento del-
la collaborazione tra il curante e il paziente-famiglia, 
quale elemento necessario al trattamento nei diversi 
contesti di cura; la fiducia da parte del paziente-fami-
glia nei confronti del curante non è un presupposto ma 

Figura 1a. Modello Ideale d’Intervento (MII) per casi di dermatite atopica in età evolutiva.
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una co-costruzione volta a rendere il paziente-famiglia 
capace di mantenere, o adottare per la prima volta, 
una posizione consapevole e autonoma nei confronti 
della malattia e dei percorsi terapeutici previsti. Il CM 
favorisce, da parte del medico, la conoscenza della 
posizione esistenziale del paziente-famiglia, compren-
siva dei significati emotivo-relazionali, evocati dall’e-
sperienza di malattia.
In contesti di patologia cronica, a maggior ragione se 
in età evolutiva, ogni operatore responsabile e compe-
tente avverte la sua insufficienza ad erogare da solo 
la cura.
Nonostante la patologia non sia ad esito infausto, la 
complessità, la cronicità, le riacutizzazioni, le riper-
cussioni psico-affettive sul nucleo familiare e la grande 
fatica mentale degli operatori fanno pensare a contesti 
emozionali molto costosi. Gli operatori formati al lavo-
ro in équipe possono contare su un clima di collabora-
zione e diluizione delle tensioni, tipico di un approc-
cio multidisciplinare. Tutto ciò conduce ad evidenziare 
quale debba essere la natura del gruppo multidisci-
plinare e di lavoro, sia in termini di integrazione di 
competenze sia in quelli più complessi e delicati di 
risorsa sul piano delle emozioni e della resilienza delle 
figure terapeutiche.
Il MII dunque presuppone uno Staff costituito dallo 
specialista medico (Pediatra, Allergologo, Dermato-
logo…), dallo psicologo/psicoterapeuta e da figure 
professionali – quali ad esempio quella dell’Infermie-
re – formate al modello dell’ET.

Gli strumenti dell’ET
Lo specialista medico durante l’attività ambulatoriale 
presenta l’esperto in ET alle famiglie e ai pazienti che 
hanno un maggiore grado di sofferenza clinica o che 
hanno chiesto un sostegno di tipo psicologico.
I genitori ed i bambini/ragazzi sono invitati quindi ad 
un primo colloquio psicologico ad orientamento educa-
tivo, nel corso del quale vengono proposti:
•	 la raccolta della storia di malattia. Viene condotta 

un’intervista semi-strutturata con domande relative: 
all’esordio e all’andamento della malattia; alla te-
rapia, ai punti critici e alle difficoltà ad aderire al 
trattamento, così come percepita dai diversi compo-
nenti la famiglia. Un esempio di griglia è riportato 
di seguito:
-	 Raccontate la storia della vostra malattia.
-	 Quale ritenete sia la causa della vostra malattia?

-	 Quali fattori peggiorano o migliorano la malattia?
-	 Quale aspetto della malattia risulta più fastidioso?
-	 Qual è il trattamento? Avete preoccupazioni ri-

guardo le terapie?
-	 Come risponde la malattia ai trattamenti?
-	 Ci sono limitazioni nella vita quotidiana dovute 

alla malattia?
-	 Com’è la relazione con la famiglia, parenti e 

amici?
-	 Cosa fate quando sentite bisogno di aiuto? A 

chi vi rivolgete?
-	 Cosa vi aspettate da questo incontro?

•	 la valutazione dei sintomi prurito e alterazione del 
sonno, anche attraverso strumenti quantitativi, ap-
positamente redatti sull’esempio del Patient Orien-
ted SCORAD (PO-SCORAD 6) e della scala visuale 
analogica del prurito (PRURISCORE);

•	 nello stesso colloquio o in colloqui seguenti vengo-
no presentate le strategie di coping 7 come tecniche 
utili alla gestione dei sintomi: prurito e alterazio-
ne del sonno, in grado di rendere la famiglia più 
capace di trovare sollievo da essi. Le strategie di 
coping per la gestione del sintomo prurito hanno 
alla base l’esplorazione dei vissuti emotivi relativi 
al grattamento del bambino (paura, ansia, sconfor-
to, rabbia, impotenza, ecc.) e l’identificazione dei 
comportamenti erronei che producono il rinforzo 
del grattamento: a) volgere l’attenzione al bambino 
nel momento in cui si sta grattando; b) sgridare il 
bambino; c) pensare che il bambino da solo possa 
imparare a non grattarsi. A questa fase segue la 
fase educativa all’adozione di una serie di compor-
tamenti che favoriscano l’estinzione del comporta-
mento di grattamento: a) spiegare al bambino che 
non è utile grattarsi perché più si gratta più avrà 
prurito; b)  insegnare al bambino comportamenti 
alternativi al grattamento (quali picchiettare, o mas-
saggiare); c)  insegnare al bambino ad idratarsi 
quando ha prurito; d)  lodare il bambino quando 
metterà in pratica i comportamenti adeguati a con-
trastare il sintomo del prurito; e) ignorare il bambi-
no quando si gratta; f) utilizzare la tecnica del mas-
saggio infantile adattato per il bambino atopico. 
Qualora si evidenzino delle problematiche circa i 
ritmi del sonno i genitori sono invitati a:
•	 descrivere la qualità del sonno dei loro figli e 

quella propria, anche in termini di modalità di 
addormentamento, risvegli notturni, pavor;
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•	 osservare gli errori nello stile di addormenta-
mento adottato;

•	 intraprendere un percorso di rieducazione ad 
un buon sonno;

•	 apprendere nuove tecniche di facilitazione del 
buon sonno.

Un secondo (o successivo) colloquio ad orientamento 
educativo può essere fornito a breve da parte del team 
formato da medico (dermatologo, pediatra, allergolo-
go), infermiera ed eventualmente psicologo.
•	 Obiettivi previsti: l’insegnamento dell’applicazio-

ne delle medicazioni topiche e del riconoscimento 
delle lesioni cutanee; il superamento della cortiso-
nofobia e la prevenzione dei flare-up.

•	 L’incontro deve prevedere inoltre una dimostrazione 
pratica anche della tecnica del bendaggio e del ba-
gno da parte dell’infermiera. La maggiore difficoltà 
incontrata nelle medicazioni a casa è rappresentata 
dall’atteggiamento di opposizione del bambino cor-
relato ad una scarsità di risorse gestionali familiari. 
Per superare simili condizioni si possono insegna-
re ai caregiver tecniche quali, ad esempio, il baby 
massage per l’applicazione delle creme, che sono 
in grado di trasformare il momento della medicazio-
ne in un’occasione di gioco e di contatto proficuo 
genitore/figlio. Le creme non devono essere appli-
cate direttamente sulla cute del bambino ma prima 
sfregate sulle mani, l’applicazione viene effettuata 
mediante il massaggio con movimenti ampi e circo-
lari sulle superfici estese e con i polpastrelli su mani 
e piedi. Si inizia dalle gambe per finire con il viso, 
che è la parte dove i bambini non gradiscono essere 
toccati. Nel caso si volesse organizzare un incon-
tro collettivo può essere effettuato in forma di lettura 
(più adatto a gruppi numerosi) o come workshop di 
piccoli gruppi (più efficace e con possibilità di dimo-
strazioni pratiche personalizzate 8.

Gli strumenti dell’ET vengono proposti alle famiglie 
come strategie che possono migliorare complessiva-
mente la qualità della vita, parametro usualmente consi-
derato tra quelli di rilevanza psico-sociale 9, prestando 
particolare attenzione alla spiegazione-comprensione 
delle dinamiche psicologiche sottostanti all’assunzione 
di atteggiamenti/comportamenti disfunzionali. La let-
teratura del settore e la pratica clinica suggeriscono 
di porre particolare attenzione ai passaggi educativi 
relativi ai sintomi prevalenti del prurito-grattamento, 
sonno-alterazione del sonno, e gestione delle terapie 

topiche per arrecare sollievo e sviluppare competenze 
autoterapeutiche.

Gli strumenti dell’Indagine PsicoDiagnostica (IPD)
A questa prima fase dell’educazione terapeutica, se la 
famiglia lo richiede o se ne emerge l’indicazione nello 
staff, può seguire la fase di approfondimento psico-
diagnostico per il paziente e i genitori 10.
•	 L’IPD del paziente è resa necessaria dalla elevata 

percentuale di casi in cui la DA, soprattutto nella 
forma severa, si ritrova correlato a quadri psico-
patologici franchi individuali/familiari. L’IPD oltre 
alla valutazione clinica si avvale della somministra-
zione di alcuni strumenti diagnostici ai genitori e 
al paziente di età superiore a 4 anni. Di seguito 
– a titolo d’esempio – è riportato il protocollo adot-
tato nell’Ambulatorio Psicologia, Psicopatologia, 
Psicoterapia - UO Pediatria Pession, dell’Azienda 
Ospedaliero Universitaria, Policlinico “S  Orsola-
Malpighi”. Naturalmente ogni Centro potrà struttu-
rare l’IPD adottando gli strumenti e le metodologie 
ritenute più idonee ed efficaci 11.

	 La scheda di auto-valutazione/etero-valutazione 
del sintomo prurito composta da:
-	 La scala analogico-visiva (VAS). Con un punteg-

gio che varia da 0 (nessun prurito-alterazione) a 
5 (prurito intollerabile), essa ci dà la dimensione 
quantitativa del sintomo.

-	 La sagoma corporea. Essa fornisce la mappa 
delle aree corporee interessate. Viene richiesto di 
segnalare le aree del corpo coinvolte dal sintomo 
del prurito, colorandole all’interno della sagoma.

-	 La scheda di etero-valutazione della qualità del 
sonno. Tale scheda è somministrata esclusiva-
mente ai genitori. Comprende 3 item di cui due 
relativi all’IDQOL (Infant’s Dermatitis Quality of 
Life), lo strumento di valutazione della qualità di 
vita del bambino e uno relativo al DFIQ (Derma-
titis Family Impact Questionnaire), il questiona-
rio che valuta la qualità di vita della famiglia.

-	 I proiettivi del disegno. Sono somministrati al 
paziente. Essi sono: il disegno della famiglia, il 
disegno della figura umana e il disegno dell’al-
bero. Lo scopo è quello di fare luce su eventuali 
conflitti, blocchi, traumi, attraverso un linguag-
gio alternativo alla verbalizzazione 7.

-	 Il Children’s Depression Inventory. Tale reattivo è 
somministrato ai pazienti di età compresa tra gli 
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8 e i 17 anni. Trattasi di una scala di autovalu-
tazione della depressione composta da 27 item 
che quantificano un’ampia varietà di sintomi: 
disturbi dell’umore, capacità di provare piace-
re, funzioni vegetative, stima di sé e del com-
portamento sociale. Una buona parte degli item 
esplora in modo particolare le conseguenze del-
la condizione depressiva in contesti rilevanti per 
il bambino, come ad esempio l’ambiente scola-
stico.

-	 Il Questionario Scala d’Ansia per l’Età Evoluti-
va. Trattasi di un questionario di autosommini-
strazione per la valutazione dell’ansia in età 
evolutiva proposto ai pazienti tra i 7 e i 15 
anni di età. L’ansia valutata è intesa come si-
gnificativa variabile della personalità. Il testo 
consta di 45 item che compongono due sca-
le: una valuta le situazioni ansiogene relative 
all’ambiente scolastico (Ansia Scolastica – AS) 
l’altra le situazioni riguardanti l’ansia ambien-
tale o genericamente extrascolastica (Ansia 
Ambientale – AA).

-	 Il Symptom Questionnaire di R. Kellner. È som-
ministrato ai genitori ed ai pazienti adolescenti 
allo scopo di valutare una eventuale condizione 
attuale di sofferenza psicologica, reattiva allo 
stato di malattia. Trattasi di un breve e maneg-
gevole reattivo composto da 92 item raccolti 
in: 4 scale di malessere (ansia, depressione, 
sintomi somatici, ostilità) e 4 scale di benesse-
re (rilassatezza, contentezza, benessere fisico, 
buona disposizione). Più è elevato il punteggio 
delle singole scale, maggiore è la condizione di 
sofferenza psicologica riferita dai genitori o dai 
giovani pazienti.

-	 PO SCORAD. (Patient Oriented SCORAD).
L’IPD può condurre ad una revisione del percorso di 
ET ispirata a criteri di maggiore efficacia e orientati 
dall’esito dell’indagine condotta, o può, in altri casi, 
suggerire la necessità di attingere a nuove risorse clini-
che attraverso l’avvio di un percorso psicoterapeutico 
strutturato 12.

L’Intervento Psicoterapeutico (IP)
L’IP dedicato al paziente e ai genitori, fornito da un 
professionista adeguatamente formato, e caratteriz-
zato dal ricorso prevalente, ma non esclusivo, ad 
uno dei diversi approcci teorici (ad esempio quello 

Psicodinamico ad orientamento Psicoanalitico sia in-
dividuale che di gruppo o ancora quello Sistemico-
Relazionale con setting familiare o multifamiliare, 
ecc.) consente di attuare un intervento clinico più 
incisivo sulla sofferenza emotiva associata alla ma-
lattia o supportante la stessa e contribuisce al rag-
giungimento di un più stabile equilibrio esistenziale 
e relazionale.
Per i genitori che presentano angosce di morte e forti 
vissuti di isolamento, potrebbe essere valutata la pro-
posta di gruppi psicoterapeutici mediati dalla parola.

V. Conclusioni
In questa sezione della Consensus è stato definito e 
descritto il MII in ambito bio-psicopedagogico, in casi 
di DA ad esordio in età evolutiva.
Si è ritenuto più appropriato ed illustrativo definire 
“modello“ il disegno nel suo insieme, per evidenziar-
ne la natura di mappa integrativa di diversi modelli 
teorico-operativi dotati ognuno di specificità propria.
Elemento fondante del modello è il paradigma dell’ET 
i cui metodi e strumenti, oltre a costituire una parte es-
senziale dei contenuti oggetto della relazione terapeu-
tica con il paziente-famiglia, rappresentano il quadro 
di riferimento sul quale si modella l’organizzazione e 
l’attività del team clinico nel suo complesso.
Il modello inoltre indica progressive modalità operati-
ve corrispondenti ad altrettanti livelli di complessità del 
processo di cura, la cui puntuale definizione spetta al 
team in funzione di specifiche esigenze diagnostico-
terapeutiche emerse.
Si sottolinea che il MII, ancorché personalizzabile (pur-
ché chiaramente definito e illustrato) in base a speci-
fiche esigenze e teorie di riferimento, costituisce una 
guida operativa concepita a partire dal possesso di 
risorse economiche e professionali ottimali.
Laddove, nella pratica, così non fosse, questo non 
comporterà la perdita di valore clinico del MII ma al 
contrario, ne sottolineerà l’importanza come guida teo-
rica per il team o il professionista, sia pure in presenza 
di una sua traduzione semplificata o parziale.
In siffatti scenari ciò che non è disponibile come ri-
sorsa interna al Servizio che prende in carico, per un 
caso di DA, un paziente pediatrico e la sua famiglia, 
potrà essere attivato – per ognuno dei livelli implicati 
e in base all’emergere di specifiche esigenze clini-
che – attraverso l’invio a figure professionali esterne 
sensibilizzate.
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La scuola dell’atopia in Germania
Michaela Gruber
Ingrid Wielander
Dipartimento di Pediatria, Ospedale Centrale di Bolzano

In Germania esistono diverse Scuole specializzate per 
bambini affetti da DA, asma, anafilassi, obesità, dia-
bete mellito di tipo 1.
Ogni bambino affetto ha il diritto di partecipare alla 
scuola una volta; la scelta dei bambini che possono 
frequentare la Scuola compete il Pediatra di fiducia. 
La scuola viene, dopo controllo delle indicazioni del 
Pediatra, approvata dal Sistema Sanitario Nazionale 
Tedesco e finanziato da esso.
Gli obiettivi della Scuola sono quelli di conoscere e 
sapere gestire la malattia per rendere la famiglia auto-
noma e per aumentare l’aderenza alla terapia.
La didattica viene adeguata all’età del paziente, per 
cui vengono fatti diversi gruppi: istruzione del gruppo 
dei genitori da soli (per bimbi 0-7 anni); per i ragazzi-
ni 8-12 anni (e i genitori in sessioni parallele); per gli 
adolescenti (con o senza genitori).
Un gruppo consiste in max. 6-12 persone: i genitori 
sono presenti preferibilmente in coppia. Sono previsti 
6 incontri ambulatoriali della durata di circa 2 ore, 
preceduti da un primo colloquio e un incontro indivi-
duale a distanza dal termine della scuola ambulatoria-
le o in ambito di una clinica riabilitativa.
Il team di istruttori è multidisciplinare e consiste in Pe-
diatri e/o Dermatologi, Infermieri professionali, Psico-
logi, Dietisti. I partecipanti ricevono il loro quaderno 
tenendo sempre conto dell’età.
Come metodologia si utilizza un modo interattivo, in-
tegrando sempre le esperienze, le domande e i dubbi 
dei partecipanti.
Nei vari incontri vengono svolti i seguenti argomenti:
I incontro: definizione della DA, sinonimi, anatomia e 
funzione della cute, decorso clinico con presentazione 
di immagini, definizione atopia-allergia; circolo vizio-

so (infiammazione - prurito - grattamento) ed elabora-
zione di strategie per interromperlo; diagnostica della 
DA, fattori scatenanti.
II incontro: prurito, stress come fattore importante che 
riduce la soglia del prurito (il grattamento porta a emo-
zioni negative e sensi di colpa e aumenta lo stress). 
Elaborazione di alternative al grattamento: rinfrescare 
la cute, distrarsi, stimolazione cutanea alternativa, me-
todi di rilassamento (p.e. rilassamento muscolare pro-
gressivo secondo Jacobson).
III incontro: terapia di base, quali creme emollienti, 
come spalmare (il gruppo porta le creme che usa a do-
micilio), la detersione cutanea, il bagno; scelta corretta 
degli indumenti, ambiente del bambino (allergeni, in 
particolare acari), bendaggi con tè nero e/o soluzione 
fisiologica, uso di bendaggi grassi- umidi, uso di ossi-
do di zinco; uso di triclosan.
IV incontro: alimentazione, informazioni sull’alimenta-
zione adeguata per età dal punto di vista nutritivo, ali-
mentazioni alternative, intolleranze/allergie in pazien-
ti con DA, saper scegliere e consigliare alimentazioni 
diverse, scambio di esperienze.
V incontro: ripetizione terapia della DA, piano tera-
peutico a gradini: cortisonici, inibitori topici della 
calcineurina, immunoterapia specifica, trattamenti si-
stemici. Complicazioni della DA; metodi diagnostici e 
terapie non convenzionali.
VI incontro: domande, incertezze, dimostrazione di 
apprendimento, gioco di ruolo (trasferimento delle 
nuove conoscenze nella quotidianità), le attese sono 
state soddisfatte?
Alla fine di ogni incontro viene dato il compito a 
casa: integrare contenuti nuovi a livello pratico nella 
vita quotidiana (come valutazione della pelle, alter-
native al grattamento, gratificazioni se meno gratta-
mento).
Questa metodologia ha prodotto risultati eccellenti tan-
to che in un lavoro controllato si è mostrato sovrappo-
nibile a terapia con CST 2. Pertanto è auspicabile pos-
sa diventare un patrimonio anche per il SSN italiano.
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Tabella I S. Studi effettuati sull’utilizzo degli emollienti in pazienti in età pediatrica affetti da dermatite atopica.

Popolazione Trattamento Durata studio Efficacia Sicurezza

Lattanti (età < 12 mesi) con DA moderato-
severa (n = 173)
Grimalt et al. 2007 18

Emolliente contenente estratto di avena
(Exomega, Laboratories Pierre Fabre, France)

2 vv/die per 6 settimane Riduzione significativa nell’utilizzo di CS topici ad elevata potenza 
e miglioramento di SCORAD e QoL

Due reazioni severe.
Nel 94% dei pazienti buona tolleranza

Lattanti e bambini (età 2 mesi-6 anni) con DA 
lieve-moderata (n = 25)
Nebus et al. 2008 26

Crema occlusiva contenente farina di avena 
colloidale e detergente con farina di avena 
colloidale e glicerina (Aveeno, Johnson & 
Johnson Consumer Companies, Inc., Skillman, 
USA)

Crema: 2 vv/die per 4 settimane
Detergente: ad ogni lavaggio

Significativo miglioramento di IGA, secchezza e prurito a 2 e 4 
settimane; QoL significativamente migliorata a 4 settimane

Ben tollerato; non reazioni severe correlate al trattamento

Bambini (età 3 mesi-16 anni) con DA lieve 
moderata (n = 65)
Kircik et al. 2011 27

Emulsione a base di ceramidi (EpiCeram) 2 vv/die per 3 settimane Miglioramento IGA, soddisfazione del paziente e QoL Non reazioni severe correlate al trattamento

Bambini con DA (età 6 mesi-12 anni) (n = 76)
Giordano-Labadie 2006 28

Latte idratante (Exomega) vs controllo 2 vv/die per 2 mesi Significativo miglioramento di secchezza, prurito e QoL Livello di tolleranza soddisfacente o eccellente nel 97% dei 
pazienti

Bambini (età 6 mesi-12 anni) con DA lieve 
moderata (n = 142)
Breternitz et al. 2008 14

Crema a base di acido glicirretico (Atopiclair)  
vs veicolo

3 vv/die per 43 gg Significativo miglioramento di IGA, ridotto utilizzo di 
corticosteroidi topici

Non reazioni severe correlate al trattamento

Bambini e adolescenti (età 6 mesi-18 anni) 
con DA lieve moderata (n = 121)
Sugarman et al. 2009 25

Emulsione a base di ceramidi (EpiCeram) vs 
fluticasone crema (Cutivate, PharmaDerm, 
Melville, NY, USA)

2 vv/die per 28 gg Significativo miglioramento SCORAD index. Comparabile 
efficacia tra i due trattamenti

Non reazioni severe correlate al trattamento

Bambini (età 1,5-12 anni) con DA resistente 
ai trattamenti/recalcitrante (n = 24)
Chamlin et al. 2002 23

Emulsione a base di ceramidi (TriCeram, 
Osmotics Corp, Denver, CO, USA) al posto 
del precedente idratante, proseguendo la 
terapia con tacrolimus o corticosteroide topico 

2 vv/die per 12 settimane, poi 1 vv/
die per 9 settimane

Significativo miglioramento SCORAD nel 92% dei pazienti entro 
3 settimane, 100% entro 21 settimane; diminuzione perdita 
d’acquatrans-epidermica; migliorato stato di idratazione e 
integrità strato corneo

Non reazioni severe correlate al trattamento

Bambini e adolescenti (età 2-17 anni) con DA 
lieve moderata (n =  39)
Miller et al. 2011 29

Crema a base di acido glicirretico (Atopiclair)  
vs emulsione a base di ceramidi (EpiCeram) 
vs unguento a base di petrolato (Aquaphor 
Healing Ointment, Beiersdorf Inc, Wilton, CT, 
USA)

3 vv/die per 3 settimane Miglioramento nei 3 bracci di trattamento senza differenze;
l’unguento a base di petrolato ha mostrato il maggiore 
miglioramento attraverso la valutazione

Ben tollerato; non reazioni severe correlate al trattamento

Bambini e adulti (età 2-70 anni) con DA lieve 
moderata
(Studio 1, n = 66; studio 2, n = 127)
Simpson et al. 2011 30

Cetaphil Restoraderm idratante (Galderma 
Laboratories, Fort Worth, TX, USA)

Studio 1: 2 vv/die per 4 settimane
Studio 2: 2 vv/die per 4 settimane
come adiuvante a corticosteroide 
topico

Studio 1: diminuzione significativa del prurito e miglioramento 
di idratazione e QoL. Studio 2: solo vs steroide: significativo 
miglioramento di idratazione, diminuzione score EASI e più 
rapida azione

Non reazioni severe correlate al trattamento

da Mack Correa et al., 2012  5, mod.
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Tabella I S. Studi effettuati sull’utilizzo degli emollienti in pazienti in età pediatrica affetti da dermatite atopica.

Popolazione Trattamento Durata studio Efficacia Sicurezza

Lattanti (età < 12 mesi) con DA moderato-
severa (n = 173)
Grimalt et al. 2007 18

Emolliente contenente estratto di avena
(Exomega, Laboratories Pierre Fabre, France)

2 vv/die per 6 settimane Riduzione significativa nell’utilizzo di CS topici ad elevata potenza 
e miglioramento di SCORAD e QoL

Due reazioni severe.
Nel 94% dei pazienti buona tolleranza

Lattanti e bambini (età 2 mesi-6 anni) con DA 
lieve-moderata (n = 25)
Nebus et al. 2008 26

Crema occlusiva contenente farina di avena 
colloidale e detergente con farina di avena 
colloidale e glicerina (Aveeno, Johnson & 
Johnson Consumer Companies, Inc., Skillman, 
USA)

Crema: 2 vv/die per 4 settimane
Detergente: ad ogni lavaggio

Significativo miglioramento di IGA, secchezza e prurito a 2 e 4 
settimane; QoL significativamente migliorata a 4 settimane

Ben tollerato; non reazioni severe correlate al trattamento

Bambini (età 3 mesi-16 anni) con DA lieve 
moderata (n = 65)
Kircik et al. 2011 27

Emulsione a base di ceramidi (EpiCeram) 2 vv/die per 3 settimane Miglioramento IGA, soddisfazione del paziente e QoL Non reazioni severe correlate al trattamento

Bambini con DA (età 6 mesi-12 anni) (n = 76)
Giordano-Labadie 2006 28

Latte idratante (Exomega) vs controllo 2 vv/die per 2 mesi Significativo miglioramento di secchezza, prurito e QoL Livello di tolleranza soddisfacente o eccellente nel 97% dei 
pazienti

Bambini (età 6 mesi-12 anni) con DA lieve 
moderata (n = 142)
Breternitz et al. 2008 14

Crema a base di acido glicirretico (Atopiclair)  
vs veicolo

3 vv/die per 43 gg Significativo miglioramento di IGA, ridotto utilizzo di 
corticosteroidi topici

Non reazioni severe correlate al trattamento

Bambini e adolescenti (età 6 mesi-18 anni) 
con DA lieve moderata (n = 121)
Sugarman et al. 2009 25

Emulsione a base di ceramidi (EpiCeram) vs 
fluticasone crema (Cutivate, PharmaDerm, 
Melville, NY, USA)

2 vv/die per 28 gg Significativo miglioramento SCORAD index. Comparabile 
efficacia tra i due trattamenti

Non reazioni severe correlate al trattamento

Bambini (età 1,5-12 anni) con DA resistente 
ai trattamenti/recalcitrante (n = 24)
Chamlin et al. 2002 23

Emulsione a base di ceramidi (TriCeram, 
Osmotics Corp, Denver, CO, USA) al posto 
del precedente idratante, proseguendo la 
terapia con tacrolimus o corticosteroide topico 

2 vv/die per 12 settimane, poi 1 vv/
die per 9 settimane

Significativo miglioramento SCORAD nel 92% dei pazienti entro 
3 settimane, 100% entro 21 settimane; diminuzione perdita 
d’acquatrans-epidermica; migliorato stato di idratazione e 
integrità strato corneo

Non reazioni severe correlate al trattamento

Bambini e adolescenti (età 2-17 anni) con DA 
lieve moderata (n =  39)
Miller et al. 2011 29

Crema a base di acido glicirretico (Atopiclair)  
vs emulsione a base di ceramidi (EpiCeram) 
vs unguento a base di petrolato (Aquaphor 
Healing Ointment, Beiersdorf Inc, Wilton, CT, 
USA)

3 vv/die per 3 settimane Miglioramento nei 3 bracci di trattamento senza differenze;
l’unguento a base di petrolato ha mostrato il maggiore 
miglioramento attraverso la valutazione

Ben tollerato; non reazioni severe correlate al trattamento

Bambini e adulti (età 2-70 anni) con DA lieve 
moderata
(Studio 1, n = 66; studio 2, n = 127)
Simpson et al. 2011 30

Cetaphil Restoraderm idratante (Galderma 
Laboratories, Fort Worth, TX, USA)

Studio 1: 2 vv/die per 4 settimane
Studio 2: 2 vv/die per 4 settimane
come adiuvante a corticosteroide 
topico

Studio 1: diminuzione significativa del prurito e miglioramento 
di idratazione e QoL. Studio 2: solo vs steroide: significativo 
miglioramento di idratazione, diminuzione score EASI e più 
rapida azione

Non reazioni severe correlate al trattamento

da Mack Correa et al., 2012  5, mod.
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Tabella II S. Principio attivo e nome commerciali dei principali CS topici utilizzati per il trattamento della DA in età pediatrica 
suddivisi per potenza secondo la classificazione utilizzata da Patrizi e Gurioli 54 (da Repertorio AIFA 2015).

Potenza Principio attivo (nome commerciale) 

Poco potenti •	 Idrocortisone acetato (Cortidro, Dermirit, Lanacort, Lenirit, Idrocortisone acetato, Sintotrat)
•	 Idrocortisone (Dermocortal)

Moderatamente
potenti

•	Alclometasone dipropionato
•	Clobetasone butirrato (Eczederma, Eumovate)
•	Desametasone sodio fosfato (Soldesam)
•	Desametasone valerato (Dermadex)
•	Desonide (Sterades)
•	 Fluocortinbutilestere
•	 Idrocortisone butirrato (Locoidon)

Potenti •	Beclometasone dipropionato (Beclometasone Doc, Menaderm simplex)
•	Betametasone benzoato (Beben)
•	Betametasone dipropionato (Betamesol, Betametasone Dipr. San., Diprosone, Flogoderm)
•	Betametasone valerato (Ecoval, Bettamousse)
•	Budesonide (Bidien)
•	Desossimetazone (Flubason)
•	Diflucortolone valerato (Nerisona, Dermaval, Cortical, Dervin, Temetex, Flu Cortanest)
•	 Fluocinolone acetonide (Fluovitef, Locafluo)
•	 Fluocinonide (Topsyn)
•	 Fluocortolone (Ultralan)
•	 Fluocortolone caproato
•	 Fluticasone propionato (Flixoderm, Flunutrac, Fluticrem)
•	Metilprednisolone aceponato (Advantan, Avancort)
•	Mometasone furoato (Elocon, Altosone, Frondava, Mundoson, Ivoxel)
•	 Prednicarbato (Dermatop)

Molto potenti •	Alcinonide (Halciderm)
•	Clobetasolo dipropionato (Clobesol, Olux, Clobaderm, Clobetasolo Pièrre Fabre)
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Tabella III S. Equivalenti generici dei principali antistaminici. (da Repertorio AIFA 2015).

Principio attivo Equivalente generico

Cetirizina Ceterizina ABC
Cetirizina ACT
Cetirizina Actav
Cetirizina Alter
Cetirizina Doc
Cetirizina EG
Cetirizina Epif
Cetirizina FG
Cetirizina Germed
Cetirizina IG
Cetirizina Ipso
Cetirizina MG
Cetirizina Pensa
Cetirizina Ranb
Cetirizina Rat
Cetirizina Sand
Cetirizina Teva
Cetirizina Wint
Cetirizina Zent

Chetotifene Chetotifene M.G.

Desloratadina Desloratadina Act
Desloratadina Doc
Desloratadina EG
Desloratadina GE
Desloratadina Myl
Desloratadina San
Desloratadina TE
Desloratadina Zen

Ebastina Ebastina Doc
Ebastina Teva

Fexofenadina Fexofenadina DR
Fexofenadina MG
Fexofenadina S.A.

Levocetirizina Levocetirizina AC
Levocetirizina Actavis
Levocetirizina Doc
Levocetirizina EG
Levocetirizina Fidia
Levocetirizina My
Levocetirizina Ratiopharm
Levocetirizina SA
Levocetirizina Teva

Loratadina Loratadina EG
Loratadina Hexal
Loratadina Ranb.
Loratadina Sandoz
Loratadina Teva



E. Galli et al.

42

Tabella IV S. Studi osservazionali e trial clinici randomizzati controllati (RCT) sulla ITS che hanno incluso anche  
pazienti pediatrici con dermatite atopica (DA).

Studio Disegno dello studio Pazienti
n, età (aa)

Allergene
ITS Tipologia ITS Durata ITS

(mesi) Outcome Reazioni avverse, %
ITS vs C Esito

Kaufman et al. 1974 239 qRCT DBPC 52 (2-47) Epiteli
HDM
Muffe
Pollini

SCIT 24 Successo del trattamento
(medico)

Sistemiche: NA
Locali: 50 vs 40

Positivo nel 81% del gruppo in 
trattamento vs il 40% dei controlli

Warner et al. 1978 240 RCT DBPC 20 (5-14) HDM SCIT 12 Successo del trattamento
(paziente)

Sistemiche: NA
Locali: NA

Positivo

Di Prisco de Fuenmayor et al. 1979 241 Oss 15 (6-14) aeroallergeni SCIT - Quadro clinico Occasionale esacerbazione della 
DA

Positivo nel 60% dei pazienti

Ring 242 PC 2 gemelli (10) Pollini (gram) SCIT 24 Quadro clinico
IgEs (gram) e IgE tot

Occasionale arrossamento 
dell’eczema nel paziente SCIT

Positivo

Seidenari et al. 1986 243 Aperto 63 (4-45) SCIT 6-24 Clinica Occasionale lieve esacerbazione 
DA

Positivo nel 65% dei pazienti

Glover et al. 1992 244 RCT DBPC 24 (5-16) HDM SCIT 8 (I fase)+ 6 (II fase) Successo del trattamento
(paziente)

Sistemiche: 0 vs 8
Locali: NA

Dubbio con possibile effetto positivo 
del trattamento prolungato (II fase)

Heijer et al. 245 Oss 93 (6-66) aeroall SCIT 39 Clinica
IgE totali

Asma, RC, febbre, stanchezza, 
prurito, vertigini

Positivo

Galli et al. 1994 246 RCT PC 34 (0,5-12) HDM SLIT 36 Successo del trattamento
(medico)

Sistemiche: 0
Locali: 6,3 vs 5,6

Negativo

Trofimowicz et al. 1995 247 Oss 22 HDM
Pollini

SCIT 36 Clinica - Positivo nel 75% dei pazienti trattati 
con ITS per HDM e fino all’80% dei 
pazienti trattati con ITS per pollini

Zwacka et al. 248 Controllato 212 (6-15) aeroallergeni SCIT vs SLIT 24 Clinica; IgE tot - Positivo sia per Slit che per Scit

Czarnecka-Operacz et al. 249 RCT DBPC 66 (5-44)
- 37 ITS
-29 Controlli

HDM
Pollini

SCIT 48 Successo del trattamento
(medico)

- Positivo

Pajno et al. 2007 250 RCT DBPC 56 (5-16)
-28 ITS
- 28 Controlli

HDM SLIT 18 SCORAD (medico)
Farmaci

- Reazioni locali in 7 pazienti in SLIT
- Prurito e arrossamento    
  generalizzato in 2 pazienti in SLIT

Positivo solo nei pazienti con DA 
lieve-moderata, non nelle forme 
severe

Cadario et al. 2007 251 Oss. 86 (3-60) HDM SLIT 12 (almeno) SCORAD
IgEs e totali

No reazioni severe Positivo

Bussmann et al. 2007 252 Oss. 25 (5-65) HDM
(allergoide)

SCIT 7 SCORAD
IgEs; IgG4s
IL/mediatori

- Positivo

Nahm et al. 2008 253 Oss 20 (7-58) HDM SCIT 12 SCORAD clinico No rilevanti Positivo

Kwon et al. 2010 254 Oss 20 (6-33) HDM SCIT 12-60 Clinico
IgEs (DP) e IgE tot
Chemochine

No esacerbazioni Positivo
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Tel. 0465701277 | www.termecomano.it

alle terme di comano
la cura naturale
per la dermatite atopica
L’acqua delle Terme di Comano, in Trentino, è bicarbonato calcio magnesiaca. Unica in Italia ha proprietà 

lenitive ed emollienti, calmanti ed antinfiammatorie.

I bagni termali riducono le fasi acute della dermatite atopica e prolungano le fasi di remissione. 

La terapia termale consente un miglioramento clinico della malattia, con diminuzione di desquamazione, 

prurito e arrossamento e una riduzione dell’uso di farmaci nei mesi successivi. I benefici non sono 

gravati da effetti collaterali e durano nel tempo.

I bagni termali sono convenzionati con il Servizio Sanitario Nazionale.

Per anni mia figlia, affetta 
da dermatite atopica, è 

stata sottoposta a diversi trattamenti, 
senza riscontri positivi. Quest’anno ha 
fatto i bagni termali a Comano. I risul-
tati sono stati sorprendenti. L’acqua 
termale ha ridotto l’infiammazione e il 
grattamento. Per mia figlia ora è ini-
ziata una nuova vita.
L.M., Sicilia

Efficacia della cura
Farmaci e cure termali a confronto*

Il confronto si basa su un campione di 50 bambini 
sottoposti a balneoterapia a Comano e 50 bambini 
trattati con corticosteroidi in ospedale.

Da “Balneotherapy fort atopic dermatitics in children at Comano 
Spa in Trentino, Italy”. Farina S., Gisondi P., Zanoni M., Pace M., Riz-
zoli L., Baldo E., Girolomoni G. J Dermatol Treat 2011;22(6):366-71

Balneoterapia Corticosteroidei
topici

* 
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