
Riassunto

Nonostante i grandi progressi fatti dalla

medicina negli ultimi anni, le infezioni

restano il principale problema sanitario

a livello mondiale. In dermatologia pe-

diatrica esse rappresentano, insieme alle

patologie allergiche, i quadri clinici di

più frequente osservazione.

Rivedendo la letteratura dell’ultimo

triennio, numerosissimi lavori sono sta-

ti prodotti su questo argomento. In par-

ticolare alcuni riguardano i meccanismi

di difesa dell’ospite e le condizioni in

cui essi appaiono compromessi, altri so-

no relativi a quadri clinici di recente de-

scrizione ed al riconoscimento di una

eziopatogenesi infettiva di quadri già

noti. Inoltre, sempre maggiore interesse

suscitano i quadri provocati da ceppi

batterici produttori di tossine e l’estre-

ma variabilità di presentazione delle in-

fezioni da miceti e da lieviti. L’uso di

nuovi antimicotici è stato ampiamente

studiato. Infine, l’aumento di ceppi bat-

terici resistenti ai comuni antibiotici, sia

topici che sistemici, ha portato alla pro-

duzione di innovativi composti antibat-

terici.

Summary

In spite of the big progress done in med-
icine during the latest years, the infec-
tious diseases still remain the main san-
itary problem in the world.
In pediatric dermatology they represent
the most frequent diseases together with
the allergic diseases.
Reviewing the literature of the last three
years, many works have been published
about this topic, particularly regarding
the defense mechanisms of the host and
the conditions where these mechanisms
are compromised. There are other
works regarding the clinical manifesta-
tions of only recently described cuta-
neous infectious diseases and other re-
ports, where an infectious etiopathogen-
esis has been recently recognized in
well known dermatoses.

More and more interest is being given to
clinical manifestations caused by toxins
produced by some bacterial strains.
Moreover the extreme variability of pre-
sentation of infections by dermatophytes
and yeasts has been underlined and new
antifungal drugs have been studied.
Finally the alarming increase in the
number of bacterial strains resistant to
conventional topic and systemic antibi-
otics has led to the search for more pow-
erful antimicrobials.

Introduzione

I germi ci circondano e le infezioni

rappresentano indubbiamente il più

importante problema sanitario dei

nostri tempi sia perché costituisco-

no ancora una delle principali cause

di morte, specie nella popolazione

pediatrica, sia perché nel mondo si

sviluppano ancora epidemie che

non siamo in grado di controllare.

Inoltre, l’impiego dei germi come

agenti utilizzabili a scopo bellico ci

è stato di recente riproposto (autun-

no 2001: antrace) e la guerra batte-

riologica continua a costituire uno

spettro per tutte le nazioni del mon-

do e a provocare il panico tra la po-

polazione.

Obiettivo della revisione

L’obiettivo di questa revisione è quel-

lo di fornire, basandosi su un’accurata

analisi della letteratura e sulla perso-

nale esperienza degli autori, una sin-

tesi dei dati più salienti emersi dai nu-

merosissimi articoli prodotti sull’ar-

gomento pubblicati nell’ultimo trien-

nio su riviste dermatologiche, pedia-

triche o di altro tipo.

Metodologia della ricerca
bibliografica

La ricerca è stata effettuata su Pub-

Med utilizzando come parole chiave

cutaneous infections, viral, bacte-

rial, fungal skin infections, tinea,

exanthems, children and infections,

inoltre ci siamo serviti di alcuni re-

centissimi testi quali: Texbook of

Neonatal Dermatology 2001 e la III

edizione di Pediatric Dermatology

di Scachner e Hansen del 2003 e dei

dati che avevamo appreso negli ulti-

mi Congressi Nazionali ed Interna-

zionali.

Difese del soggetto nei
confronti degli agenti
microbici

Le difese immunitarie che vengono

portate nei confronti degli agenti mi-

crobici sono classicamente suddivise

in “innate” ed “acquisite”. Inoltre le

superfici epiteliali integre costitui-

scono una barriera fisica all’ingresso

dei germi, ulteriormente rafforzata

dallo sviluppo di secrezioni (lacri-

me, saliva, sudore) e dalla continua

morte e desquamazione cellulare che

fisicamente rimuovono i germi colo-

nizzanti. A livello cutaneo, il pH aci-

do, i lipidi dello strato corneo e la

produzione di lisozima sono altri fat-

tori che contrastano la colonizzazio-

ne e la replicazione di germi.

Se un microrganismo riesce ad eva-

dere queste prime linee di difesa, il si-

stema immunitario innato reagisce

con la fagocitosi e con la produzione

di peptidi antimicrobici prodotti dai

cheratinociti cutanei. Nei mammife-

ri essi sono suddivisi in due maggio-

ri classi le ß difensine e le catelicidi-

ne. L’espressione e l’attivazione di
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tali peptidi è essenziale per permettere
alla cute di difendersi dai microrga-
nismi esterni. Nell’uomo la loro pre-
senza è stata dimostrata sia da prima
della nascita nella vernice caseosa
che, in quantità ancora più marcata,
nei primi giorni di vita in corso di e-
ritema tossico del neonato (Marchini
et al., 2002).
In letteratura erano apparsi diversi
studi che segnalavano un notevole
aumento di espressione di alcuni di
tali peptidi antimicrobici (la ß de-
fensina umana HBD2 e la catelicidi-
na LL-37) in condizioni infiamma-
torie cutanee. Un interessante studio
(Ong et al., 2002) ha viceversa di-
mostrato una diminuita espressione
di tali peptidi nella cute lesa dei pa-
zienti con dermatite atopica. Tale
deficit cutaneo della cute atopica
giustifica l’elevata colonizzazione
batterica e l’alto tasso di infezioni
cutanee da Staphylococcus aureus
rilevabili in questi pazienti. Vice-
versa nella cute dei pazienti affetti
da psoriasi i peptidi antimicrobici
LL-37 e HBD-2 sono abbondante-
mente presenti e ciò potrebbe giusti-
ficare la eccezionalità di sovrainfe-
zioni batteriche o micotiche delle
lesioni psoriasiche.
Altro fattore importante di difesa del-
la cute nei confronti delle infezioni è
la flora residente. Numerosi batteri so-
no normali residenti della cute uma-
na. La flora residente è costituita da
batteri in prevalenza Gram positivi ae-
robi ed anaerobi ed occasionalmente
Gram negativi e da lieviti in partico-
lare Malassezia spp. La colonizza-
zione cutanea da parte dei batteri re-
sidenti avviene precocemente dopo la
nascita e uno studio recente (Morros
et al., 2002) in una unità intensiva
neonatale ha dimostrato che la per-
centuale di neonati che venivano co-
lonizzati da Malassezia spp nelle pri-

me settimane di vita era del 41,5% di

cui il 75% divennero positivi per

Malassezia spp nelle due prime setti-

mane di ammissione. Questa rapida

colonizzazione in neonati prematuri

ed immaturi può costituire fattore di

rischio per sepsi neonatale da

Malassezia spp. In uno studio fran-

cese dello stesso anno (Bernier et al.,

2002) su neonati sani a termine e sul-

le loro madri si è evidenziato che nel-

la terza settimana di vita dal 52% dei

neonati si ottenevano colture positive

per Malassezia spp. Tra i 10 e i 14 an-

ni di vita l’84,3% dei bambini sani so-

no colonizzati da Malassezia spp e

questo si avvicina alla percentuale di

colonizzazione dell’adulto che è su-

periore al 90%. Questi studi confer-

mano che la colonizzazione da

Malassezia spp inizia subito dopo la

nascita, nei primi giorni di vita ed

appare già elevata a 3 settimane.

Malassezia sympodialis e globosa
sono le specie più spesso isolate.

Mentre il ruolo di difesa della colo-

nizzazione batterica della cute verso

microrganismi patogeni è ben noto,

tale ruolo non è dimostrato per

Malassezia spp.

Batteri

Oggetto della ricerca sono stati al-

cuni due quadri clinici di recente

apparsi in letteratura rari o poco co-

nosciuti quali l’intertrigine strepto-

coccica e l’ascesso perianale del lat-

tante, inoltre i quadri clinici cutanei

attribuiti ai superantigeni e le recen-

ti acquisizioni in tema di resistenza

agli antibiotici topici e sistemici.

Intertrigine streptococcica

L’intertrigine delle grandi pieghe,

frequente nei lattanti, può ricono-

scere varie cause tra cui malattie

infiammatorie quali la dermatite

seborroica, specie nei primi mesi di

vita, o la dermatite atopica nelle

epoche successive. Nei bambini in

sovrappeso si può inoltre osservare

una forma irritativa da frizione e

macerazione. Frequente in queste

sedi è la sovrainfezione più spesso

da Candida spp che si deve sospet-

tare in presenza di essudazione e di

lesioni satelliti. Di recente sono

stati segnalati casi di intertrigine da

Streptococcus hemolyticus gruppo

A (Tab. I) (Honig et al., 2003).

Ascesso perianale del lattante

L’ascesso perianale è relativamen-

te frequente nel neonato e predili-

ge il sesso maschile. Si manifesta

come una tumefazione rossa e do-

lente. Gli agenti eziologici più fre-

quenti sono: Escherichia coli,
Klebsiella pneumoniae,  Staphylo-
coccus aureus e Bacteroides. In

questa epoca di vita l’ascesso va

incontro a frequente fistolizzazio-

ne. Raramente si hanno condizioni

favorenti quali colonpatie (chirur-

gia rettale recente, morbo di

Crohn, colite ulcerosa) o deficit

immunitari (neutropenia severa,

infezione da HIV, SCID, steroidi,

chemioterapia, autoimmunità, neo-

plasie). È stato ipotizzato che alla

base vi sia un’anomalia congenita

di una cripta di Morgagni. La tera-

pia di scelta è chirurgica, ma, se

mancano febbre e dolore, può es-

sere conservativa con drenaggio

spontaneo e guarigione dell’asces-

so in 6-12 mesi e riassorbimento

della fistola nel 77% dei casi. La

terapia antibiotica sistemica è ne-

cessaria solo in presenza di immu-

nodepressione o segni di infezio-

ne. (Barthés et al., 2003).
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Quadri cutanei recenti da superan-
tigeni

In corso di infezioni strepto-stafilo-
cocciche sono stati riportati quadri
clinici attribuiti all’azione di tossine
che svolgono la loro azione come
superantigeni. Tali superantigeni so-
no in grado di attivare un ampio nu-
mero di linfociti in quanto non in-
durrebbero una risposta antigene
specifica. Da questa massiva attiva-
zione linfocitaria si determinerebbe
la liberazione di un elevato numero
di citochine, alcune delle quali
avrebbero come bersaglio specifico
la cute. Questo spiegherebbe come
patologie cutanee diverse per gra-
vità, presentino aspetti clinici co-
muni quali: iniezione congiuntivale,
lingua a fragola, eritema ed edema
palmo-plantare, eritema delle gran-
di pieghe, specie del perineo che ri-
solve con una fine desquamazione.
Alcune malattie sono sicuramente
attribuite a superantigeni (Staphypi-
lococcal Scalded Skin Sindrome,
scarlattina, sindrome da shock tossi-
co, eritema perineale ricorrente me-
diato da tossine), per altre si discute
il possibile ruolo patogenetico dei

superantigeni (sindrome di Kawa-
saki, psoriasi eruttiva).
Betloch et al. discutono la possibile
azione dei superantigeni nel deter-
minismo della varietà acuta di piti-
riasi rubra pilare giovanile. Nel lo-
ro caso il paziente, dapprima rico-
verato per una sospetta malattia di
Kawasaki, sviluppò, una settimana
dopo il ricovero, un franco quadro
clinico di pitiriasi rubra pilare, con-
fermata anche dal dato istologico,
associata ad una desquamazione
palmo-plantare a grandi lamelle.
Questa forma di pitiriasi rubra pila-
re giovanile avrebbe un’evoluzione
più favorevole (Figg. 1A e 1B casi-
stica personale) (Betloch et al.,
2001).

Resistenza batterica

L’insuccesso di una terapia antibio-
tica può riconoscere molteplici fat-
tori tra cui: nuove resistenze batteri-
che (circa il 20% dei ceppi di Strep-
tococcus pyogenes sono resistenti ai
macrolidi); fenomeni di interferenza
batterica (es: nell’anite streptococ-
cica germi resistenti tra cui Escheri-
chia coli e Klebsiella producono be-

ta lattamasi); fenomeni di interna-
lizzazione (lo Streptococcus gruppo
A diviene intracellulare proteggen-
dosi dalle beta lattamine che non
penetrano nelle cellule).
Negli Stati Uniti è stata riportata
inoltre l’emergenza del SARM
(Staphylococcus aureus multiresi-
stente) in soggetti non a rischio e
non ospedalizzati. La multiresisten-
za si estende a tutti i composti beta
lattamici comprese le cefalosporine.
Aminoglicosidi e glicopeptidi erano
i farmaci fino ad ora impiegati per il
trattamento di infezioni sostenute da
Staphylococcus aureus multiresi-
stente. Tuttavia, negli ultimi anni, è
stata segnalata una sensibilità ridotta
ai glicopeptidi e più di recente negli
Stati Uniti è stato isolato un ceppo
con resistenza completa alla vanco-
micina. Di recente pertanto è stata
inserita la commercializzazione di
una molecola, il Linezolid, che è il
primo componente della nuova clas-
se di antibiotici oxazolidinonici, ad
uso solo ospedaliero (Paladino,
2002). Tale farmaco è attivo nei con-
fronti di batteri gram positivi poli-
chemioresistenti. Gli oxazolidinoni
inibiscono la sintesi proteica dei bat-
teri con un meccanismo d’azione
specifico per cui non vi è resistenza
crociata tra questi ed altri inibitori
della sintesi proteica. Si impiega sia
per via orale sia per via endovenosa
alla dose di 400 mg ogni 12 ore nel-
le infezioni non complicate e di 600
mg ogni 12 ore nelle infezioni gravi.
La dose utilizzata nel bambino è di
10 mg/kg 2 volte al giorno.
Recentemente, inoltre, è stata ri-
scontrata la comparsa di ceppi resi-
stenti agli antibiotici topici. Di con-
seguenza sono stati effettuati studi
al fine di ricercare nuovi principi at-
tivi. Tra questi due hanno suscitato
maggiore interesse in campo derma-
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Tab. I. Intertrigine streptococcica.

Intertrigine streptococcica

1) Clinica: aree confluenti di marcato eritema, umide e maleodoranti delle
grandi pieghe con margini irregolari macerati e non circondate da lesioni
satelliti.

2) Eziopatogenesi: Streptococcus hemolyticus di gruppo A (SBEGA) talora
associato a Staphylococcus aureus.

3) Diagnosi Differenziale: Dermatite seborroica, dermatite atopica, intertrigine
da Candida, dermatite da contatto, psoriasi invertita, eritrasma, istiocitosi a
cellule di Langerhans.

4) Terapia: Antibiotico attivo nei confronti dello SBEGA per via sistemica 2 volte
al giorno per 10 giorni e Mupirocina topica 3 volte al giorno per 10 giorni.



tologico: la protegrina-1 e il pexiga-

nan. La protegrina 1 è un peptide

derivato dai peptici porcini ad am-

pio spettro antimicrobico sia su

Gram+ che Gram- (Staphylococcus
aureus meticillino e vancomicina

resistente, Escherichia faecalis, En-
terococcus faecium). La molecola

agisce legandosi ai componenti del-

le membrane batteriche con forma-

zione di canali voltaggio dipenden-

ti. Il pexiganan è un peptide deriva-

to dalla cute di rana, anch’esso do-

tato di ampio spettro d’azione ed at-

tivo anche nei confronti della Pseu-
domonas aeruginosa (Spann et al.,

2003).

Virus

Le infezioni virali rappresentano un

vasto capitolo della patologia umana.

Le novità in questo campo sono rap-

presentate dal possibile ruolo eziolo-

gico di certi tipi di virus in dermato-

si ancora ad eziologia sconosciuta e

da un ampio lavoro che individua

nuove caratteristiche dell’eczema her-

peticum (EH). Infine, tra gli esantemi

virali (Scott e Stone, 2004) atipici, ri-

portiamo la pitiriasi rosea di Gibert, la

sindrome guanti e calzini, la pseu-

doangiomatosi eruttiva e la sindrome

di Gianotti Crosti. Nell’articolo di

Gelmetti di questa sezione sono cita-

te le novità su verruche volgari e mol-

luschi contagiosi che riguardano so-

prattutto la terapia.

Edema emorragico del lattante e
Cytomegalovirus (CMV)

Recentemente autori giapponesi, ri-

portano un caso tipico di edema

emorragico del lattante (Tab. II) as-

sociato ad un’infezione primaria da

CMV (Kuroda et al., 2002).
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Fig. 1A. Pitiriasi rubra pilare giovanile
varietà acuta. Chiazze eritematose
con il tipico colore salmone con alla
periferia papule follicolari eritemato-
se localizzate al volto specie alle pal-
pebre ed alla fronte.

Fig. 1B. Aree di ispessimento di colore
rosso arancio della superficie palmare
con associata desquamazione lamella-
re dei polpastrelli.
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Pitiriasi lichenoide e virus herpes
zoster varicella (VZV)

Anche nella pitiriasi lichenoide

(Fig. 2), un’entità clinica nota da

tempo, è stata supposta un’origine

infettiva ma sino ad ora nessun

agente patogeno è risultato essere

chiaramente in causa. Di recente il

gruppo di Bordeaux ha discusso il

ruolo eziopatogenetico del VZV. Lo

studio è stato condotto mediante ri-

cerca con PCR di sequenze genomi-

che di VZV in campioni di cute di

13 pazienti con pitiriasi lichenoide e

di 22 controlli. La PCR è risultata

positiva in più del 60% dei casi di

pitiriasi lichenoide e negativa nei

controlli (Boralevi et al., 2003).

Ulcera vulvare di Lipschütz

Una possibile eziologia virale è sta-

ta inoltre ipotizzata in altre condi-

zioni patologiche. Tra queste l’ulce-

ra vulvare di Lipschütz che attual-

mente è considerata una forma geni-

tale di mononucleosi infettiva

(EBV) (Pelletier et al., 2002).

Eczema herpeticum (EH)

L’EH o eruzione varicelliforme di

Kaposi è un’evenienza nota causata

da disseminazione dell’herpes virus
tipo 1 e tipo 2 su aree precedente-

mente affette da eczema, prevalente-

mente nei soggetti con DA (Fig. 3).

Essa si manifesta con un’eruzione

acuta e generalizzata di vescicolo-

pustole su base eritemato edemato-

sa. Tali elementi compaiono a gitta-

te che si susseguono ad intervalli di

5-7 giorni accompagnati da febbre,

malessere e linfoadenopatia.

Di recente in uno studio retrospetti-

vo su 100 casi di EH contro 105 con-

trolli con DA è stato dimostrato che

l’EH può insorgere sia in corso di

infezione erpetica primaria che di

recidive e che inoltre febbre e linfo-

penia spesso accompagnano l’infe-

zione. Sono più a rischio i soggetti

con DA ad esordio precoce e con

valori elevati di IgE. Contrariamen-

te a quanto comunemente ritenuto,

gli steroidi topici non hanno un ruo-

lo favorente in quanto più spesso

EH compare in soggetti non trattati.

Gli autori, in base a studi effettuati

sulla cute eczematosa, ipotizzano

che nei soggetti con DA a rischio

per EH vi sia un’assenza di cellule

dendritiche plasmacitoidi che pro-

ducono grandi quantità di INF-tipo

1 (Wollenberg et al., 2003).

Pitiriasi rosea di Gibert

Herpes virus 6 umano (HHV-6) e

herpes virus 7 umano (HHV-7) sono

due virus ubiquitari responsabili di
un’infezione primaria in genere ad
insorgenza precoce, nei primi 5 an-
ni di vita, caratterizzata dalla com-
parsa di febbre alta accompagnata o
meno da un esantema roseoliforme.
Manca l’interessamento delle vie
aeree superiori. Il rash in genere si
manifesta il terzo giorno di iperpi-
ressia, quando la febbre risolve ed è
caratterizzato da macule o papule
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Tab. II. Edema emorragico del lattante.

Edema emorragico del lattante

1) Clinica: esordio improvviso di chiazze eritemato-purpuriche, edematose
nummulari localizzate in genere al volto ed agli arti con edema dolente
specie delle estremità.

2) Eziologia: poco conosciuta, probabilmente multifattoriale.

3) Istologia: vasculite leucocitoclasica dei vasi del derma.

4) Prognosi: il decorso è benigno ed autorisolutivo in poche settimane.

Fig. 2. Pitiriasi lichenoide forma diffu-
sa con lesioni al tronco ed agli arti. Si
osservano numerose papule rosso
brunastre talora ricoperte da squama
ed alcuni elementi papulo necrotici.

Fig. 3. Eczema herpeticum: lesioni ve-
scicolo-crostose multiple non con-
fluenti del volto.
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del collo e del tronco. L’infezione
primaria da HHV-7 ha più frequen-
temente un decorso asintomatico.
Recentemente questi 2 virus si sono
ipotizzati essere implicati nell’ezio-
logia della pitiriasi rosea di Gibert.
Questa dermatosi caratterizzata da
un’eruzione papulo-squamosa tipi-
camente del tronco e della radice
degli arti, frequente nei giovani
adulti in buone condizioni generali,
fu descritta nel 1860 da Gibert e re-
sta a tutt’oggi ad eziologia scono-
sciuta. Numerosi studi sono stati
pubblicati sull’argomento; dal 1997
si è supposto che i virus HHV-6,
HHV-7 possano essere in causa, in-
fatti il DNA dell’HHV-7 era stato
isolato nei prelievi bioptici freschi
eseguiti su pazienti affetti da pitiria-

si rosea e nelle cellule mononuclea-
te di sangue periferico sui prelievi
eseguiti negli stessi pazienti. Era
inoltre stato osservato un aumento
dei livelli sierici di Interferon alfa
(IFN α ) espressione di un’infezione
virale acuta ed effetti citopatici nel-
le cellule mononucleate di sangue
periferico in cultura.
Di recente (Chuh, 2003) vengono
riportati i dati di studi eseguiti con
PCR sul sangue di pazienti affetti da
pitiriasi rosea per la ricerca del
DNA di Parvovirus B 19 e virus
Epstein Barr (EBV) e la ricerca di
anticorpi per gli stessi virus. La
conclusione è che tali virus non sia-
no in causa nel determinismo della
malattia. A contrastare i dati, peral-
tro non universalmente accettati

dell’origine virale della malattia, di
recente è stata riportata un buon
controllo della dermatosi con l’uso
di macrolidi.

Sindrome guanti e calzini e Parvo-
virus B19

Recentemente è stato descritto un
caso familiare di sindrome guanti e
calzini (Tab. III) nella madre e nel
figlio, in cui si è dimostrata una sie-
roconversione di anticorpi anti Par-
vovirus B19 pochi giorni dopo l’e-
sordio dell’esantema. (Alfadley et
al., 2003).

Pseudoangiomatosi eruttiva

Questa patologia (Tab. IV, Fig. 4)
descritta da Cherry nel 1969 in 4
bambine, è stata di recente oggetto
di nuove pubblicazioni relative sia a
pazienti in età pediatrica (Neri et
al., 2000) che a pazienti adulti spe-
cie di sesso femminile. Sono stati
segnalati anche casi familiari.

Sindrome di Gianotti Crosti

La sindrome di Gianotti Crosti
(SGC) può essere provocata da dif-
ferenti agenti eziologici. Infatti a
tutt’oggi numerosissimi virus oltre a
batteri e protozoi sono stati riportati
in letteratura associati a questo pe-
culiare e raro esantema papuloso
dell’infanzia. Mentre in passato l’a-
gente più spesso in causa era il virus
dell’epatite B, oggi, con le campa-
gne vaccinali, l’EBV è quello di più
frequente riscontro. Resta tuttavia
da chiarire perché agenti eziologici
così diversi possano causare lo stes-
so quadro clinico. Un dato certo è
che la sindrome si realizza presso-
ché esclusivamente in bambini di
età per lo più inferiore a cinque an-
ni. Il nuovo dato che è emerso da
uno studio recente su 29 bambini

Tab. III. Sindrome guanti e calzini.

Sindrome guanti e calzini

1) Denominazione: proposta per la prima volta da Harms nel 1990.

2) Clinica: papule purpuriche, petecchie, più di rado vescicolo-bolle localizzate
alle mani e ai piedi. Talora associate a febbre, letargia e artralgie.

3) Eziologia: infettiva, per lo più da Parvovirus B19.

4) Prognosi: il decorso è benigno e rapidamente autorisolutivo.
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Tab. IV. Pseudoangiomatosi eruttiva.

Pseudoangiomatosi eruttiva

1) Denominazione: proposta da Prose nel 1993 per l’aspetto angioma-like delle
lesioni.

2) Clinica: Eruzione asintomatica ed improvvisa di papule angioma-like di 1-3
mm di diametro, localizzate soprattutto al volto, che sbiancano alla
vitropressione.

3) Eziologia: Sconosciuta, anche se annoverata fra gli esantemi virali (echovirus ??).

4) Istologia: capillari dilatati con cellule endoteliali rigonfie, senza proliferazione
vascolare, né infiltrato infiammatorio.

5) Prognosi: spontanea regressione in 1-3 settimane senza esiti.



con SGC è che la percentuale di
soggetti atopici tra i bambini con la
sindrome è più elevato che nei con-
trolli per cui l’atopia potrebbe costi-
tuire il fattore favorente l’estrinse-
carsi di questo particolare esantema
papuloso di fronte ad agenti eziolo-
gici differenti (Ricci et al., 2003).

Miceti

Numerosissimi sono gli studi del
triennio oggetto della nostra ricerca
sulle micosi cutanee.
Abbiamo suddiviso le micosi, in ba-
se agli agenti eziologici coinvolti, in
infezioni da dermatofiti, da lieviti,
da muffe (Tab. V).

Infezioni da dermatofiti

Le dermatofitosi o dermatofizie o
dermatomicosi cutanee, chiamate
anche tinee, sono infezioni limitate
agli strati più superficiali dell’epi-
dermide, particolarmente lo strato
corneo, che, per il suo alto contenu-
to in cheratina, rappresenta un buon
pabulum per questi miceti, altro tar-
get sono le unghie ed i peli.
Uno studio retrospettivo, relativo al
periodo gennaio 1995-Dicembre
1999, ha esaminato le caratteristi-
che cliniche e gli agenti più spesso
responsabili di dermatofitosi del-
l’età pediatrica in Lorraine (Fran-
cia) (Reichert-Pénetrat et al., 2002).
Questo studio, che divide i pazienti
in 4 gruppi per fascia d’età: 0-2 an-
ni, 2-10 anni, 10-13 anni e 13-15 an-
ni, evidenzia nei primi 2 gruppi la
tinea capitis come la dermatofitosi
più frequente ed il Microsporum ca-
nis come il più comune agente iso-
lato. Nel gruppo 10-13 anni la tinea
corporis appare il quadro clinico più
frequente e cominciano ad assumere
un peso percentuale importante la
tinea pedis e le onicomicosi da Tri-
cophyton rubrum e Tricophyton
mentagrophytes, che appaiono esse-
re le patologie più frequenti anche
nel gruppo 13-15 anni che si allinea
con l’adulto. Viene sottolineata in

questo articolo la differenza tra i

miceti isolati in questa regione, che

sono gli stessi dell’Emilia Roma-

gna, con quelli della regione di Pa-

rigi ove, per l’alto numero di bam-

bini di origine africana, la maggior

parte dei casi di tinea capitis sono

dovuti a specie antropofile di der-

matrofiti quali Microsporum audui-
ni varietà langeronii e Tricophyton
soudanesis.
Uno studio analogo condotto dal

1994 al 1999 in Brasile (Fernandes et

al., 2001) su 137 bambini di età in-

feriore a 12 anni, sottolinea ancora

come in questa fascia di età la der-

matofitosi più frequente sia rappre-

sentata dalla tinea capitis (78 casi) e

come l’agente causale predominante

sia il Microsporum canis (46 dei 78

casi), più raramente il Tricophyton
tonsurans (19 casi). Gli autori, inol-

tre, evidenziano una prevalenza nel

sesso maschile, in accordo con i da-

ti della letteratura. Al secondo ed al

terzo posto gli autori annoverano ri-

spettivamente, la tinea corporis (43

casi), in cui l’agente eziologico iso-

lato prevalentemente è il Tricophyton
rubrum, più rari il Microsporum ca-
nis e il Tricophyton tonsurans, e la ti-

nea cruris anch’essa più frequente-

mente causata dal Tricophyton ru-
brum. Eccezionali invece appaiono,

in questa fascia d’età, la tinea pedis

ed unguium osservabili solo in 3 ca-

si della serie, determinate tutte da

Tricophyton rubrum. Gli autori sot-

tolineano inoltre come la tinea un-

guium in età pediatrica sia spesso

accompagnata da tinea pedis e da u-

na storia familiare di tinea unguium.

Tinea capitis neonatale

Un quadro particolare e raro di tinea

capitis è la tinea capitis neonatale

(Chang et al., 2002). Sembra che nel
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Fig. 4. Papule angioma-like del volto.
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Tab. V. Patogeni che più frequentemente causano infezioni fungine superfi-
ciali.

Dermatofiti Lieviti Muffe

Trichophyton Candida Scytalidium

Microsporum Malassezia Fusarium

Epidermophyton Trichosporon Scopulariopsis

Hendersonula Aspergillus

Phaeoannelomyces Cephalosporium



neonato, per l’immaturità del sistema

immunitario, questa dermatomicosi

sia più contagiosa e si manifesti dopo

brevi periodi di incubazione (un caso

dopo 2 giorni). Anche a questa età

l’agente eziologico più frequente è il

Microsporum canis, sebbene recen-

temente siano stati riportati casi di ti-

nea capitis del neonato da Tricophyton
rubrum. Le forme da Tricophyton ru-
brum si osserverebbero nel neonato

perché, in questa epoca di vita, spes-

so il cuoio capelluto non è ricoperto da

peli e la tinea capitis mima una tinea

corporis. In questi casi neonatali di ti-

nea capitis determinati da Trycophyton
rubrum, fungo antropofilo, i membri

della famiglia dovrebbero essere vi-

sitati accuratamente per escludere u-

na dermatomicosi in atto. Tuttavia,

in alcuni casi riportati in letteratura,

non si è individuata una fonte diretta

di contagio per la possibile presenza

di portatori sani. È opportuno quindi,

per evitare le reinfezioni, eseguire

un’accurata bonifica degli effetti let-

terecci scambiati tra i membri della fa-

miglia (esempio lenzuola ed asciu-

gamani).

Tinea pedis bollosa

La tinea pedis è un’infezione derma-
tofitica del piede di cui si possono di-
stinguere tre principali varianti clini-
che: intertriginosa, ipercheratotica a
mocassino e vescicolo-bollosa.
Nell’infanzia la prevalenza della tinea
pedis è risultata compresa tra l’1,3 e
il 9,7% a seconda delle casistiche e-
saminate. Sono stati individuati di-
versi fattori predisponenti quali l’at-
tività fisica, l’iperidrosi, la scarsa i-
giene personale, i lavaggi frequenti,
l’uso di scarpe occlusive, anche se
probabilmente il più importante è la
presenza di una storia familiare posi-
tiva per tinea pedis o onicomicosi.

Non c’è accordo in letteratura né su
quale sia il principale dermatofita re-
sponsabile di tinea pedis nell’infanzia,
né quale quadro clinico sia prevalen-
te. In particolare nell’infanzia il
Trichophyton rubrum sembra essere
frequentemente associato alla variante
vescicolo-bollosa, contrariamente a
quanto avviene nell’età adulta dove
più spesso è in causa il Trichophyton
mentagrophytes. La tinea pedis bol-
losa entra in diagnosi differenziale
con diverse patologie infiammatorie
quali la dermatite atopica, l’eczema
disidrosico, la dermatite plantare gio-
vanile, la dermatite allergica da con-
tatto e la cellulite batterica. È oppor-
tuno dunque, ogni volta che ci si tro-
va di fronte ad un’eruzione infiam-
matoria plantare con caratteri clinici
di atipica, specie se unilaterale, ese-
guire una ricerca microscopica diret-
ta ed un esame colturale per miceti
(Sweeney et al., 2002).

Terapia delle infezioni da dermato-
fiti
La maggior parte degli articoli si so-
no occupati della terapia della tinea
capitis con antimicotici diversi dalla

classica Griseofulvina, che, per es-
sere efficace, va utilizzata alla dose
di 20-25 mg/kg/die per almeno 6-8
settimane. Nella Tabella VI sono ri-
portati i nuovi antimicotici studiati
nell’infanzia con i relativi dosaggi.
Fluconazolo: (Valari et al., 2002) 11
casi di tinea capitis da Microsporum
canis sono stati trattati con 5-7,5
mg/kg/die per 6 settimane. Guari-
gione micologica si è ottenuta in
2/11 dopo 4 settimane, 4/11 dopo 8
settimane, 3/11 dopo 16 settimane.
Un paziente, positivo a 8 settimane,
è mancato al follow-up. Buona tol-
leranza.
Itraconazolo: (Gupta et al., 2003)
l’itraconazolo è efficace sia nella ti-
nea capitis ectotrix che in quella en-
dotrix. Nelle forme da Tricophyton
tonsurans e violaceum (endotrix) la
terapia deve essere continuata per 2-
4 settimane. Nelle forme da Micro-
sporum canis (ectotrix) la durata
della terapia deve essere maggiore.
L’itraconazolo può essere impiegato
in monoterapia o in associazione
con shampoo a base di chetoconazo-
lo o selenio sulfide. Sembra che que-
sti topici riducano il rischio di con-
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Tab. VI. Principali antimicotici orali e loro posologia nel trattamento delle in-
fezioni da dermatofiti.

Principio attivo Dosaggio Durata

Fluconazolo 5-7,5 mg/kg/die 6 settimane

Itraconazolo 5-7 mg/kg/die 2-4 settimane (Tricophyton)
4-6 settimane (Microsporum)

Terbinafina < 20 kg 62,5 mg/ die, 2-4 settimane (Tricophyton)
da 20-40 kg 125 mg/die, 4-6 settimane (Microsporum)
> 40 kg 250 mg/die.
Nelle forme da Microsporum,
7,5 mg/kg/die o più



tagio nella famiglia o nelle comunità
che il soggetto frequenta, ma non
potenzino l’efficacia dell’itracona-
zolo impiegato in monoterapia nel
trattamento della tinea capitis.
Nei 62 lavori presi in esame in cui si
consideravano più di 1.650 pazienti,
di cui 750 di età inferiore a 18 anni,
l’itraconazolo ha dimostrato un’ec-
cellente tollerabilità con una fre-
quenza di eventi avversi variabile
dall’1,9 al 3,5%. I più frequenti ef-
fetti collaterali si sono osservati a li-
vello del tratto gastroenterico (nau-
sea, vomito, dolori addominali), più
raramente cefalea, rash, ed altera-
zioni della funzionalità epatica. Le
manifestazioni sono state in genere
lievi e transitorie.
La terapia con itraconazolo può essere
continua o pulsata. La terapia pulsa-
ta prevede l’impiego di 5 mg/kg/die
per 1 settimana seguito da un perio-
do off di tre settimane. Il paziente
deve essere visitato dopo 4 settimane
dall’inizio del trattamento e, se pre-
senta segni clinici o microbiologici di
tinea capitis, si deve prescrivere un
nuovo ciclo. In genere per le forme
moderate di tinea capitis sono ri-
chiesti 2-3 cicli, nelle forme severe
sempre 3 cicli. Fino ad ora rari sono
stati gli studi comparativi fra itraco-
nazolo vs altri antimicotici. Gupta,
nella sua revisione, riporta uno studio
in doppio cieco attuato confrontando
l’efficacia della griseofulvina (500
mg/die per 6 settimane N = 17 pa-
zienti) con itraconazolo (100 mg/die
per 6 settimane; N = 18 pazienti) nel
trattamento della tinea capitis da
Microsporum canis. Non si sono os-
servate differenze statisticamente si-
gnificative fra i due farmaci sia per
quanto concerne la guarigione clini-
ca che microbiologica.
In un altro degli studi valutati si
confronta l’efficacia di itraconazolo

con terbinafina impiegati per 4 set-
timane. Nella casistica i pazienti
erano affetti per lo più da tinea capi-
tis causata da Tricophyton tonsu-
rans. La guarigione clinica e micro-
biologica era riscontrata in percen-
tuale maggiore nei pazienti trattati
con itraconazolo, sebbene senza dif-
ferenze statisticamente significative
rispetto al gruppo di controllo.
Il trial comparativo più ampio è sta-
to tuttavia quello condotto da Gupta
stesso, dove sono stati confrontati
griseofulvina, terbinafina, itracona-
zolo e fluconazolo nelle forme di ti-
nea capitis causate da Tricophyton
spp. La durata della terapia era mag-
giore per la griseofulvina (6 settima-
ne vs 2-3 settimane). Non si sono
osservate differenze significative nei
4 gruppi studiati ad un follow-up di
12 settimane. In questo studio si so-
no valutate anche le percentuali di
guarigione a 12 settimane (griseo-
fulvina 100%, terbinafina 97,9%, i-
traconazolo 93,5%, fluconazolo
89,1%). In tutti e 4 i gruppi non si so-
no verificati effetti collaterali indot-
ti dalla terapia.
Terbinafina: (Gupta et al., 2003) la
terbinafina è risultata efficace sia
nelle forme di tinea capitis da Tri-
chophyton spp sia in quelle da Mi-
crosporum spp.
Nelle forme da Tricophyton spp il
dosaggio standard si è rivelato effi-
cace se impiegato per 2-4 settimane
con una percentuale di guarigione,
dopo un follow-up di 12 settimane,
variabile dal 65% al 100%.
Nelle forme da Microsporum spp
l’impiego di dosi standard di terbi-
nafina deve essere continuato per
almeno 6-8 settimane; in questi casi
si ottiene guarigione in una percen-
tuale variabile dal 71,4% al 77,6%.
Alcuni autori suggeriscono, tutta-
via, che nel trattamento della tinea

capitis da Microsporum spp siano
necessarie dosi di terbinafina pari a
7,5 mg/kg/die per 6 settimane. Altri
lavori hanno suggerito che siano ne-
cessarie dosi ancora più alte per ot-
tenere la guarigione.
Un trattamento con terbinafina per 4
settimane nella tinea capitis da Tri-
copyton spp permette di ottenere
una percentuale di guarigione clini-
ca sovrapponibile alla griseofulvina
utilizzata per 8 settimane; l’effica-
cia della terbinafina impiegata per
2-3 settimane è anche sovrapponibi-
le all’itraconazolo e al fluconazolo
utilizzati per lo stesso periodo.
In base agli studi della letteratura,
circa 1.000 pazienti pediatrici sono
entrati in trials clinici, dove sono
stati monitorati gli effetti collaterali
della terapia con terbinafina. Di
questi, solo 8 studi riportano un re-
golare monitoraggio degli enzimi
epatici e dell’emocromo e prendono
in considerazione circa 500 bambi-
ni. Nel 10,6% di questi soggetti (106
pazienti) si sono osservati eventi av-
versi, ma solo lo 0,8% (8 pazienti)
hanno sospeso il farmaco. Anche in
questo caso gli effetti collaterali più
frequenti hanno interessato il tratto
gastrointestinale (2,8%), la cute
(1,2%), il sistema nervoso centrale
(0,9%). Anomalie nella funzionalità
epatica e della crasi ematica si sono
osservate nell’1,8% e 1,3% rispetti-
vamente.

Infezioni da lieviti

Alcuni quadri clinici di infezione da
Malassezia spp o da Candida spp
sono stati oggetto di recenti articoli
in letteratura.

Pustolosi cefalica del neonato

Tale dermatosi, descritta per la pri-
ma volta nel 1996 e successivamen-
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te denominata di neonatal cephalic

pustulosis, è stata riportata sia nella

letteratura internazionale che nei

più recenti trattati di dermatologia

pediatrica e neonatale. La pustolosi

cefalica è una dermatosi benigna

che colpisce circa il 10% della po-

polazione neonatale, in parte simile

all’acne del neonato da cui differi-

sce per l’assenza dei comedoni sia

aperti che chiusi.

Nella pustolosi cefalica si possono

osservare diversi gradi di severità sul-

la base del numero di lesioni elemen-

tari osservate, rappresentate da pa-

pulo-pustole circondate da alone eri-

tematoso rosso vivo di circa 1-2 mm

di diametro; talora questi elementi

possono confluire in laghetti pustolosi

(Fig. 5). Le sedi elettive sono la fron-

te e le guance, più raramente è pre-

sente interessamento del mento talo-

ra può essere osservata un’estensione

al cuoio capelluto ed al collo.

In genere esordisce fra il quinto
giorno e la terza settimana di vita e
risolve spontaneamente in alcune
settimane. Efficaci per garantire una
più rapida guarigione sono gli anti-
micotici imidazolici topici.
Negli ultimi anni (Bernier et al.,
2002), come già sospettato dagli au-
tori francesi nella prima pubblica-
zione relativa a questo quadro clini-
co, è stata confermato come agente
eziologico la Malassezia spp il cui
carico di colonizzazione condiziona
la severità del quadro clinico.

Candidosi sistemica neonatale

L’infezione neonatale da Candida
spp è divenuta un problema sempre
più frequente nelle unità di terapia
intensiva neonatale, specie nei neo-
nati prematuri e di basso peso alla
nascita. La mortalità della forma si-
stemica resta elevata attorno al
30%. A tale proposito si sta valutan-

do il ruolo in una profilassi antifun-
gina con fluconazolo in questi pa-
zienti (McGuire et al., 2003).

Infezioni da muffe

Queste infezioni interessano quasi
esclusivamente pazienti con deficit
immunitari congeniti o acquisiti sia
transitori che permanenti (neutrope-
nia, stati carenziali, diabete scom-
pensato etc.) (Tab. VII).
Le infezioni dovute alle Mucoracee
prendono il nome di mucomicosi,
ma sono anche denominate zygomi-
cosi o iphycomicosi.
Le mucomicosi cutanee sono suddi-
vise in superficiali e gangrenose.
Un caso pediatrico di mucormicosi
gangrenosa è stato di recente ripor-
tato in letteratura, dando spunto ad
un’ampia revisione sull’argomento
(Boyd et al., 2003).
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Tab. VII. Condizioni associate a mu-
cormicosi.

• Ustioni
• Cirrosi epatica
• Somministrazione di

corticosteroidi sistemici
• Infezioni da Cytomegalovirus
• Diabete mellito ed iperglicemia
• Infezione da HIV
• Terapie immunosoppressive
• Leucemie
• Linfomi
• Malnutrizioni
• Gravidanza
• Uremia
• Tossicodipendenza
• Trapianti

Fig. 5. Pustole talora confluenti con
alone eritematoso in assenza di come-
doni della regione centro facciale.
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Box riassuntivo

Virus e cute
• Il ruolo del paziente e del suo assetto immunitario è fondamentale nello sviluppo di alcuni esantemi virali

(sindrome di Gianotti Crosti e pseudoangiomatosi eruttiva) e di alcune infezioni da virus (herpes).
• Alcune patologie dermatologiche ad eziopatogenesi ancora sconosciuta sono forse virali (pitiriasi lichenoide,

edema emorragico del neonato, pitiriasi rosea di Gibert).

Batteri e cute
• Sono in aumento le resistenze batteriche, ma sono disponibili nuovi antibiotici sistemici(oxazolidinoni) e to-

pici (la protegrina-1 e il pexiganan).
• Una rara patologia ad eziopatogenesi ancora sconosciuta è stata attribuita a tossine (varietà acuta di pitiriasi

rubra pilare giovanile).
• Sono state riportate due entità peculiari: l’intertrigine streptococcica e l’ascesso perianale del lattante.

Miceti e cute
• Sono stati pubblicati studi sulla epidemiologia delle dermatomicosi nell’età pediatrica da cui emerge il ruolo

prevalente della tinea capitis nell’infanzia. Essa può colpire anche il neonato.
• Sono uscite ampie revisioni sull’uso dei nuovi antimicotici (fluconazolo, terbinafina, itraconazolo) nell’in-

fanzia. Essi appaiono più rapidamente efficaci della griseofulvina nelle infezioni da Trichophyton spp.
• Si è studiata la colonizzazione da Malassezia spp nel neonato e confermato il suo ruolo nella pustolosi cefa-

lica neonatale.

Cosa si sapeva prima e cosa si sa adesso
• Riconoscere quadri clinici nuovi e rari (intertrigine streptococcica, ascesso perianale del lattante, sindrome

guanti e calzini, pseudoangiomatosi eruttiva).
• Razionalizzare la scelta terapeutica antibiotica (oxazolidinoni per batteri gram positivi polichemioresistenti)

ed antimicotica (griseofulvina, terbinafina, itraconazolo, fluconazolo).
• Allargare le indagini diagnostiche sulla base dei più recenti lavori della letteratura (virus e batteri in patolo-

gie note fino ad ora ad eziologia sconosciuta).
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