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Introduzione 
 

Le Raccomandazioni proposte sono state elaborate da un Gruppo di Studio composto da 21 
esperti riconosciuti, appartenenti alla Società di Anestesia e Rianimazione Neonatale e 
Pediatrica Italiana (SARNePI). 
 
Riguardano i pazienti pediatrici, classificabili nelle categorie di rischio ASA I e II (vedi Allegato 1), 
da sottoporre a intervento chirurgico o sedazione per procedure diagnostico-terapeutiche in 
elezione. 
 
Le Raccomandazioni riportate possono, in casi particolari, essere adattate dall’anestesista in 
funzione di limitazioni dettate dalla clinica o dalle necessità legate a problematiche di tipo 
organizzativo. 

 
Definizione 
Per valutazione preoperatoria si intende il processo di valutazione delle condizione cliniche del 
paziente che ha lo scopo di definirne lo stato fisico (classificazione ASA), l’eleggibilità 
all’anestesia e i rischi ad essa correlati, fornendo elementi utili a selezionare il trattamento 
anestesiologico individualizzato più idoneo. 
 
Scopi 
Gli scopi che ci si è proposti nell’elaborazione di queste Raccomandazioni sono: 
1. Esaminare la letteratura disponibile riferita ai diversi aspetti della valutazione 

preanestesiologica. 
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2. Offrire uno schema di riferimento per l’esecuzione della valutazione da parte degli 
anestesisti. 

3. Diminuire il rischio di complicanze legate all’anestesia e diminuire i costi, mantenendo la 
qualità e l’efficienza dell’assistenza anestesiologica. 

 
Metodologia 
 

Revisione della letteratura 
E’ stata analizzata la letteratura disponibile dal 1998 al 2010 su banche dati di Linee Guida, 
banche bibliografiche, agenzie governative, siti di Società Scientifiche Anestesiologiche 
Internazionali (AHA, ASA, America Academy of Pediatrics, Adarpef…) e su motori di ricerca.  
 
Alla lettura degli articoli reperiti, sottoposti a verifica secondo i criteri della EBM al fine di 
raccogliere le evidenze in maniera sistematica, è seguito confronto interno al Gruppo sulla 
valutazione dei lavori disponibili in letteratura. 
 
Criteri per la classificazione delle Raccomandazioni 
Per graduare la forza delle Raccomandazioni cliniche è stato adottato lo schema italiano 
sviluppato dal Centro per la valutazione dell'efficacia dell'assistenza sanitaria (CeVEAS) di 
Modena. 

 
I livelli di prova e la forza delle Raccomandazioni sono riportati nell'allegato 2. 

 
La valutazione preanestesiologica 
 

La valutazione preanestesiologica, elemento fondamentale del più articolato processo di 
valutazione preoperatoria multidisciplinare, prevede l’accertamento delle condizioni generali del 
paziente. 
 
La valutazione comprende la raccolta e l’analisi delle informazioni derivate dalle documentazioni 
medico-chirurgiche, la raccolta dell’anamnesi, l’esame fisico e l’esecuzione di appropriati esami 
strumentali e di laboratorio. 
 
Il Gruppo di Studio della Società di Anestesia, Analgesia, Rianimazione e Terapia Intensiva 
(SIAARTI) nonché la Società di Anestesia e Rianimazione Neonatale e Pediatrica Italiana 
(SARNePI) hanno in passato elaborato un documento, relativo alla valutazione, nel quale viene 
sancito in maniera esplicita che essa “deve essere effettuata in tutti i soggetti candidati a ricevere 
l’anestesia. Solo in circostanze non comuni, quali la condizione di emergenza, questa regola può 
essere disattesa, nel qual caso, tuttavia, le ragioni che hanno indotto alla sua non applicazione 
devono essere definite con accuratezza e riportate in cartella”.1,2 
Nello stesso documento delle due società è stabilito che la decisione dell’idoneità del paziente 
deve essere considerata in ogni caso una specifica responsabilità solo e unicamente 
dell’anestesista. 
Una storia clinica dettagliata e un esame fisico accurato eseguito da qualsiasi altro professionista 
non possono “autorizzare il paziente all’anestesia”. Possono soltanto fornire addizionali e 
importanti informazioni all’anestesista al fine assistere nella decisione di eleggibilità di un 
paziente all’anestesia. 
 
La visita preoperatoria offre all’anestesista l’opportunità unica di poter interagire con il piccolo 
paziente e con la famiglia al fine di guadagnarne la fiducia e allo stesso tempo di indagare sulle 
eventuali malattie del bambino e/o limitazioni fisiche. 
 
E’ importante che la valutazione preanestesiologica preceda l'eventuale richiesta o l’esecuzione 
di specifici esami al fine di evitare test non necessari.3 
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Timing 
Il timing dell'iniziale visita preanestesia è suggerito da elementi quali: 
 
 caratteristiche demografiche 
 tipo di organizzazione aziendale 
 condizioni cliniche 
 tipo e invasività della procedura chirurgica 
Gli ultimi due elementi, in modo particolare, guidano il timing, in considerazione delle diverse 
combinazioni di invasività della procedura chirurgica e di severità delle condizioni cliniche del 
paziente. 
 
Nella maggior parte delle procedure di piccola chirurgia in elezione, in bambini ASA I o II, le 
opzioni possibili sono: 
 
 ricovero e visita il giorno precedente: è da considerarsi come ricovero improprio 
 visita in regime di pre-ospedalizzazione (pre-ricovero): non consente una riduzione degli 

accessi e prevede una seconda breve valutazione il giorno dell’intervento 
 visita contestuale alla visita chirurgica: consente una riduzione degli accessi e prevede 

comunque una seconda valutazione il giorno dell’intervento 
 one-stop  nelle sue varianti: 

- one-stop anesthesia:4 l’anestesista analizza i dati raccolti dal chirurgo al 
momento della visita che ha portato all’indicazione all’intervento e decide quali pazienti 
dovranno afferire alla pre-ospedalizzazione e quali essere sottoposti a visita nello 
stesso giorno dell’intervento. Questa modalità consente un singolo accesso e una 
singola visita anestesiologica 

- one-stop surgery:5,6 Il pediatra di libera scelta o il chirurgo periferico invia al 
chirurgo e all’anestesista il bambino il giorno stesso dell’intervento, dopo aver compilato 
una scheda contenente i criteri per la selezione dei pazienti, al fine di assicurare 
l’idoneità anestesiologica (classificazione ASA) e chirurgica. 

 
Storia clinica 

Anamnesi patologica remota e prossima 
Una patologia preesistente in un bambino che presenta un problema chirurgico per il quale è 
stata posta indicazione all’intervento è in grado di condizionare la programmazione e la strategia 
anestesiologica in occasione dell’intervento (ad es.: un asma non controllato in un bambino con 
indicazione ad intervento per ernia inguinale). 
E’ sempre importante indagare con cura se il tipo, la durata e la gravità della patologia chirurgica 
presente, e per la quale è stata posta indicazione all’intervento, possano aver condizionato 
un’eventuale compromissione dell’equilibrio emodinamico, cardio-respiratorio, metabolico e dello 
stato di idratazione del bambino.  
 
Assunzione di farmaci 
Deve essere annotata ogni informazione riguardante eventuali recenti assunzioni di farmaci (ad 
es.: aspirina, FANS). 
 
Allergie 
Devono essere annotate eventuali intolleranze alimentari (frutta tropicale), allergie a farmaci e ad 
altre sostanze (lattice). 
 
Precedenti anestesie 
Occorre ricercare eventuali difficoltà incontrate in occasione di precedenti anestesie, soprattutto 
correlate all’intubazione tracheale, o eventuali complicanze a livello respiratorio o 
cardiovascolare. 
 
Storia familiare 
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Da ricercare l’eventuale presenza, nella storia familiare, di casi di ipertermia maligna, di morti 
improvvise inspiegate, di alterazione della coagulazione o di patologia neuro-muscolare. 

 
Esame fisico 

E’ raccomandata una valutazione accurata delle vie aeree, dell’apparato cardiovascolare, 
respiratorio e del sistema nervoso, nonché dello stato di idratazione e degli altri organi e sistemi 
correlati alla patologia presente o a significative malattie passate. 
 

Richiesta di esami preoperatori 
Assumendo che la raccolta dell’anamnesi e l’esame fisico del paziente siano stati effettuati, le 
possibili ragioni mediche per richiedere esami preoperatori sono: 
 

- evidenziare condizioni sospettate e non modificabili che possono cambiare la valutazione 
del rischio operatorio (eventuale presenza di cardiopatia congenita) 

 
- evidenziare condizioni sospettate nelle quali un preventivo trattamento può portare a un 

rischio operatorio minore (presenza di asma grave) 
 
- ottenere una valutazione di base che può essere di aiuto per prendere decisioni durante e 

dopo l’intervento chirurgico (dosaggio di Hb per un intervento potenzialmente emorragico) 
 

L’abitudine, ben radicata, di richiedere routinariamente una serie di esami preoperatori (esami 
emato-chimici, ECG, radiografia del torace) prima di una anestesia generale per intervento 
chirurgico o di una sedazione-analgesia per l’esecuzione di una indagine diagnostica (TC, RM, 
esofago-gastro-duodeno-scopia…), è stata messa in discussione da qualche anno sia nel 
paziente pediatrico che nell’adulto. 
Nell’ottobre 2003 la Task Force dell’ASA concordava con i consulenti e i membri dell’ASA nel 
ritenere che “le indagini pre-operatorie non dovrebbero essere richieste in maniera routinaria. 
Esse possono essere ordinate, richieste ed eseguite su base selettiva con lo scopo di guidare o 
ottimizzare la condotta perioperatoria. Le indicazioni per queste indagini dovrebbero essere 
documentate e dovrebbero basarsi sulle informazioni ricavate dalla visione di precedenti cartelle 
cliniche, dall’anamnesi, dall’esame fisico, ovvero potrebbero derivare dal tipo e invasività della 
procedura chirurgica proposta”.3 
L’American Academy of Pediatrics ha stabilito che “gli esami preoperatori debbono essere 
richiesti solo quando possono fornire un valore aggiunto, vale a dire quando esiste una 
ragionevole certezza che essi consentano di svelare, o meglio definire, condizioni cliniche che 
risultano rilevanti ai fini della pianificazione della condotta anestesiologica e/o possono incidere 
sull’esito dell’atto anestesiologico e chirurgico. In questi casi la richiesta diventa indispensabile 
per la corretta definizione del rischio, a sua volta necessaria per ottenere un consenso realmente 
informato”.7 
Nel 2000, la Società di Anestesia e Rianimazione Neonatale e Pediatrica Italiana (SARNePI) si è 
così espressa: ”Al di fuori di casi particolari riferibili a singole specialità (Cardiochirurgia, 
Neurochirurgia e Chirurgia maggiore in generale), il bilancio pre-anestesiologico abituale, nei 
pazienti di età superiore a 12 mesi, in interventi di elezione, può non richiedere necessariamente 
l’esecuzione di esami ematochimici e strumentali”.2 
 
Analisi dei singoli esami 
Emoglobina-Ematocrito 
L’abitudine di richiedere il dosaggio di Emoglobina-Ematocrito, secondo molti autori bilancio 
minimo da praticare prima di qualsiasi intervento, anche minore, è stata fortemente messa in 
discussione negli ultimi anni. In effetti, i casi di anemia ritrovati in due studi su gruppi di 2000 e 
2500 bambini prima di un intervento di chirurgia ambulatoriale furono minimi (0,5%) e l’anemia 
stessa fu rilevata essenzialmente nei lattanti di meno di 1 anno. L’esistenza poi di tale moderata 
anemia non modificò la decisione operatoria.8,9 
In uno studio retrospettivo su 9500 bambini ASA I-II operati per interventi di elezione, valori di Hb 
< 9 g/dl furono evidenziati in 75 pazienti (0,8%). In nessun caso fu necessario un trattamento 
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preoperatorio dell’anemia. Una trasfusione di emazie concentrate si rese necessaria solo in due 
casi, ambedue con valori di Hb  > 9 g/dl. In tutti i casi, la decisione si basò su elementi clinici e 
non sul valore di Hb preoperatorio.10 
Da tutti gli studi emerge che: 
 

- l’incidenza di anemia nel bambino è rara e più facilmente si presenta nel lattante 
di meno di 1 anno  

 
- la presenza di una anemia di media entità non modifica la decisione di procedere 

con l’intervento chirurgico.  
 
In pratica la determinazione dell’emoglobina non è giustificata e può essere eliminata come 
esame complementare di routine nel bambino prima di chirurgia minore.11 (C) 
Essa è indicata solo per interventi potenzialmente emorragici. (B) 
  
Glicemia, Creatininemia, Transaminasemia, Elettrolitemia  
La determinazione della concentrazione plasmatica di glucosio, creatinina, transaminasi ed 
elettroliti è, secondo Fisher, da escludere come test di routine.12 
La determinazione della glicemia non è in grado di prevedere la glicemia al momento 
dell’induzione. Numerosi studi hanno dimostrato che il rischio d’ipoglicemia è in realtà minimo nel 
bambino anche dopo digiuno prolungato.13 
Il dosaggio degli elettroliti plasmatici non è certamente giustificato nel bambino asintomatico. 
Deve essere richiesto solamente in presenza di turbe digestive, di alterazioni dell’equilibrio 
acido-base o di assunzione di diuretici.13 
 
Test di coagulazione 
L’utilità o meno di richiedere routinariamente i test della coagulazione, in particolare prima di un 
intervento chirurgico di ORL o di un blocco centrale per ALR, rimane uno degli argomenti più 
controversi della valutazione preoperatoria. 
Nell’ultimo decennio tutte le Linee Guida delle Società Scientifiche internazionali si sono 
espresse chiaramente sull’inutilità di eseguire uno screening coagulativo in maniera non 
selettiva. 
 
L’American Academy of Otholaryngology-Head and Neck Surgery dal 1999 non prevede più lo 
screening coagulativo prima di un intervento se non emergono motivazioni dai dati clinici o 
dall’anamnesi.14 
Anche le Linee Guida del Regno Unito, pubblicate nel 2008 dal British Committee for Standards 
in Haematology,15 affermano che non sono raccomandati i test routinari della coagulazione in 
pazienti non selezionati al fine di prevedere il rischio di sanguinamento in occasione di interventi 
chirurgici e di procedure invasive.   
Al contrario, in Germania le Linee Guida della Società di ORL, attualmente in via di revisione, 
prevedono uno screening coagulativo pre-intervento (aPTT, PT e dosaggio delle piastrine) al fine 
di identificare i pazienti con aumentato rischio di sanguinamento,16 anche se una dichiarazione 
comune della German Society for Ear-Nose-Throat-Medicine, Head and Neck Surgery 
(DGHNO), del Working Group Paediatric Anaesthesiology of the German Society of 
Anaesthesiology and Intensive care (DGAI), della German Society of Paediatric Medicine 
(DGKJ) e del Paediatric Committee of the German Society of Thrombosis and Haemostasis 
Research (GHT), pubblicata nel Deutsches Arzteblatt nel 2006, sottolinea che lo screening 
coagulativo non è utile in fase preoperatoria e suggerisce di porre più attenzione alla storia del 
pazienti e dei suoi parenti.17 

 
Limiti dei test di coagulazione 
I test di laboratorio più comunemente richiesti al fine di valutare, come primo step, la 
componente plasmatica della coagulazione, sono il tempo di tromboplastina parziale attivato 
(aPTT),  il tempo di protrombina (PT) e, più raramente, il tempo di trombina (TT). 
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Numerosi reports si sono espressi sulla bassa sensibilità e specificità, nonché sullo scarso valore 
predittivo, sia di PT che di PTT.18,19 
L’aPTT è ritenuto test utile per rispondere alla domanda: “Perché sanguina questo paziente che 
sta sanguinando?” ma non è stato pensato per essere utilizzato come un oracolo, in una 
popolazione non selezionata e con scarsissime probabilità di essere affetta da un disordine della 
coagulazione, per rispondere alla domanda: “Sanguinerà questo paziente?”20 
E’ raro che un prolungamento dell’aPTT metta in evidenza una coagulopatia precedentemente 
sconosciuta, mentre spesso evidenzia disordini irrilevanti, quali un deficit di Fattore XII, di 
precallicreina o chininogeno ad elevato PM, con un allungamento di aPTT quale si riscontra in 
una emofilia grave, a dispetto di un rischio di sanguinamento normale. Inoltre, alcuni test aPTT 
sono estremamente sensibili ad anticorpi aspecifici (anticorpi antifosfolipidi) molto comuni nei 
bambini con infezioni ORL o dopo vaccinazioni, ma che non provocano sanguinamento pur 
condizionando un marcato prolungamento di aPTT.21,22 
Al contrario, un aPTT normale non è sufficientemente affidabile per escludere una coagulopatia. 
Nella malattia di von Willebrand (vWD), il più comune disordine coagulativo, solo il 40% dei 
pazienti presenta un allungamento di aPTT. Inoltre, la determinazione di aPTT non diagnostica 
forme medie, ma clinicamente rilevanti, di emofilia poiché alcuni test di aPTT rilevano deficit di 
Fattore VIII solo se il suo livello è nettamente al di sotto del 30-50%. Non rileva nemmeno i deficit 
di Fattore XIII e le forme congenite e acquisite di trombocitopenia.21,22 
E’ stato poi rilevato che non esiste cut-off per un allungamento certo di Aptt poiché Aptt non 
correla assolutamente con la severità della coagulopatia.21,22. 
Le particolarità fisiologiche del neonato e del lattante aumentano le difficoltà d’interpretazione 
dell’aPTT. I fattori II, VII e X raggiungono i valori ottimali in dieci giorni. I fattori I e V si 
normalizzano in terza giornata di vita. I valori di fibrinogeno, fattore VIII e fattore di von 
Willebrand sono identici a quelli dell’adulto. L’immaturità epatica è spesso responsabile di un 
difetto di sintesi del fattore IX, legato a una espressione più lenta del gene. Nonostante la 
sostituzione sistematica di vitamina K alla nascita, un deficit moderato, soprattutto in caso di 
allattamento materno, contribuisce alla genesi del deficit. I valori dell’adulto sono raggiunti fra i 
sei e i dodici mesi.  
Non esiste parallelismo stretto fra i risultati biologici e la qualità dell’emostasi clinica nel neonato 
e nel lattante. L’analisi di aPTT di 141 prematuri di meno di 45 settimane postconcezionali, da 
sottoporre a rachianestesia per intervento di ernia inguinale, mostra il 60,4% di risultati anormali, 
senza che sia mai stata osservata alcuna complicazione.23 

L’incapacità di aPTT a evidenziare difetti dell’emostasi primaria ha suggerito di utilizzare altri 
test, quali il Tempo di Sanguinamento (BT) e il dosaggio delle piastrine. Sfortunatamente, nel 
bambino, la mancanza di standardizzazione e la scadente riproducibilità di BT ne condizionano 
l’insufficiente sensibilità e specificità più volte dimostrate in letteratura.19,22 
 
Storia ed esame fisico 
Poiché il sanguinamento postoperatorio è di origine multifattoriale, né i test di laboratorio né la 
raccolta della storia e l’esame fisico sono in grado di evidenziare in maniera infallibile la 
possibilità di un sanguinamento. 
E’ stato però dimostrato che l’esame fisico accurato e la raccolta della storia clinica del bambino 
e dei suoi parenti (genitori, fratelli) sono i mezzi più importanti per evidenziare un disordine 
coagulativo, soprattutto se vengono utilizzati questionari standardizzati. Alcuni sono validati a 
scopo di ricerca, ma sono stati utilizzati anche in maniera prospettica per uso clinico in adulti e in 
bambini.24,25 (Tabella 1) 
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Tabella 1. Questionario di Watson-Williams,25   modificato 
 

 
Domande di tipo A 
 
 Il paziente ha sanguinato più di 24 ore o ha avuto necessità di trasfusione di sangue dopo intervento 

chirurgico (circoncisione, adenoidectomia?…) 
 Dopo caduta del cordone ombelicale, dopo caduta dei denti decidui o dopo estrazione dentaria si è 

avuta una emorragia prolungata o una recidiva emorragica dopo 24 ore? 
 Esistono antecedenti di ematuria non spiegati? 
 Il paziente ha assunto nelle due settimane precedenti farmaci quali salicilati o anti infiammatori non 

steroidei? 
 L’esame clinico ha evidenziato ecchimosi anomale, petecchie, segni di malnutrizione o di 

malassorbimento o segni di epatopatia o malattia ematologica? 
 
 
Domande di tipo B: 
 
 Gli episodi precedenti si sono verificati anche in parenti o maschi del lato materno? 
 Si verificano facilmente ecchimosi senza causa apparente? 
 Si è verificata un’epistassi che ha richiesto tamponamento chirurgico per assicurare l’emostasi? 
 Il sito di venipuntura sanguina più di 15 minuti dopo la medicazione? 
 Qualcuno ha già segnalato al paziente un’anomala tendenza al sanguinamento? 
 

Una risposta positiva alle domande di tipo A o due risposte positive alle domande di tipo B indicano 
una storia clinica positiva per un disturbo dell’emostasi 

 
I questionari hanno comunque dei limiti.  
Nei lattanti o nei prematuri i segni emorragici sono rari prima che il bambino inizi a camminare, 
persino in presenza di una alterazione coagulativa congenita23,26 ed è stato perciò raccomandato 
di utilizzare i questionari solo dopo l’età di due anni e/o dopo che il bambino ha iniziato a 
camminare.  
 
Problemi di linguaggio, così come l’impossibilità di ottenere una storia familiare da uno o 
entrambi i genitori, risposte mal interpretate e la pressione del poco tempo a disposizione 
possono compromettere l’affidabilità del questionario. 
Nonostante questi problemi, i questionari standardizzati, utilizzati accuratamente, hanno 
evidenziato un valore e un potenziale di screening superiori ad aPTT22 ed Eberl ne ha dimostrato 
una migliore sensibilità24. Bidlingmaier ha infine dimostrato che una anamnesi negativa per 
coagulopatia possiede un valore predittivo negativo del 90% contro il 75% di un valore aPTT 
normale.27 
 
Un certo numero di pubblicazioni si discosta però da questa linea di pensiero e sostiene 
l’importanza di richiedere routinariamente uno screening coagulativo preintervento per 
evidenziare disordini coagulativi occulti.28,29,30 In particolare, la recente pubblicazione delle Linee 
Guida della Società Italiana per lo Studio dell’Emostasi e della Trombosi (SISET) ha portato 
elementi di giudizio diametralmente opposti per la valutazione del rischio di sanguinamento nei 
pazienti sottoposti ad intervento chirurgico o procedure invasive. Il documento, ampia e accurata 
review della letteratura sull’argomento, lamenta come tutti gli studi rintracciabili siano di bassa 
qualità metodologica con elevato potenziale di bias, adottino criteri differenti per giudicare la 
gravità degli episodi di sanguinamento e utilizzino differenti valori di riferimento per i test di 
coagulazione. Il Gruppo di lavoro della SISET raccomanda che la raccolta di una dettagliata 
storia personale e familiare su eventuali episodi di sanguinamento avvenga utilizzando 
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questionari strutturati ed elaborati localmente e sottolinea come l’esame fisico debba essere 
considerato buona pratica prima di ogni intervento chirurgico. Raccomanda infine che PT, aPTT 
e conta delle piastrine debbano essere richiesti, nell’adulto come nel bambino, routinariamente 
prima di ogni intervento chirurgico o procedura invasiva, anche nel caso di storia negativa per 
sanguinamento.31 
 
Conclusioni 
La valutazione del profilo coagulativo è argomento controverso, alla luce dell’evidenza pubblicata 
e delle Linee Guida internazionali. 
Il Gruppo di Studio della SARNePI ritiene che i test di laboratorio non siano sufficienti a 
identificare i pazienti a rischio e abbiano seri limiti nel prevedere un sanguinamento intra e 
postoperatorio. 
Ritiene anche che l’acquisizione della capacità a camminare, con l’esposizione a eventuali 
traumi, rappresenti un momento sufficiente per obiettivare un disturbo congenito dell’emostasi. 
Altri considerano questa tappa clinica non sufficiente e sono orientati a prescrivere ancora un 
bilancio coagulativo sistematico ben al di là di questa acquisizione. E’ tuttavia dimostrato che un 
bilancio biologico non orientato non rimpiazza questa tappa e fornisce uno scarso contributo al di 
fuori del contesto clinico. 
Il Gruppo di Studio auspica che Linee Guida interdisciplinari, basate sull’evidenza e non sulla 
sola pratica acritica legata alla tradizione, contribuiscano a limitare lo screening di laboratorio 
dopo l’acquisizione della capacità a camminare ai casi in cui la storia e l’esame clinico 
suggeriscono la necessità di un approfondimento. L’adozione di un comportamento condiviso e 
l’elaborazione di una procedura scritta in ogni istituzione sembrano la miglior garanzia di una 
pratica clinica di qualità e la migliore “protezione giuridica”. 
 
Il Gruppo di Studio raccomanda che la raccolta dell’anamnesi del paziente e dei suoi parenti, 
attraverso l’utilizzo di questionari strutturati, nonché l’accurato esame fisico al fine di depistare 
eventuali disordini della coagulazione, diventino elementi fondamentali prima di ogni intervento 
chirurgico o procedura invasiva. (B) 
Raccomanda altresì di richiedere test di coagulazione in tutti gli interventi potenzialmente 
emorragici e in caso di sospetto anamnestico di coagulopatia. (C) 
 
Test di gravidanza 
L’esecuzione preoperatoria routinaria del test di gravidanza è argomento controverso. L’ASA, 
nonostante siano state sollevate recentemente obiezioni etiche sulla esecuzione routinaria di tale 
test nonché sul livello di evidenza riguardo gli effetti avversi degli anestetici durante i primi mesi 
di gravidanza, si è così espressa: “La task force ammette che pazienti possono presentarsi per 
una valutazione d’anestesia con una gravidanza in corso non ancora diagnosticata. Ammette 
anche che la letteratura non è in grado di fornire a pazienti e medici informazioni sufficienti ad 
affermare che l’anestesia provoca effetti dannosi su una gravidanza appena iniziata. 
L’esecuzione del test di gravidanza può essere suggerito alle pazienti in età fertile per le quali il 
risultato del test cambierebbe il management anestesiologico”.3 Negli USA il test viene richiesto 
di routine nel 45% dei casi.32 
Anche se la percentuale di gravidanze nelle pazienti pre-chirurgiche è bassa, gli aspetti etici e 
medico-legali (potenziale teratogenecità, aborto) sono considerevoli. Anche un'accurata 
anamnesi spesso non ottiene risposta poiché un’adolescente spesso non pensa di poter essere 
gravida ed è riluttante a parlare della propria vita sessuale. 
La percentuale di test positivi varia da 0,3 al 2,5% dei casi e nel 100% dei casi condiziona la 
modificazione del management anestesiologico o il rinvio dell’intervento chirurgico. 
 
Il Gruppo di Studio raccomanda l’esecuzione del test di gravidanza in tutte le pazienti femmine in 
età fertile, dopo adeguata informazione della paziente e dei genitori. (C) 
 
Durata del valore degli esami ematochimici 
Nel caso in cui, nei 6 mesi successivi ad un intervento chirurgico, si renda necessario un nuovo 
intervento in un paziente già in possesso di esami di laboratorio, esiste accordo unanime a 



 9

ritenere validi, e quindi a non ripetere, tali esami, se non si sono presentate nel frattempo 
affezioni in grado di modificarne il risultato. 

 
ECG 
L’efficacia dell’ECG nell’ambito della valutazione pre-operatoria dovrebbe essere valutata, in 
quanto esame diagnostico, in termini di sensibilità, specificità, valori predittivi. Più precisamente 
dovrebbe consentire di riconoscere situazioni a rischio condizionanti specifiche strategie di 
condotta pre-intra e postoperatoria e permettere la redazione di un appropriato consenso 
informato.  
Studi critici nei confronti del valore da assegnare all’esecuzione di ECG routinario nei pazienti 
adulti cominciarono a comparire in letteratura alla fine degli anni ’70 ma fu nel 1986 che una 
review fondamentale evidenziò che esistevano indicazioni molto limitate per l’esecuzione di un 
ECG preoperatorio.33 
 
Tutti gli studi che in seguito hanno voluto verificare nell’adulto l’esistenza di una evidenza diretta 
dell’utilità di eseguire un ECG preoperatorio, si sono posti quattro tipi di outcome: 
 
 rilevare la frequenza di ECG anormali 
 definire l’impatto di tali anormalità sul trattamento anestesiologico 
 definire il valore dell’ECG nel prevedere eventi avversi postoperatori  
 definire il valore dell’ECG quale elemento “di base” per una successiva valutazione 

postoperatoria. 
 
In sintesi, i diversi studi hanno evidenziato una grande variabilità di ECG anormali che hanno 
comunque portato a una trascurabile percentuale di modificazioni della strategia anestesiologica 
(0 - 0,9%). Il numero dei tracciati anormali aumenta con l’età e con la condizione ASA. La 
capacità dell’ECG preoperatorio di predire complicazioni postoperatorie è molto bassa e non 
esiste evidenza che supporti il valore della richiesta di un ECG “di base”. 
 
Negli anni successivi furono numerosi gli studi che, anche in età pediatrica, si espressero a 
favore di una richiesta non routinaria dell’ECG preoperatorio.7,34,35,36 Anche le diverse 
Associazioni e Società Scientifiche internazionali si sono espresse per una richiesta selettiva, 
orientata e non routinaria dell’ECG.1,2,3,7,37 
 
In considerazione di questi elementi, il Gruppo di Studio non considera giustificata, nel bambino, 
una richiesta routinaria preoperatoria di ECG. (C) 
Raccomanda l’esecuzione di una valutazione elettrocardiografica e/o ecografia e di una 
consulenza cardiologia specialistica in presenza di soffio cardiaco di dubbia interpretazione, 
sospetto di cardiopatia congenita, episodi di Apnea Ostruttiva nel Sonno (OSA), scoliosi grave, 
Displasia Bronco Polmonare (BPD) e malattia neuromuscolare.13,38 (B) 
 
ECG nel neonato e lattante 
L’eventuale richiesta di ECG preoperatorio nel neonato e nel lattante impone alcune 
considerazioni relative alla possibilità di evidenziare anomalie della conduzione, quali la  
sindrome del QT lungo (LQTS) e la sindrome di Wolff-Parkinson-White (WPW). 
 
La LQTS (prevalenza 1/3000 - 1/5000) consiste in un malfunzionamento dei canali ionici 
provocato da mutazioni che coinvolgono i geni che codificano le correnti ioniche (potassio e 
sodio) coinvolte nel controllo della ripolarizzazione ventricolare (congenital LQTS) o causato da 
alterazioni metaboliche e dall’utilizzo di farmaci (acquired LQTS). 
LQTS è caratterizzata dall’insorgenza di episodi sincopali dovuti a tachicardia ventricolare tipo 
torsione di punta (TdP) e da un elevato rischio di morte cardiaca improvvisa nei pazienti non 
trattati.39 Eventi sintomatici possono essere innescati da attività fisica e stress emotivi. Numerosi 
farmaci (inclusi gli agenti anestetici) possono interferire con la ripolarizzazione cardiaca, 
allungare il tratto QT e, talvolta, provocare una TdP farmaco-indotta e morte improvvisa.  
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In circa il 12% dei pazienti con LQTS la morte improvvisa è la prima manifestazione della 
malattia e nel 4% avviene nel primo anno di vita.39 Nella LQTS esiste una bassa penetranza e ciò 
significa che i portatori dei geni mutati possono non mostrare il fenotipo clinico e possono avere 
un intervallo QT normale.40 Inoltre, circa il 30% dei casi sono dovuti a mutazioni de novo, il che 
implica genitori non affetti e nessuna storia familiare.41  
Particolarmente importante si è rivelato il rapporto fra LQTS e sindrome della morte improvvisa 
del lattante (SIDS). Uno studio prospettico su 34.000 lattanti ha dimostrato che un 
prolungamento dell’intervallo QT nella prima settimana di vita costituisce il fattore di rischio più 
importante per SIDS.42 
Studi molecolari, inizialmente su casi aneddotici43,44 e recentemente in due serie di 93 e 201 
vittime di SIDS,45,46 hanno dimostrato che il 10% dei casi di SIDS sono in realtà dovuti a LQTS. 
Questi elementi e la bassissima mortalità (<2%) nei pazienti con LQTS trattati in maniera 
appropriata,47,48,49 hanno sollevato la controversa proposta dello screening con ECG neonatale 
come mezzo per una precoce identificazione e trattamento dei pazienti con LQTS.50,51 Poiché, 
indipendentemente dall’età, la morte improvvisa è spesso la prima manifestazione della LQTS e 
poiché esiste una vera ed efficace terapia, una diagnosi precoce è di importanza fondamentale. 
Alcuni paesi europei stanno considerando la possibilità di introdurre uno screening neonatale 
(dal 15° al 25° giorno di vita) come parte dei loro Servizi Sanitari Nazionali.  
In un recente studio prospettico su 30.000 lattanti 52 è stato valutato il rapporto costo-beneficio di 
tale screening. Lo studio conclude che l’esecuzione di un ECG neonatale nel primo mese di vita 
si è rivelato estremamente vantaggioso dal punto di vista economico, ha permesso la precoce 
identificazione dei lattanti con LQTS ancora asintomatici e ha anche consentito di scoprire 
inaspettatamente quattro casi di cardiopatie congenite, pericolose per la vita, ancora 
asintomatiche (tre casi di coartazione dell’aorta e una anomala origine di arteria coronaria 
sinistra dall’arteria polmonare) che erano sfuggite ad una iniziale visita specialistica.  
 
Una seconda anomalia della conduzione che può essere evidenziata dall’esecuzione di un ECG 
neonatale è la sindrome di Wolff-Parkinson-White (WPW). 
La WPW è una sindrome di preeccitazione ventricolare il cui substrato anatomico consiste in una 
connessione muscolare diretta fra gli atri e i ventricoli. Poiché le vie accessorie mostrano 
raramente conduzione decrementale, l’impulso elettrico viene condotto prematuramente ai 
ventricoli e ciò determina un intervallo PR corto. La conduzione attraverso il nodo AV e la via 
accessoria porta alla collisione di due fronti di onde elettriche a livello del ventricolo, causando 
onde delta (δ) e di fusione del complesso QRS che appare di durata prolungata.  
La preeccitazione intermittente non è rara nei neonati e nei lattanti. La prevalenza è stata stimata 
essere dello 0.15-0.3%.53 L’incidenza di morte improvvisa nella WPW durante l’infanzia è stata 
stimata essere dello 0.5% e l’arresto cardiaco può essere la presentazione iniziale nei bambini 
con preeccitazione.54 Uno studio eseguito su una serie di 90 neonati e lattanti con sindrome di 
WPW e tachicardia sopraventricolare (TSV) ha riportato morte improvvisa in 2 pazienti con cuore 
normale durante il follow-up.55 Una cardiopatia congenita è più frequente in lattanti e bambini con 
preeccitazione, con una prevalenza fino al 45% per quei lattanti con un quadro ECG 
caratterizzato da una via accessoria destra. Di conseguenza, in ogni piccolo paziente con un 
quadro di preeccitazione all’ECG di superficie, si raccomanda di eseguire un ecocardiogramma 
completo per escludere anomalie intracardiache.41,55  
 
Le cardiopatie congenite con intervallo presintomatico breve fra la nascita e la presentazione si 
evidenziano con sintomi severi nella prima settimana di vita. Altre invece, che possono 
presentarsi con segni e sintomi dopo la prima settimana di vita ma entro il primo anno (intervallo 
presintomatico moderato), possono essere evidenziate prima dell’eventuale deterioramento 
clinico.56  
Una valutazione di routine alla ricerca di una malattia cardiaca congenita fra la sesta e l’ottava 
settimana di vita è raccomandata dalle Linee Guida nazionali di Gran Bretagna e si propone il 
miglioramento dell’outcome per i bambini con cardiopatie congenite grazie ad una diagnosi 
precoce in uno stadio ancora presintomatico.57 
Un recente studio di Wren rivela come oltre il 30% dei neonati e dei lattanti con cardiopatie 
congenite potenzialmente letali siano dimessi dall’ospedale dopo la nascita senza una 
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diagnosi.58 Occorre sottolineare che nel nostro Sistema Sanitario nazionale i punti nascita sono 
tenuti ad elaborare una cartella di dimissione dei neonati e che la Pediatria di Libera Scelta 
prevede sistematici bilanci di salute ( 2-4 settimane, 2°-3° mese, 5°-6° mese…). 
 
In considerazione dell’evidenza del rapporto esistente fra LQTS e SIDS, il Gruppo di Studio 
raccomanda di ricercare, durante la raccolta della storia clinica, quei fattori materno-antenatali 
(fumo, alcool, stato socio-economico, ipossia intrauterina…) e fetali (età, razza, sonno prono, 
fumo passivo…) ritenuti di rischio per la morte improvvisa del lattante. Sottolinea l’importanza di 
esaminare il foglio di dimissione alla nascita nonché l’estratto dei bilanci di salute del PLS. 
 
Raccomanda inoltre, stante la possibilità di evidenziare la presenza di un disturbo della  
conduzione (tipo LQTS o WPW), la richiesta di un ECG nel neonato e nel lattante fino a 6 mesi di 
età. (B) 
 
Radiografia del torace 
Tutti gli studi realizzati in età pediatrica indicano chiaramente che la radiografia del torace non 
rivela che ben poche alterazioni che non siano suggerite dalla raccolta dell’anamnesi e 
dall’esame clinico e concludono che la sua richiesta sistematica non è giustificata nel bambino e 
può essere abbandonata,3,59,60,61 anche e soprattutto in considerazione del danno biologico da 
radiazioni ionizzanti. 
 

- Il Gruppo di Studio ritiene che la richiesta routinaria preoperatoria di radiografia del 
torace non sia giustificata e debba essere abbandonata. (B) 

 
- Una radiografia del torace è indicata in caso di pazienti con anamnesi positiva per 

displasia bronco polmonare (BPD), gravemente asmatici, affetti da malattia 
neuromuscolare e ogniqualvolta l’esame obiettivo e la storia clinica suggeriscano la 
necessità di un approfondimento. (B) 

 
 
 

Conclusioni 
 
 Nel bambino la prescrizione sistematica di esami complementari deve essere abbandonata 

e sostituita da una prescrizione selettiva e ragionata, basata sulla raccolta dei dati 
anamnestici e sull’esame clinico effettuato in occasione della visita. 

 
 Come per ogni procedura clinica, l’utilità del ricorso a esami di laboratorio preoperatori 

dovrebbe essere documentata con studi clinici controllati e ben organizzati in cui gruppi 
sufficientemente numerosi e prognosticamente omogenei di pazienti siano stati 
randomizzati e i cui dati, raccolti con completezza e accuratezza e sottoposti ad 
appropriata elaborazione statistica, forniscano indicazioni conclusive in quanto rilevanti e 
significative. Utilizzando tale impostazione, è stato applicato alle Raccomandazioni prodotte 
il grading riportato in Allegato 2. 

 
 La bibliografia disponibile consente di formulare unicamente raccomandazioni di livello B e 

C, basate su studi con livelli di prova III, IV, V e VI. 
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RACCOMANDAZIONI 
 
 

 Prima di qualsiasi atto diagnostico o terapeutico per cui sia 
necessario ricorrere ad anestesia (Generale, Loco-regionale) o 
sedazione eseguita dall’anestesista, è indispensabile la valutazione 
anestesiologica (B). 

 
 

 La valutazione anestesiologica è intesa a classificare lo stato fisico 
del paziente (ASA), identificare i fattori di rischio generici o specifici, 
indicare il tipo di premedicazione da effettuare e la tecnica di 
anestesia più appropriata da seguire, prevedere presidi, 
provvedimenti, trattamenti farmacologici appropriati al singolo caso, 
richiedere gli esami di laboratorio e strumentali che la storia clinica e/o 
l’esame obiettivo suggeriscono, esprimere il giudizio di operabilità. 

 
 

 Tale valutazione si basa sulla raccolta dell’anamnesi familiare, 
fisiologica e patologica remota e recente e sull’esecuzione di un 
accurato esame obiettivo eseguiti seguendo una procedura quanto più 
possibile standardizzata, così da garantire la completezza 
dell’indagine, suggerire la necessità di eventuali approfondimenti e 
consentire uniformità di giudizio clinico.  
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RACCOMANDAZIONI 
 
 

 Azotemia, glicemia, creatininemia, transaminasi, test della 
coagulazione, elettroliti, emocromo, ematocrito, ECG, radiografia del 
torace sono da richiedere in maniera selettiva, in base ad una 
accurata valutazione anamnestica e clinica. (C) 

 
 In particolare: 

 
- Si raccomanda di eseguire emogruppo ed emocromo in caso di 

intervento potenzialmente emorragico. (B) 
 

- Si raccomanda la raccolta dell’anamnesi del paziente e dei suoi 
parenti attraverso l’utilizzo di questionari strutturati, nonché 
l’accurato esame fisico al fine di depistare eventuali disordini della 
coagulazione prima di ogni intervento chirurgico o procedura 
invasiva. (B) 

 
- Si raccomanda di richiedere test di coagulazione in tutti gli 

interventi potenzialmente emorragici e in caso di sospetto 
anamnestico di coagulopatia. (C) 

 
- Si raccomanda l’esecuzione del test di gravidanza in tutte le 

pazienti in età fertile. (C) 
 

- Si raccomanda l’esecuzione di ECG e visita cardiologica in 
presenza di soffio cardiaco di dubbia interpretazione, sospetto di 
cardiopatia congenita, episodi di Apnea Ostruttiva nel Sonno 
(OSA), scoliosi grave, Displasia Bronco Polmonare (BPD) e 
malattia neuromuscolare. (B) 
 

- Si raccomanda l’esecuzione di ECG nei neonati e lattanti fino a 6 
mesi di età al fine di depistare alterazioni congenite della 
conduzione. (B) 

 
- La radiografia del torace è indicata in caso di pazienti con 

anamnesi positiva per displasia bronco polmonare (BPD), 
gravemente asmatici, affetti da malattia neuromuscolare e quando 
l’esame obiettivo e la storia clinica suggeriscano la necessità di un 
approfondimento. (B) 
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Allegato 1 
 
Classificazione ASA 
 
 

 
ASA I 

 
Paziente senza alterazioni organiche, fisiologiche, biochimiche o psichiatriche 
 

 
ASA II 

 
Malattia sistemica modesta 
 

 
ASA III 

 
Grave malattia o disturbo sistemico  
 

 
ASA IV 

 

 
Grave alterazione sistemica con pericolo di vita 

 
ASA V 

 

 
Paziente moribondo che ha scarse possibilità di sopravvivere 

 
E 

Intervento chirurgico non dilazionabile e che non consente una completa 
valutazione del paziente: la lettera E viene aggiunta alla corrispettiva classe 
ASA 
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ALLEGATO 2 
 
GRADING DELLE RACCOMANDAZIONI 
Schema CeVEAS 
 
LIVELLI DI PROVA 
 
 

 
I 

Prove ottenute da più studi clinici controllati 
randomizzati e/o da revisioni sistematiche di 
studi randomizzati  

 
II 
 

Prove ottenute da un solo studio randomizzato 
di disegno adeguato 

 
III 
 

Prove ottenute da studi di coorte non 
randomizzati con controlli concorrenti o storici o 
loro metanalisi 

 
IV 
 

Prove ottenute da studi retrospettivi tipo caso-
controllo o loro metanalisi 

 
V 
 

Prove ottenute da studi di casistica (“serie di 
casi”) senza gruppi controllo 

 
 

VI 

Prove basate sull’opinione di esperti autorevoli o 
comitati di esperti come indicato in linee guida o 
consensus conference, o basate su opinioni dei 
membri del gruppo di lavoro responsabile di 
queste linee guida 

 
FORZA DELLE RACCOMANDAZIONI 
 

 
 

A 

L’esecuzione di quella particolare procedura o 
test diagnostico è fortemente raccomandata. 
Indica una particolare raccomandazione 
sostenuta da prove scientifiche di buona qualità, 
anche se non necessariamente di tipo I o II 

 
 

B 

Si nutrono dubbi sul fatto che quella particolare 
procedura o intervento debba sempre essere 
raccomandata, ma si ritiene che la sua 
esecuzione debba essere attentamente 
considerata 

 
C 

Esiste una sostanziale incertezza a favore o 
contro la raccomandazione di eseguire la 
procedura o l’intervento 

 
D 
 

L’esecuzione della procedura non è 
raccomandata 

 
E 
 

Si sconsiglia fortemente l’esecuzione della 
procedura 
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CONDIZIONI CLINICHE DI INTERESSE ANESTESIOLOGICO 
 
Allergia 
 
Nella maggior parte dei paesi industrializzati, le reazioni di ipersensibilità immediata ad anestetici, 
farmaci e sostanze utilizzati nel periodo perioperatorio vengono riportate con sempre maggior 
frequenza. I miorilassanti e il lattice costituiscono le due principali cause responsabili degli eventi 
allergici intraoperatori.1,2 Nella maggior parte dei casi le reazioni sono di origine immunologica 
(reazioni mediate dalle IgE, reazioni di anafilassi) oppure correlate alla stimolazione diretta del 
rilascio di istamina (reazioni di tipo anafilattoide).3,4 
 
Storia allergica, rischio di anafilassi e pianificazione preoperatoria 
L’anamnesi può rivelare una storia di atopia, di allergia a farmaci, al lattice e ai frutti tropicali. 
 
Atopia 
L’atopia è una predisposizione ereditaria nella quale il paziente sintetizza anticorpi IgE a svariati 
allergeni: pollini, polvere, peli di animali e alimenti. Clinicamente si presenta con asma, rinite 
allergica, congiuntivite, febbre ed eczema.5 

In passato l’atopia è stata considerata fattore di rischio per una sensibilizzazione ai miorilassanti 
poiché, in un primo studio su soggetti che avevano presentato un quadro di shock anafilattico 
durante anestesia, era stato evidenziato un elevato numero di pazienti atopici. Anche se questi dati 
furono in seguito smentiti, è comunque dimostrato che i basofili dei pazienti atopici rilasciano più 
facilmente istamina.6 L’atopia potrebbe essere perciò un fattore di rischio quando agenti anestetici 
o farmaci che inducono rilascio di istamina, quali atracurio, mivacurio o gelatine, vengono iniettate 
rapidamente. 
 
Allergia a farmaci 
Un episodio grave, caratterizzato da collasso cardio-circolatorio, broncospasmo, edema, 
verificatosi in occasione di una precedente anestesia e rimasto inspiegato, potrebbe essere 
interpretato come una reazione allergica. Per questo motivo, ancora una volta, si raccomanda che 
la raccolta della storia del paziente sia la più accurata e dettagliata possibile e che, ove si fosse 
verificata la reazione precedentemente descritta, vengano avviate indagini allergologiche. 
L’allergia agli anestetici locali è abbastanza eccezionale. In una serie di 208 pazienti che avevano 
avuto una sospetta reazione agli anestetici locali, il meccanismo IgE mediato fu dimostrato solo in 
quattro casi. Negli altri pazienti le cause erano state fenomeni vaso-vagali, possibili reazioni agli 
additivi, episodi di panico, iniezione intravascolare di adrenalina.7 
Un’allergia conosciuta ai miorilassanti è fattore di rischio per un nuovo episodio di shock nel caso 
sia somministrato qualsiasi curaro, anche diverso da quello responsabile del primo episodio. Data 
l’elevata incidenza di reazioni crociate, si raccomanda quindi di non somministrare, a ogni paziente 
allergico a questa classe di farmaci, alcun miorilassante che non sia stato prima testato. (B) 
 
Allergia al lattice 
Per i pazienti accertati o potenziali portatori di allergia al lattice, si raccomanda la costruzione di un 
percorso che includa l’identificazione dei pazienti a rischio, la conferma diagnostica attraverso test 
allergologici, l’informazione riguardo ai pericoli legati a questo tipo di allergia e la scelta di un 
protocollo perioperatorio il più possibile scevro da rischi.8,9 (B) 
Per un paziente allergico al lattice il rischio legato a un evento operatorio è dovuto alla presenza di 
tale sostanza in numerosi presidi e strumenti utilizzati soprattutto in sala operatoria, i guanti 
innanzitutto.  
L’obiettivo principale consiste nell’evitare che il paziente a rischio o allergico al lattice, venga a 
contatto con la sostanza.  
La prevenzione di tale contatto costituisce l’elemento cardine su cui ruota la preparazione 
perioperatoria, al fine di evitare che i pazienti affetti da questa allergia sviluppino una anafilassi in 
occasione di interventi chirurgici e di impedire che la ripetuta esposizione al lattice possa 
sensibilizzare a tale sostanza i pazienti a rischio o possa favorire lo sviluppo di un’allergia 
sintomatica in un soggetto già sensibilizzato. Pertanto, l’identificazione preoperatoria dei pazienti a 
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rischio costituisce il primo elemento fondamentale della prevenzione nei confronti di tale 
allergia.10,11,12,13,14 

 
Strategia anestesiologica per il paziente allergico 
E’ importante che siano identificati i pazienti che rientrano nei gruppi a rischio 
L’allergia al lattice, la cui diffusione è relativamente ridotta nella totalità della popolazione 
pediatrica (0.8% - 6.7%), è molto frequente nei gruppi a rischio descritti nella tabella 1. I 
presupposti comuni ai gruppi a rischio sono la condizione di atopia, la fascia di età precoce al 
momento del contatto con il lattice (pericoloso soprattutto entro il primo anno di vita) e la frequente 
e prolungata esposizione a tale sostanza.8,15 (C)  
 
 
Tabella 1. Gruppi di pazienti a rischio di sviluppare allergia al lattice e relativa incidenza 
 
Gruppi        Incidenza % 
  
Portatori di spina bifida16,17 18-72 
Portatori di malformazioni del tratto uro-genitale18 17-71 
Soggetti sottoposti a numerosi interventi al tratto gastroenterico19,20  17-20 
Soggetti sottoposti a numerosi interventi neurochirurgici, soprattutto alle meningi 
o ventricolo-peritoneali21 

36 

Pazienti sottoposti a un numero di interventi chirurgici superiore a 5, soprattutto 
se effettuati in età neonatale o comunque prima dell’anno di vita22 

55 

Soggetti atopici10 9-36 
Pazienti tetraplegici * 
Soggetti con pregresse reazioni anafilattiche di eziologia non accertata * 
Pazienti con allergia a frutta e verdura soprattutto tropicale23  35-55 
Operatori sanitari24 6.3-15.8 
Lavoratori dell’industria della gomma25 10-11 
 
* Numerosi case reports senza definizione oggettiva di una percentuale rispetto alla popolazione 
generale 
  

 
Test diagnostici 
Una preventiva valutazione allergologica preanestesiologica (con test cutanei + IgE specifiche), 
allo scopo di evidenziare nel paziente l’eventuale presenza di anticorpi diretti contro i farmaci 
d’anestesia o il lattice, deve essere eseguita nelle seguenti categorie di pazienti:26 (C) 
 

∙ Pazienti con documentata allergia ad un farmaco anestetico o al lattice 
∙ Pazienti con storia di reazione non spiegata durante una precedente anestesia generale 

(Ipotensione grave, broncospasmo, edema) 
∙ Pazienti che dichiarano una allergia agli anestetici locali 
∙ Pazienti che appartengono a un gruppo ad alto rischio per allergia al lattice 

 
Questi soggetti, ritenuti anamnesticamente a rischio, devono essere sottoposti alle seguenti 
indagini allergologiche mirate, da eseguirsi in ambiente ambulatoriale o di ricovero protetti:27,28 
 
 Skin prick test (SPT) 

La sensibilità per il lattice è del 70-100%, la specificità del 74%-100%. Per i miorilassanti la 
sensibilità è superiore al 95%, mentre la specificità è ancora motivo di discussione. I test 
cutanei rimangono il gold standard per la dimostrazione delle reazioni IgE mediate e va 
sottolineato che devono essere eseguiti preferibilmente dopo 6 settimane da un evento 
allergico acuto per evitare che la eventuale deplezione dei mastociti, avvenuta in occasione di 
un precedente episodio anafilattico, condizioni falsi negativi. 

 Test in vitro (radioallergosorbent test – RAST) 
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I test in vitro dosano la presenza di IgE specifiche e la loro indicazione è attualmente ristretta 
alla diagnosi di anafilassi ai curari, al tiopentone e al lattice. I RAST test per i miorilassanti 
sono utilizzati per confermare la diagnosi di allergia nei pazienti che hanno avuto una reazione 
allergica a tale classe di farmaci o per identificare il farmaco sospetto nei pazienti che non 
possono eseguire SPT. Per il lattice, il test in vitro ha una sensibilità e una specificità inferiore 
rispetto a SPT, rispettivamente del 53-97% e del 33-87%. IgE specifiche negative pertanto 
non escludono in assoluto una sensibilizzazione al lattice. Nonostante ciò, tale esame, per 
l’assenza del rischio di anafilassi e per la semplicità di esecuzione rappresenta uno dei test 
più utilizzati per lo screening dei pazienti a rischio. Alcuni studi riportano che i livelli sierici di 
IgE sono ben correlati con il numero degli interventi chirurgici. Il paziente è considerato 
sensibilizzato se le concentrazioni anticorpali di IgE sono > 0.35 kU/L.8,29  
La diagnosi più corretta di conferma per allergia al lattice deve basarsi su entrambi i test 
piuttosto che su uno solo. (C) 
Nel caso di anamnesi fortemente indicativa per allergia al lattice, ma in presenza di risultati 
dubbi forniti dai test, è possibile utilizzare il: 

 Glove test. 
Viene eseguito facendo indossare per un tempo di 30 minuti, sulla cute bagnata delle mani del 
paziente, da un lato un guanto di lattice e dall’altro un secondo guanto privo di lattice come 
controllo; trascorso il tempo prefissato si valuta la eventuale comparsa di reazione immediata 
come orticaria e/o edema.30 

 
Profilassi preoperatoria 
L’utilizzo di una premedicazione farmacologica è tuttora controverso. In letteratura sono presenti 
da tempo studi che consigliano una profilassi preoperatoria con difenidramina, cimetidina e 
metilprednisolone.8,31 Successivamente si è osservato che la profilassi farmacologica può soltanto 
attenuare una precoce risposta immunologica, lasciando l’evento anafilattico come prima evidenza 
clinica di un problema allergico.29 Più di recente è stato segnalato che tale profilassi non sempre 
previene l’anafilassi.32 Secondo l’opinione attualmente più condivisa il percorso latex-safe offre la 
maggiore garanzia di evitare un evento allergico, mentre la profilassi farmacologica può essere 
utilizzata se associata al percorso latex-safe, anche se non esiste nessun dato, scientificamente 
provato, che dimostri che la premedicazione farmacologica possa prevenire eventuali reazioni 
anafilattiche.33 
 
Percorso latex-safe 
Il percorso latex-safe è un obiettivo obbligato da dedicare ai pazienti allergici sintomatici, allergici 
sensibilizzati, o ai soggetti a rischio per questa allergia e rappresenta la garanzia maggiore per 
evitare che un individuo venga a contatto con tale sostanza. Si parla di prevenzione primaria 
quando questo percorso è applicato ai soggetti non ancora allergici ma soltanto a rischio per tale 
allergia, mentre si definisce secondaria la prevenzione effettuata ai pazienti nei quali tale allergia è 
già documentata.8,10,34 Inoltre, è bene sottolineare che il termine latex-safe è più appropriato da 
utilizzare per definire il percorso perioperatorio a cui deve essere sottoposto il paziente con allergia 
al lattice, percorso nel quale la presenza di lattice può essere anche possibile ma in misura 
talmente limitata da non avere ripercussioni di possibili allergizzazioni; il termine latex-free, al 
contrario, definisce un presidio nel quale la casa produttrice certifica l’assoluta assenza di lattice.33 
 
Intervento d’urgenza in un paziente con precedente reazione anafilattica durante anestesia 
In caso di chirurgia d’urgenza in un paziente allergico la tecnica anestesiologica dipende dalla 
storia allergica del paziente e può essere così sintetizzata:5,35 (B) 
 

∙ In un paziente che ha avuto una reazione grave, non spiegata e caratterizzata da 
ipotensione-collasso cardiocircolatorio, broncospasmo ed edema durante una precedente 
anestesia generale, si raccomanda l’esecuzione dell’intervento in ambiente latex-safe, 
utilizzando una tecnica di anestesia loco regionale o una anestesia generale senza uso di 
farmaci miorilassanti 
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∙ In un paziente con sospetta allergia a un anestetico locale è raccomandata l’esecuzione 
dell’intervento in anestesia generale 

 
∙ In un paziente con allergia nota a un miorilassante va evitato qualsiasi farmaco 

appartenente a questa classe 
 

∙ Nei pazienti allergici al lattice l’intervento va eseguito in ambiente latex-safe 
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Asma e iperreattività bronchiale 
 
Un processo infiammatorio delle vie aeree è elemento distintivo dell’asma. Le vie aeree infiammate 
diventano iperreattive agli stimoli irritanti. Nei pazienti asmatici, numerose procedure utilizzate 
routinariamente durante l’anestesia, quali la laringoscopia e l’intubazione tracheale, diventano 
stimoli intensi in grado di indurre broncospasmo. Un episodio intraoperatorio di broncospasmo 
costituisce un evento avverso grave, in grado di rendere difficile, se non impossibile, la 
ventilazione e che può condizionare ipercapnia, acidosi, ipossia e, raramente, collasso 
cardiovascolare e morte. 

Una ottimizzazione preoperatoria accurata del trattamento medico del paziente è in grado di 
prevenire o limitare ogni complicazione dell’asma. 

Qualunque tipo di chirurgia elettiva dovrebbe essere rinviata in bambini che presentano sibili 
evidenti o che hanno avuto un recente attacco acuto di asma.1,2 (C) Dopo un attacco di asma, in 
adulti e bambini, si evidenzia infatti una diminuzione del picco di flusso espiratorio e del Volume 
Espiratorio Massimo in 1 sec (FEV1) fino a 6 settimane dopo, mentre le vie aeree sono più 
predisposte al broncospasmo.1 Quindi, una riacutizzazione recente di asma che abbia richiesto un 
ricovero ospedaliero o una terapia di emergenza entro 6 settimane dall’intervento chirurgico, 
preclude la chirurgia elettiva.2 

Valutazione preoperatoria 

Diagnosi 
L’asma nel bambino è notoriamente difficile da diagnosticare con sicurezza (“…non esiste alcun 
test ematico diagnostico, né indagine radiografica o istopatologia di conferma”).3 
Caratterizzato da episodi di variabile e intermittente ostruzione delle vie aeree, si manifesta nei 
bambini con tachipnea, uso dei muscoli respiratori accessori, presenza di sibili e tosse. I bambini 
più grandi possono lamentare respiro corto, affanno o discomfort. La diagnosi differenziale va 
posta più spesso con le ostruzioni fisse, con le malattie a carattere suppurativo polmonare (fibrosi 
cistica, discinesia ciliare, fenomeni postinfettivi…), con le bronchiti postvirali, con la tracheo- e 
bronco-malacia. E’ evidente che in queste circostanze l’asma può essere sovra diagnosticato.4,5 

Valutazione 
Nei bambini asmatici è importante stabilire quanto grave sia la malattia e in che misura essa sia al 
momento ben controllata. I due aspetti sono strettamente legati. Un asma di media gravità ma 
scarsamente controllato può apparire severo in termini di sintomi frequenti e persistenti. Al 
contrario, un asma severo può sembrare ben controllato ma richiedere alte dosi di corticosteroidi 
per inalazione per mantenerne il controllo. Un asma mal controllato si definisce per vari aspetti, 
quali la frequenza dei sintomi, l’utilizzo di farmaci sintomatici, i frequenti ricoveri in emergenza, 
l’uso di corticosteroidi per via orale. Sia la British Thoracic Society3 che il National Hearth, Lung 
and Blood Institute6 definiscono la gravità dell’asma con una scala a cinque livelli in funzione 
dell’entità del trattamento richiesto per controllarne i sintomi (Tabella 1). 
Un asma difficile è definito come un asma mal controllato nonostante una apparente assunzione di 
elevate dosi di steroidi per via inalatoria ( 800 g/die di beclometasone dipropionato-BDP-, o 
appartenente ai livelli 4 e 5). Anche se alcuni bambini hanno un asma poco responsivo agli 
steroidi, le ragioni più frequenti di un “asma difficile” sono la bassa disponibilità al trattamento, una 
inadeguata capacità tecnica con l’inalatore o una non corretta diagnosi di asma.7 
Infine, un piccolo gruppo di bambini ha un asma grave che mette a rischio la loro vita. Questi bimbi 
possono avere un asma mal controllato o un asma “fragile” con esordio improvviso di attacchi 
asmatici asfissianti o che simulano una reazione di tipo anafilattico. Una storia di gravi e 
minacciose esacerbazioni recenti, soprattutto se hanno richiesto ricovero in Terapia Intensiva, è 
indicativa di un bambino con asma particolarmente vulnerabile nel quale un improvviso attacco 
asmatico asfissiante può essere precipitato da farmaci quali gli analgesici non steroidei o i vapori 
anestetici.8 
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Tabella 1. Farmaci per il trattamento dell’asma cronico nei bambini da 5 a 12 anni3 
 
 
Livelli 

 
Steroidi 

 
Terapia aggiuntiva 
 

1 Nessuno 2 agonisti (es.: salbutamolo 100-200 g al bisogno) 
2 Fino a 400 g/die BDP LABA (es.: salmeterolo 50 g 2 volte/die ( 4 anni), 

formoterolo 12 g 2 volte/die ( 6 anni)  
3 Fino a 400 g/die BDP LTRA (es.: montelukast 4 mg/die (2-5 anni), 5 mg (6-14 

anni) 
4 Fino a 800 g/die BDP LABA/LTRA/aminofillina 
5 Alte dosi BPD (800 g/die) più 

steroidi per via orale 
Terapia addizionale al fine di abbassare la dose di 
steroidi. 
La dose di steroidi orali più bassa per controllare i 
sintomi 
 

BPD: beclometasone dipropionato; LABA: long-acting 2-agonist; LTRA: leukotriene-receptor 
antagonist 
 

Imaging 
Le indagini con imaging non sono diagnostiche ma possono solo supportare la diagnosi clinica.6 
La maggior parte delle indagini possiede un valore predittivo positivo ragionevole ma uno scarso 
valore predittivo negativo. 
Una radiografia del torace è raramente utile in un asma di media gravità ma può esserlo nei casi 
più severi per escludere una infezione acuta, la presenza di bolle, un quadro di iperinflazione o 
quando, in corso di un aggravamento acuto, si sospetti la presenza di uno pneumotorace.2 In 
maniera simile, una tomografia computerizzata (CT scan) può dimostrare broncomalacia o, 
nell’asma cronico, una dilatazione delle pareti bronchiali.9,10 (C) 

Test di funzionalità polmonare 
Nei bambini in grado di cooperare, generalmente con più di 7 anni di età, i test di funzionalità 
respiratoria sono in grado di determinare il grado di reversibilità delle resistenze respiratorie e di 
misurare l’entità del miglioramento dopo trattamento.2 In particolare, la misurazione del FEV1 è in 
grado di evidenziare una ostruzione delle vie aeree o una iperreattività. Variazioni diurne del FEV1 
possono indicare uno scarso controllo della malattia. In generale, i test sono comunque di limitato 
utilizzo nella valutazione preoperatoria dell’asma nel bambino.11 
 
Trattamento preoperatorio 
 
I bambini che assumono farmaci per l'asma solo al bisogno devono iniziare ad assumere 
routinariamente i β2-agonisti per via inalatoria o i farmaci per via orale a partire da 3-5 giorni prima 
dell’intervento, così come vengono prescritti durante un episodio di riacutizzazione.12 (B)  
Si raccomanda di iniziare il trattamento preoperatorio prima dell’intervento (B) poiché gli effetti 
benefici sulla reattività delle vie aeree si verificano solo dopo un periodo relativamente lungo 
(onset dopo 6-8 ore, effetto massimo dopo 12-36 ore).  
 
Ai bambini asmatici in trattamento si raccomanda di somministrare la terapia abituale. Scalfaro et 
al13 hanno inoltre dimostrato (così come avviene nei bambini con URI recente14) che la 
somministrazione di una dose di β2-agonisti (ad esempio, salbutamolo) prima dell’induzione 
dell’anestesia è in grado di abolire l’aumento delle resistenze respiratorie osservato con l’uso di 
vapori alogenati. (C)  Può essere richiesta anche una copertura addizionale con steroidi (tabella 2) 
per quei bambini che assumono farmaci steroidei regolarmente e per quelli che hanno assunto 
steroidi nei precedenti 2 mesi e che potrebbero potenzialmente avere un certo grado di 
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soppressione adrenergica. Gli steroidi per via inalatoria da soli non provocano soppressione 
surrenalica e una dose supplementare non è richiesta.15(C) 
In un bambino che assume farmaci anti-asma cronicamente (per via inalatoria o per os) 
dovrebbero essere inseriti in terapia corticosteroidi in dosi come per un episodio di riacutizzazione 
(ad es. prednisone 1 mg kg -1 die -1).12  (C) 

Infine, il bimbo asmatico “difficile” che assume broncodilatatori e corticosteroidi regolarmente può 
richiedere una intensificazione della frequenza delle nebulizzazioni, una aggiunta di 
broncodilatatori, un aumento del dosaggio dei corticosteroidi o, occasionalmente, tutti questi 
provvedimenti.7 (C). 

 

 
Tabella 2. Steroidi di copertura per intervento chirurgico15 

 
 
In terapia con steroidi 

 
Idrocortisone 1 mg Kg -1 ev 

 
 All’induzione 

 Ogni 6 h dopo l’intervento fino 
all’assunzione per os 

 Ridurre alla dose di 
mantenimento dal 4° giorno, 
se tollerato 

 
Senza terapia steroidea 
nei precedenti 2 mesi 

Idrocortisone 1 mg Kg -1 ev  Con la premedicazione 

 Ogni 6 ore dopo l’intervento 
per 24-48 h 

 Rivalutare la necessità di 
steroidi 

 
Senza terapia steroidea 
da più di 2 mesi 

  Nessuna copertura ma 
idrocortisone a disposizione 
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Broncodisplasia polmonare 
 
La broncodisplasia polmonare (Bronchopulmonary Dysplasia - BPD) può essere definita come una 
ossigeno-dipendenza (trattamento con O2 > 21%) a 36 settimane di EG (con una durata totale di 
ossigenoterapia  28 giorni) in lattanti con peso alla nascita da 500 a 1500 g.1 
 
Aspetti clinici 
La broncodisplasia costituisce la causa più frequente di malattia polmonare cronica nel lattante.2 
Dal punto di vista clinico, l’ostruzione delle vie aeree, l’iperreattività bronchiale e l’iperinflazione 
polmonare determinano la disomogenea distribuzione della ventilazione, la riduzione della 
compliance, l’aumento del lavoro respiratorio e l’alterazione degli scambi gassosi.3 Le 
manifestazioni cliniche della BPD sono tachipnea, presenza di sibili, tosse, frequenti episodi 
febbrili, episodi di desaturazione e bradicardia.3,4 
 
Patogenesi 
La BPD è stata descritta per la prima volta da Northway nel 1967 in un gruppo di lattanti che, dopo 
ventilazione meccanica prolungata e somministrazione di ossigeno, avevano sviluppato 
insufficienza respiratoria cronica con caratteristiche alterazioni radiografiche, quali aree diffuse di 
iperinflazione e disomogeneità del tessuto polmonare.2 Proprio la ventilazione meccanica 
aggressiva e l’utilizzo di alte concentrazioni di ossigeno erano stati individuati come i fattori 
responsabili di un danno polmonare che si evidenziava con enfisema, atelettasia, fibrosi, marcata 
metaplasia squamosa epiteliale, ipertrofia della muscolatura liscia nelle vie aeree e nei vasi 
polmonari. Queste forme erano associate a insufficienza respiratoria severa con ostruzione delle 
vie aeree, ipertensione polmonare e cuore polmonare.2  
 
Più recentemente, l’introduzione della somministrazione di steroidi in età antenatale, l’utilizzo di 
ventilazioni meno aggressive e la terapia postnatale con surfattante hanno significativamente 
diminuito la gravità della sindrome da distress respiratorio e, di conseguenza, la gravità della BPD. 
Le forme classiche descritte inizialmente sono diventate sempre meno frequenti e sono state 
sostituite da forme meno gravi, in lattanti che inizialmente presentano solo un lieve o addirittura 
assente distress respiratorio. Queste forme, attualmente più frequenti, sono caratterizzate 
soprattutto da un aumento dell’acqua polmonare, da un quadro di infiammazione, da una 
diminuzione del processo di settazione degli alveoli e da una alterazione dello sviluppo 
vascolare,5,6,7 con un quadro radiografico caratterizzato da diffusa opacità. Queste alterazioni sono 
più compatibili con un arresto nel processo di sviluppo polmonare che con un danno da 
ventilazione.8 
 
Anestesia e BPD 
I pazienti con BPD hanno elevate resistenze respiratorie, diminuzione della conduttanza delle vie 
aeree, diminuzione dei volumi polmonari, bassa CFR, ostruzione delle vie aeree, diminuzione del 
FEV1 e iperinflazione polmonare. 
A causa dell’iperreattività bronchiale, i pazienti con BPD presentano un aumentato rischio di 
laringospasmo, broncospasmo e desaturazione perioperatoria, particolarmente nel primo anno di 
vita.  
Il letto vascolare polmonare dei pazienti BPD è particolarmente sensibile a stimoli che possono 
presentarsi intraoperatoriamente (ipotermia, dolore, acidosi) e che provocano vasocostrizione 
polmonare. Questa vasocostrizione polmonare può provocare una alterazione del rapporto 
ventilazione/perfusione con conseguente ipossiemia, nonostante la vasodilatazione polmonare 
indotta dai vapori alogenati. Anche la contrattilità cardiaca può essere peggiorata dall’utilizzo degli 
anestetici, con riduzione della portata, ipoperfusione polmonare e ipossiemia. 
Un aumento delle secrezioni orali e bronchiali può compromettere la pervietà delle vie aeree e 
portare a una occlusione del tubo endotracheale.9 
 
Le alterazioni respiratorie osservate nei lattanti ex-prematuri sono per lo più evidenti nei primi 3 
anni di vita. Dopo i 5-8 anni si osserva un evidente miglioramento della funzione respiratoria e i 
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lattanti con forme di media gravità di BPD possono diventare asintomatici, mentre l’iperreattività 
delle vie aeree può persistere.  
 
Trattamento perioperatorio 
 
I pazienti con BPD possono presentarsi all’anestesista in terapia supplementare con O2, 
broncodilatatori e/o diuretici. 
 
Le condizioni broncopolmonari dei pazienti con BPD devono essere valutate con cura e ottimizzate 
prima dell’anestesia. Un supporto nutrizionale e una terapia con broncodilatatori, antibiotici, 
diuretici e corticosteroidi possono essere vantaggiosi.9 (C) 

E’ raccomandata l’esecuzione di un ECG e di una ecocardiografia preoperatoria, in modo da 
valutare la contrattilità cardiaca e l’eventuale presenza di una disfunzione ventricolare destra 
associata.8,9 (C) 
Nei pazienti BPD che assumono diuretici, si raccomanda di valutare preoperatoriamente la 
concentrazione degli elettroliti.9 (C) 
 
I pazienti con BPD possono richiedere monitoraggio e ventilazione fino a 24-48 ore dopo 
l’intervento. 
I rischi dell’anestesia generale con intubazione, nei lattanti con BPD, possono eventualmente 
essere diminuiti o evitati con l’utilizzo di tecniche di anestesia loco regionale e/o con l’utilizzo di 
maschera laringea (LMA).10,11 (C) 
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Infezioni delle vie aeree superiori  (Upper Respiratory Infections - URI) 
 
Gli eventi avversi respiratori nei bambini sottoposti ad anestesia generale sono una delle cause più 
frequenti di morbidità e mortalità perioperatoria.1,2 Numerosi studi hanno evidenziato che i bambini 
affetti da infezioni delle vie aeree superiori (Upper Respiratory Infections - URI) acute o recenti, 
sottoposti ad anestesia generale, presentano un rischio aumentato di complicazioni polmonari e 
alle vie aeree quali laringospasmo, broncospasmo, ipossia intra- e postoperatoria, atelettasie e 
croup postestubazione.3,4   
 
Valutazione preoperatoria 
Olsson fu tra i primi a dimostrare che, nei bambini con URI in atto, la possibilità di episodi intra- e 
postoperatori di laringospasmo e di broncospasmo era più elevata rispettivamente di cinque e 
undici volte.5 
Recentemente, un importante studio prospettico ha, in maniera sostanziale, modificato e chiarito 
numerosi aspetti del rapporto fra anestesia e URI e, per questo motivo, ne verranno analizzati i 
dettagli.6  
 
Storia clinica 
Dallo studio emerge che fattori facilmente evidenziabili in occasione della valutazione 
preoperatoria, quali la presenza di sintomi respiratori, di eczema, o una storia familiare di asma, 
rinite ed esposizione a fumo passivo, sono associati a un elevato rischio di eventi respiratori 
avversi. 
Gli Autori evidenziano che una storia di episodi acuti alle vie aeree è in grado di prevedere il 
manifestarsi di complicazioni perioperatorie meglio dello stato ASA. Inoltre, l’età condiziona il 
rischio di complicazioni respiratorie, in particolare di laringospasmo,7 con un rischio relativo che 
diminuisce dell’11% per ogni anno di aumento dell’età.  
Il rischio di broncospasmo, soprattutto nei bambini più grandi, è dieci volte superiore nei pazienti 
con tosse secca notturna e con storia di eczema, malattia frequentemente associata ad atopia, 
sibili respiratori e asma.8 

Sintomi di infezione delle vie aeree quali tosse catarrale, secrezioni nasali purulente e febbre sono 
associati ad un aumento della frequenza di eventi respiratori avversi e il rischio aumenta quando i 
sintomi sono presenti o si erano presentati entro le due settimane che precedevano l’intervento.6 

Se nella storia è riferita la comparsa di sibili polmonari in occasione di esercizio fisico o più di tre 
episodi di bronchite asmatiforme negli ultimi 12 mesi il rischio di broncospasmo perioperatorio è 
più elevato se confrontato con la sola presenza di una infezione recente delle vie respiratorie. 
Questi dati possono essere in relazione alla presenza di una sensibilità aumentata delle vie aeree 
dovuta, verosimilmente, alla sottostante infiammazione cronica.  
In maniera simile, la presenza di asma, rinite ed eczema in almeno due membri della famiglia 
aumenta il rischio di complicazioni potenzialmente gravi, quali broncospasmo e laringospasmo, di 
circa tre volte. 
Dai dati dello studio emerge che il rischio di complicazioni respiratorie è più elevato quando i 
bambini sono esposti al fumo dei genitori. 
 
Anestesia e infezioni delle vie aeree alte 
Per quanto riguarda il tipo di anestesia, lo studio evidenzia che l’anestesia endovenosa è associata 
a una incidenza significativamente più bassa di complicazioni respiratorie perioperatorie, in modo 
particolare di laringospasmo, di quanto si verifica con l’anestesia inalatoria.  
Fra gli agenti inalatori, l’isoflurano è quello con il minore numero di complicazioni, seguito dal 
sevoflurano. Con l’utilizzo del desflurano si verificano invece il più alto numero di eventi avversi. 
Lo studio dimostra poi che la strumentazione delle vie aeree rappresenta un fattore indipendente di 
rischio per il verificarsi di eventi respiratori avversi che, in modo particolare il laringospasmo, 
aumentano con la stimolazione diretta delle vie aeree superiori da parte del tubo endotracheale o 
dalla LMA.6 In particolare, mentre non viene segnalata alcuna differenza significativa fra LMA e 
maschera facciale relativamente al verificarsi di broncospasmo perioperatorio, l’utilizzo della LMA 
è associato, in maniera significativa, ad un più elevato rischio di laringospasmo se confrontato con 
la maschera facciale, ma ad un rischio minore quando confrontato con l’utilizzo di tubo 
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endotracheale. Questi risultati confermano precedenti studi9,10 e sono da attribuire al fatto che sia 
la LMA che la maschera facciale non stimolano direttamente la trachea.11 

Un recente studio prospettico su 600 bambini (0-16 anni)12 ha dimostrato, così come era già 
avvenuto in altri studi sulle resistenze delle vie aeree e sull’incidenza di broncospasmo nei pazienti 
asmatici,13,14 che la somministrazione preoperatoria di salbutamolo (2,5 mg nei bambini di peso < 
20 Kg, 5 mg in quelli > 20 Kg) in bambini con URI recente era in grado di ridurre di almeno il 35% 
la frequenza di eventi avversi respiratori perioperatori, quali laringospasmo, broncospasmo, 
desaturazione (< 95%), tosse severa. Gli autori suggerivano perciò l’utilizzo della premedicazione 
con salbutamolo in tutti i bambini con URI recente.   
 
Conclusioni 
In accordo con la letteratura, il Gruppo di Studio raccomanda la raccolta di un’accurata anamnesi 
al fine di identificare i fattori associati a un aumentato rischio di eventi respiratori perioperatori 
avversi: (B) 

 storia di recente infezione delle vie aeree 
 comparsa di sibili in occasione di attività fisica 
 più di tre episodi di sibili negli ultimi 12 mesi 
 tosse secca notturna 
 storia di eczema 
 asma o storia familiare di asma 
 rinite 
 esposizione a fumo passivo 

 
I bambini con i fattori di rischio sopra elencati ma con sintomi moderati (secrezioni nasali chiare, 
tosse secca) da sottoporre a chirurgia minore possono beneficiare di un approccio anestesiologico 
che includa:  
 

 Premedicazione preoperatoria con salbutamolo (C)  
 Induzione e mantenimento con anestesia endovenosa (propofol) (B) 
 Strumentazione delle vie aeree con LMA, evitando (se possibile) l’utilizzo di tubo 

endotracheale (B) 
 
Il Gruppo di Studio raccomanda invece di sospendere dalle procedure chirurgiche di elezione i 
bambini con rinite purulenta, tosse produttiva, coinvolgimento delle basse vie respiratorie e sintomi 
generali (febbre > 38,5 °C, cefalea, malessere, scarsa alimentazione, irritabilità). (B) 
 
Ovviamente, la decisione di sospendere un intervento di elezione in un bambino con URI dovrebbe 
basarsi in primo luogo sulla sicurezza del paziente. Tuttavia, altri fattori possono giocare un ruolo 
in questa decisione, quali il numero di volte in cui l’intervento è stato sospeso precedentemente, la 
distanza che i genitori devono percorrere da casa all’ospedale, la presenza di patologie 
associate.15 Anche se la decisione di quanto tempo posporre l’intervento chirurgico è ancora 
materia di discussione,3,16,17 lo studio di von Ungern-Sternberg6 fornisce evidenza che un elevato 
rischio per eventi respiratori avversi è limitato alle prime due settimane dopo una infezione acuta 
delle vie aeree. Il Gruppo di Studio raccomanda quindi, dopo una URI acuta, di posporre di 2-3 
settimane l’intervento. (B) 
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Malattie neuro-muscolari 
 
Distrofie muscolari 
Le distrofie muscolari costituiscono un gruppo eterogeneo di malattie, geneticamente determinate, 
del sistema muscolare scheletrico e cardiaco. 
Le due più comuni, la distrofia muscolare di Duchenne (DMD) e la distrofia muscolare di Beker 
(BMD), sono associate ad un difetto nel gene situato nel cromosoma X che controlla la codifica di 
una proteina del citoscheletro del sarcolemma, la distrofina. Nella distrofia muscolare di Duchenne 
la distrofina è praticamente assente, mentre nella distrofia muscolare di Beker la distrofina è 
presente ma qualitativamente e quantitativamente anormale.1,2 
 
Distrofia muscolare di Duchenne 
E’ la più grave e la più frequente delle distrofie muscolari, con un’incidenza di 1:3000 neonati 
maschi. La progressiva debolezza muscolare compare verso i 2-3 anni e porta all’incapacità a 
camminare verso i 10-12 anni. La progressione è rapida, ineluttabile, interessa progressivamente 
tutti i muscoli della vita di relazione ma anche i muscoli respiratori, con diminuzione della capacità 
vitale e della capacità polmonare totale.2 Alterazioni degenerative avvengono anche a livello 
cardiaco, con sviluppo di aree di fibrosi nelle pareti e a livello del sistema di conduzione. Il decesso 
avviene per insufficienza respiratoria e/o cardiaca. 
Studi recenti3 dimostrano che nei pazienti con DMD o BMD, quando confrontati con la popolazione 
generale, non esiste un rischio di suscettibilità all’ipertermia maligna. Tuttavia, i pazienti affetti da 
distrofia, esposti agli anestetici inalatori, possono presentare complicazioni cardiache e, 
raramente, una sindrome simile all’ipertermia maligna caratterizzata da rabdomiolisi. Quest’ultima 
complicazione può presentarsi anche nel postoperatorio. La somministrazione di succinilcolina si 
associa a iperpotassiemia potenzialmente letale e il suo utilizzo va perciò evitato nei pazienti con 
DMD e BMD.4,5 (B) 
 
Valutazione preoperatoria 
I pazienti con DMD possono presentare vie aeree difficili per la presenza di obesità, ipertrofia della 
lingua e limitazioni alla mobilità del collo. 
La compromissione respiratoria è sia restrittiva (per le alterazioni muscolari e le deformazioni 
ossee da cifoscoliosi) che ostruttiva (ingombro bronchiale e frequenti infezioni polmonari).6 
La valutazione respiratoria preoperatoria prevede la valutazione degli scambi gassosi, l’esecuzione 
di una radiografia del torace e, quando possibile, delle prove di funzionalità respiratoria.7 
L’emogasanalisi è alterata solo tardivamente. Una SpO2 inferiore a 95% in aria ambiente 
suggerisce una valutazione emogasanalitica per escludere l’eventuale presenza di ipercapnia (C). 
Fra le prove di funzionalità respiratoria la misura della Capacità Vitale Forzata (FVC) segnala un 
aumentato rischio di complicazioni se la FVC è inferiore al 50% del valore predetto e un alto rischio 
se inferiore al 30%.7 
La valutazione dell’efficacia della tosse prevede la misura della Pressione Massima Espiratoria 
(MEP) e del Flusso del Picco di Tosse (PCF). Nei pazienti con PCF < 270 L/min o MEP < 60 cm 
H2O viene suggerito un training preoperatorio e l’utilizzo postoperatorio delle apparecchiature 
manuali o meccaniche di tosse assistita.7 (C) 
La comparsa di una cardiomiopatia  dilatativa ipocinetica e potenzialmente grave è da valutare con 
ECG, Holter, Ecocardiogramma o MRI. Dati che aggravano il rischio sono una frazione di 
accorciamento < 27% e una frazione di eiezione < 45%.7 (C) 
Altri elementi del bilancio preoperatorio riguardano la valutazione della forza muscolare, del peso 
corporeo (consulenza del nutrizionista), delle condizioni della cute e del patrimonio venoso e 
l’esistenza di disturbi della deglutizione. 
 
Implicazioni cliniche 
L’innervazione dei muscoli è relativamente normale nei pazienti con DMD, ma la coesistenza di 
recettori postsinaptici all’acetilcolina (nSChRs) espressi in maniera mista (maturi e fetali) è 
assimilabile ad un quadro di denervazione cronica  con conseguente rigenerazione muscolare.8 
Questo elemento spiega i numerosi reports di episodi di iperpotassiemia con arresto cardiaco 
indotto dall’utilizzo della succinilcolina in pazienti con DMD non diagnosticata.4,5 
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Sulla base della ridotta sensibilità dei recettori fetali ci si aspetterebbe una resistenza nei confronti 
dei bloccanti neuromuscolari non depolarizzanti, ma clinicamente ciò non avviene. I pazienti con 
DMD sono sensibili ai curari competitivi: essi possono essere utilizzati, ma solo a dosaggi ridotti.  
Per i pazienti con DMD è stata segnalata da tempo una maggior suscettibilità all’ipertermia 
maligna, alla rabdomiolisi dopo somministrazione di succinilcolina o alla somministrazione di  
anestetici per via inalatoria.9 L’ associazione all’ipertermia maligna appare tuttavia debole anche 
se in ogni fase dell’anestesia va mantenuta una continua vigilanza.10 
 
Distrofia miotonica 
La distrofia miotonica (o malattia di Steinert) è una malattia genetica neuromuscolare 
degenerativa, a carattere autosomico dominante, con una incidenza di 1 su 8.000 nati.11 E’ 
caratterizzata da un quadro clinico ampiamente variabile e da un decorso lentamente progressivo, 
il cui esordio può avvenire a qualunque età. Rappresenta la seconda forma di distrofia 
muscolare più diffusa dopo la distrofia muscolare di Duchenne.  
Il quadro clinico è caratterizzato dal fenomeno miotonico: i muscoli, oltre ad essere più deboli, si 
rilasciano con difficoltà dopo la contrazione e il paziente fatica a lasciare la presa dopo avere 
stretto in mano un oggetto. Tale difficoltà è più evidente "a freddo" e si riduce col ripetersi delle 
contrazioni. I fenomeni miotonici possono essere precipitati da freddo, brivido, stimolazioni 
meccaniche o elettriche e dalla succinilcolina che, in particolare, può indurre contratture muscolari 
generalizzate.12 Costanti sono la presenza di debolezza con atrofia muscolare generalizzata e la 
compromissione dei muscoli della masticazione, del faringe, dei muscoli distali degli arti. Possono 
associarsi cardiomiopatia, alterazioni nel sistema di conduzione cardiaco e deficit cognitivi nei casi 
congeniti. È presente un fenomeno, detto di anticipazione, per cui l'esordio tende a presentarsi ad 
un'età sempre più giovane di generazione in generazione nella stessa famiglia. Anche i pazienti 
con forme di media gravità possono presentare problemi postoperatori drammatici, in particolare 
complicazioni cardiache e respiratorie.13 
L’associazione fra miotonia e Ipertermia Maligna è incerta2,14 e, anche se i test di contrattura con 
caffeina e alotano si sono rivelati positivi in alcuni pazienti con distrofia miotonica, la loro 
interpretazione risulta difficoltosa.14,15 
 
Valutazione preoperatoria 
La malattia può presentarsi alla nascita con una ipotonia neonatale che rende necessario un 
periodo di ventilazione meccanica per debolezza dei muscoli respiratori. Più avanti si possono 
verificare episodi di insufficienza respiratoria per infezioni da probabile inalazione polmonare. 
Difficoltà all’alimentazione e alla deglutizione possono portare a un quadro di malnutrizione. 
Il deterioramento muscolare all’inizio può essere obiettivamente quasi nullo, oppure possono 
esistere minimi segni di debolezza dei muscoli del volto e della mandibola. Progressivamente 
compare debolezza agli arti, da moderata a severa, inizialmente solo distale, successivamente 
anche prossimale. La valutazione obiettiva del grado di deterioramento muscolare è estremamente 
utile al fine di prevedere la probabilità di complicazioni postoperatorie.  
Obiettivamente possono essere rilevate difficoltà all’intubazione e una condizione di disidratazione. 
A livello cardiaco il 50% dei pazienti presenta difetti di conduzione e un rigurgito mitralico. 
Raccomandata quindi l’esecuzione di ECG ed Ecocardiografia al fine di valutare la funzionalità 
miocardia e della mitrale. Non è inusuale trovare una significativa compromissione della funzione 
ventricolare sinistra.13,16,17,18 (C) 
L’esecuzione di una radiografia del torace potrà evidenziare l’eventuale presenza di addensamenti 
o di loro esiti. 
 
Implicazioni cliniche 
La succinilcolina, nei pazienti con distrofia miotonica, può provocare la comparsa di grave rigidità 
muscolari e arresto cardiaco da probabile iperpotassiemia.19 Il suo utilizzo va quindi evitato.9,13,18 

(C) I bloccanti neuromuscolari non-depolarizzanti non sono associati ad una anomala risposta 
muscolare, anche se il loro utilizzo deve essere previsto in dosi ridotte a causa della progressiva 
distruzione del tessuto muscolare e della ridotta forza muscolare. Tuttavia, l’utilizzo di 
anticolinesterasici alla fine del blocco muscolare non-depolarizzante è stato per molto tempo 
sconsigliato poiché potenzialmente responsabile della comparsa di una crisi miotonica per 
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aumentata sensibilità dei recettori agli effetti stimolanti dell’acetilcolina.15 In realtà, questo 
suggerimento si basa su un limitato numero di casi ed è stato per di più dimostrato che la pratica di 
evitare il reversal del blocco rappresenta un rischio aggiunto di complicazioni postoperatorie.12 Può 
essere suggerito di evitare l’utilizzo dei bloccanti neuromuscolari per l’intubazione e di utilizzare 
intraoperatoriamente bloccanti neuromuscolari non depolarizzanti a breve durata d’azione 
associando un monitoraggio accurato del blocco.12,21 (C) 
 
Malattie dei canali 
Costituiscono un gruppo di malattie muscolari caratterizzato da alterazioni nel trasporto degli ioni 
(Na+, K+, Ca++, Cl-) attraverso i canali del sarcolemma.  
 
Paralisi periodica iperpotassiemica  
E’ una malattia autosomica dominante, caratterizzata da  debolezza muscolare e iperpotassiemia, 
nella quale sono state individuate mutazioni nel gene che codifica le subunità  dei canali al Na+ 

dei muscoli scheletrici. 
I muscoli respiratori sono raramente coinvolti e la malattia può essere considerata benigna. 
Dal punto di vista anestesiologico va previsto, nei pazienti affetti, il monitoraggio della 
concentrazione plasmatica di potassio, evitandone la somministrazione esogena, e il 
mantenimento della normotermia. La succinilcolina deve essere evitata. Non c’è evidenza di una 
anormale sensibilità ai curari non-depolarizzanti. L’associazione fra ipertermia maligna e paralisi 
iperpotessiemica periodica è ben stabilita.22 
 
Paralisi periodica ipopotassiemica  
E’ una malattia autosomica dominante causata da una mutazione del canale al Ca++, caratterizzata 
da episodi di debolezza muscolare e ipopotassiemia durante gli attacchi. Gli episodi sono severi, 
con compromissione della funzione respiratoria. Le basse concentrazioni di K+ possono provocare 
alterazioni gravi del ritmo cardiaco. Gli esercizi fisici pesanti, l’ipotermia e l’ingestione di elevate 
quantità di carboidrati possono scatenare un attacco.23 
Intraoperatoriamente si suggerisce il controllo della temperatura, della glicemia, dell’equilibrio 
acido-base nonché il mantenimento di una normale concentrazione di potassio.23,24,25 (C) 
La risposta alla succinilcolina è normale ma, come in molte miopatie, alcuni reports riportano 
l’associazione con l’ipertermia maligna.24 Anche se viene raccomandato di evitare i bloccanti 
neuromuscolari non-depolarizzanti, un cauto utilizzo di bloccanti a breve o intermedia durata 
d’azione, con adeguato monitoraggio del blocco, si è dimostrato senza conseguenze.23 
 
Ipertermia Maligna (IM) 
E’ una miopatia occulta, a trasmissione autosomica dominante, che viene smascherata 
dall’esposizione ai curari depolarizzanti e agli anestetici inalatori e che predispone gli individui 
suscettibili ad una reazione potenzialmente fatale durante o dopo l’anestesia generale. L’IM è 
legata a più di 60 diverse mutazioni nel recettore rianodina di tipo 1 (RyR1), gene che codifica il 
canale che media il rilascio di Ca++  dal reticolo sarcoplasmatico avviando così il fenomeno della 
contrazione muscolare nei muscoli scheletrici.26,27 Si ritiene che le mutazioni del gene RyR1 legate 
all’IM, quando esposte ai farmaci “trigger”, provochino una anomalia nella chiusura dei canali al 
Ca++ (il canale rimane “beante”) con abnorme rilascio di calcio, contrazione muscolare sostenuta e 
rabdomiolisi. Le mutazioni di RyR1 sono ritenute responsabili di suscettibilità all’IM in più del 50% 
dei casi, anche se sono ritenute coinvolte mutazioni di altri geni su cromosomi diversi dal 19q. 
La crisi di IM si evidenzia con la comparsa clinica di rigidità muscolare, tachicardia, aumento della 
CO2 espirata, acidosi, ipertermia e mioglobinuria. Il trattamento richiede una diagnosi precoce e la 
somministrazione di dantrolene. Il suo utilizzo precoce ne ha ridotto la mortalità dal 60% a meno 
del 10%. 
 
Valutazione preoperatoria 
Non esistono segni clinici obiettivi correlati in maniera statisticamente significativa con la 
suscettibilità all’IM. Segni e sintomi indicativi di una malattia neuromuscolare, conclamata o 
all’esordio, debbono essere attentamente valutati perché in alcune miopatie (distrofie muscolari, 
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miotonie, miopatie metaboliche) sono descritte reazioni avverse all’anestesia riferibili ad IM. I 
soggetti affetti da Central Core Disease devono essere considerati suscettibili alla IM. 
 
Esami di Laboratorio 
Nessun esame ematochimico di routine fornisce informazioni sulla suscettibilità alla IM e il 
dosaggio del  CPK non è raccomandato a questo scopo.28 
Solo in caso di dati anamnestici e clinici suggestivi la sua determinazione può essere 
raccomandata prima di un’anestesia generale in quanto alterazioni significative di tale enzima 
possono costituire un segnale di allarme di alterazioni muscolari misconosciute di vario tipo, fra cui 
anche quelle correlate alla IM.28 (C) 
 
Test di contrattura in vitro (IVCT) 
L’identificazione del paziente a rischio si basa solo sui test di contrattura in vitro (IVCT) con 
esposizione di tessuto muscolare ad alotano e caffeina. 
Tale test viene eseguito su soggetti precedentemente selezionati dai Centri diagnostici e non è 
utile come screening di massa. L’IVCT va  eseguito su soggetti che abbiano manifestato29: 

 episodi certi o sospetti di IM e/o morti perianestetiche inspiegabili nei consanguinei 
 precedente reazione avversa all’anestesia, sospetta per IM 
 precedenti complicanze del postoperatorio (febbre, aumento di CPK, mioglobinuria) 
 rabdomiolisi dopo sforzi anche modesti 
 crampi intensi frequenti e facile affaticabilità 
 affezioni neuromuscolari note e sospette 
 precedente episodio di sindrome maligna da neurolettici (SNM). 

 
L’esecuzione preoperatoria dei test di contrattura alla caffeina-alotano del tessuto muscolare 
definisce i pazienti suscettibili (MHS), non suscettibili (MHN), dubbi (MHEc-MHEh) se positivi solo 
ad uno dei due test.  
La sensibilità del test è del 99%, la specificità del 93,6%. 
Attraverso metodiche di biologia molecolare si possono inoltre ricercare nel sangue le mutazioni 
genetiche note ed effettuare i cosiddetti studi di “linkage” (studi di associazione fra la malattia ed il 
locus MHS identificato sul cromosoma 19).29 
Il trattamento anestesiologico del paziente suscettibile all’IM si basa sull’esecuzione dei test di 
contrattura in vitro (IVCT) ed eventualmente dei test di indagine genetica, la preparazione della 
macchina d’anestesia, l’utilizzo di farmaci non trigger, un adeguato monitoraggio, la disponibilità di 
adeguate quantità di dantrolene e un appropriato controllo postoperatorio.29 (B) 
 
Central Core Disease (CCD)  
Deve il suo nome alla presenza di “cores” (nuclei di miofibrille non strutturate con assenza di 
mitocondri) ben demarcati all’interno delle fibre muscolari di tipo I. E’ legata geneticamente a 
mutazioni del gene RyR1 del cromosoma 19, a livello del quale avvengono le mutazioni presenti 
nei pazienti suscettibili all’ipertermia maligna.30 Tale gene codifica il canale che innesca il rilascio di 
ioni Ca++ dalla membrana del reticolo sarcoplasmatico per avviare la contrazione del muscolo e si 
ipotizza che il meccanismo patogenetico consista in una mancata chiusura dei canali al calcio del 
reticolo sarcoplasmatico.  
Caratteristica della CCD è la comparsa precoce di una ipotonia ereditaria generalizzata, di masse 
muscolari piccole e di aspetti dismorfici (cifoscoliosi, deformità dei piedi, lussazione congenita 
dell’anca). I pazienti presentano debolezza muscolare e ritardo delle tappe di sviluppo motorio. 
Istologicamente, non esistono segni di necrosi o degenerazione e la patologia non è progressiva. 
Le CPK sono normali o lievemente aumentate.30 
La suscettibilità all’ipertermia maligna nei pazienti con CCD arriva ad evidenziarsi nel 50% dei casi. 
Viene pertanto suggerito di sottoporre tutti i pazienti con CCD ai test di suscettibilità all’ipertermia 
maligna.30 (C) 
 
Conclusioni 
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Nonostante il vasto numero di miopatie e le numerose patologie associate alle malattie muscolari, 
alcuni principi di trattamento anestesiologico possono essere applicati a tutte le varianti di 
alterazione della funzione neuromuscolare. 
Il GdS raccomanda un’attenta verifica preoperatoria della forza muscolare e della funzionalità 
respiratoria (B), considerando che spesso i pazienti sviluppano una malattia polmonare restrittiva a 
causa delle deformazioni cifo-scoliotiche. Può essere utile, nel bambino più grande, l’esecuzione 
preoperatoria di test di funzionalità respiratoria.(C) 
Si raccomanda di indagare la funzionalità cardiaca, l’eventuale presenza di una precoce 
compromissione miocardica e la presenza di alterazioni della conduzione. (B)   
Per i pazienti candidati a biopsia muscolare diagnostica, il GdS raccomanda di standardizzare un 
trattamento che eviti i farmaci “trigger” per l’IM e i miorilassanti a lunga durata, ricorrendo, ove 
possibile, all’utilizzo dell’anestesia loco-regionale.6,7 
Si raccomanda l’esecuzione di un ECG e di una radiografia del torace preoperatori in tutti i pazienti 
miopatici, compresi quelli per i quali non è ancora stata definita una diagnosi precisa. (B) In 
funzione dell’età, dei test già eseguiti, della gravità dei sintomi e dei rischi associati alla malattia dei 
base, si raccomanda una valutazione cardiologica con Ecocardiogramma.9 (B) 
Molte miopatie sono associate a suscettibilità all’Ipertermia Maligna. 
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Soffi cardiaci 
 
I soffi cardiaci sono di riscontro comune in età pediatrica e la loro incidenza varia in funzione 
dell’esperienza dell’esaminatore, delle condizioni della visita e della cura con la quale vengono 
ricercati. Il 50-72% di questi soffi sono definiti innocenti.1,2 
 
Valutazione clinica 
Ogni bambino con soffio cardiaco richiede un approfondito esame clinico con raccolta 
dell’anamnesi, valutazione dei polsi periferici, valutazione della pressione arteriosa e dell’eventuale 
cianosi con misurazione della SaO2, esecuzione di ECG e, in casi selezionati, di una 
ecocardiografia.3,4,5 (B) 
 
Anamnesi 
La raccolta dell’anamnesi è in grado di evidenziare la presenza di eventuali elementi di sospetto, 
quali una storia di prematurità, la presenza di malformazioni congenite, di difficoltà della crescita, di 
sintomi respiratori con ripetute infezioni, di cianosi, dolore toracico, sincope o storia familiare di 
morti improvvise.  
In tabella 1 sono suggerite alcune domande utili, in occasione della visita preoperatoria, a valutare 
gli effetti clinici di un soffio.6 
 
 
Tabella 1. Valutazione degli effetti clinici di un soffio6 

 
Bambino 

∙ Corre? Come i suoi coetanei? 
∙ E’ più calmo o più lento dei coetanei? 

Cianosi 
∙ Diventa cianotico durante il pasto o quando piange? 
∙ Perde coscienza? 
∙ Si interrompe mentre gioca e si accovaccia? 

Lattante 
∙ Si alimenta lentamente? 
∙ Suda durante l’accudimento? 
∙ Ha gli occhi gonfi la mattina? 
∙  

 
Esame obiettivo 
L’esame clinico prevede l’ascoltazione del cuore, sia in posizione supina che seduta, in quanto 
l’intensità di un soffio innocente aumenta in posizione supina per l’aumento del volume 
telediastolico e della gittata sistolica.  
La palpazione è in grado di rivelare un eventuale aumento dell’attività precordiale o la presenza di 
fremiti.  
L’ascoltazione evidenzia l’intensità (da 1/6 a 6/6), le caratteristiche dei soffi e il loro rapporto con il 
primo e il secondo tono cardiaco. 
La maggior parte dei soffi patologici non cambia di intensità durante le variazioni di posizione. 
Unica eccezione il soffio della rara, ma grave, cardiomiopatia ipertrofica (CMI), che aumenta di 
intensità passando dalla posizione supina a quella seduta.7 Nella tabella 2 vengono riportati i 
caratteri dei soffi innocenti e di quelli patologici.2,3 
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Tabella 2 
 

 

 
Caratteristiche del soffio innocente 
∙ Protosistolico o continuo (ronzio venoso) 
∙ Crescendo-decrescendo (a diamante) 
∙ Intensità lieve o moderatamente lieve (2/6 o 
         meno)     
∙ Aumenta di intensità passando dalla 
         posizione seduta a quella supina 

 
Caratteristiche del soffio patologico 
∙ Diastolico, olosistolico, telesistolico o 

continuo (diverso dal ronzio venoso) 
∙ Solitamente intenso (3/6 o più) 
∙ Associato a fremito 
∙ Associato a segni o sintomi di cardiopatia 
∙ Non varia significativamente passando dalla 

posizione supina a quella seduta (ad 
eccezione della CMI in cui il soffio aumenta 
di intensità dalla posizione supina a quella 
seduta) 

 
 
Esempi: 
1. Soffio sistolico apicale: “musicale” o 

vibratorio, cigolante, senza fremito, 
all’apice o parasternale basso, diminuisce 
di intensità o scompare da seduto, 
ricompare in posizione supina. 

2. Soffio da eiezione polmonare: sistolico, al 
secondo interspazio sinistro, irradiato 
all’apice, al bordo sternale sinistro o 
all’area aortica. 

3. Soffio continuo (ronzio venoso): sistolico e 
diastolico, più intenso da seduto in 
ispirazione, scompare o diminuisce in 
posizione supina o con la pressione 
sull’area sopraclaveare per riduzione del 
flusso giugulare. 

 

 
Esempi: 
Tutti i soffi provocati da lesioni cardiache. 
 
Alcuni autori classificano i soffi da DIA, piccoli 
DIV, stenosi polmonari di media gravità e PDA 
come innocenti e, dal punto di vista 
emodinamico, intraoperatoriamente 
insignificanti, altri suggeriscono di eseguire 
anche in questi casi profilassi dell’endocardite 
batterica.5 
 

 
 
Polsi periferici 
Ambedue i polsi brachiali (nel lattante) o radiali (nel bambino) e femorali devono essere esaminati 
e confrontati. Polsi femorali piccoli, specialmente se discrepanti rispetto alla qualità dei brachiali o 
radiali o associati a ritardo radio-femorale, sono suggestivi di coartazione aortica o ostruzione 
dell’arco aortico e richiedono, quindi, una ulteriore indagine.4 (C) 
 
Cianosi e SaO2 
Anche se l’identificazione clinica della cianosi viene considerata un mezzo standard, non esiste 
evidenza riguardo alla sensibilità e specificità dell’esame clinico per la valutazione dei diversi gradi 
di cianosi. E’ importante sottolineare che un bambino cianotico non è necessariamente “blu” ma 
può invece presentarsi con un lieve grado di pallore, soprattutto in un contesto di anemia, come si 
verifica nell’anemia fisiologica del lattante. Anche se lo screening di routine con pulsossimetro di 
tutti i neonati al fine di identificare le malformazioni cardiache è discutibile,8 tale tecnica può 
rivelarsi utile nella valutazione di lattanti in cui si sospetta l’esistenza di una cardiopatia congenita.4 
La sensibilità della SaO2 può essere migliorata confrontando le saturazioni del braccio destro con 
quella gli arti inferiori.9 
 
Pressione arteriosa 
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La misurazione della pressione arteriosa è indicata di routine in tutti i neonati e lattanti, anche se 
nel neonato possono essere riscontrate variazioni ai quattro arti fino a 20 mmHg, anche in assenza 
di coartazione dell’aorta.4 
Se la misurazione dei polsi femorali suggerisce una possibile coartazione nel neonato, è indicato il 
ricorso all’esame ecocardiografico. 
 
ECG e radiografia del torace 
Il valore dell’ECG e della radiografia del torace nella diagnosi di cardiopatie congenite è limitato. 
Ambedue gli esami hanno una sensibilità e specificità estremamente basse.  
La radiografia del torace inoltre espone il bambino a radiazioni ionizzanti e la sua richiesta 
routinaria può essere definita inappropriata nel bambino asintomatico.10,11,12 
L’ECG, pur avendo una bassa sensibilità nell’identificare lesioni cardiache congenite nei bambini 
asintomatici con soffio cardiaco, non è invasivo, può essere considerato un utile indicatore per 
ulteriori indagini ecografiche e deve essere considerato parte della valutazione iniziale di routine 
nel bambino con riscontro di soffio. (B) 
 
Ecocardiografia 
L’ecocardiografia rimane il gold standard per la diagnosi di cardiopatie congenite e il suo ruolo 
nella diagnosi dei soffi asintomatici è radicalmente cambiato negli ultimi dieci anni.  
In presenza di un soffio, si raccomanda (B)  l’esecuzione di un ecocardiogramma se: 3,4,5 
 il bambino ha meno di un anno 
 il soffio presenta le caratteristiche del soffio patologico 
 sono presenti segni o sintomi di cardiopatia 
 c’è evidenza all’ECG di ipertrofia ventricolare destra o sinistra 
 
McEwan2 ha elaborato un algoritmo di riferimento per una sequenza logica di approccio ad un 
soffio cardiaco. Una successiva modifica restrittiva dell’algoritmo,6 riportato anche nel documento 
del Great Ormond Street Hospital for Children,13 prevede di richiedere la consulenza cardiologia 
per tutti i lattanti con soffio di età inferiore a 1 anno (fig. 1). 
Si raccomanda, in caso di scoperta di soffio cardiaco, di rinviare l’intervento e di avviare subito alla 
consulenza cardiologia tutti i bambini di età inferiore a 6 mesi - 1 anno, quelli con soffio che 
evidenzi i caratteri del soffio patologico, in presenza di segni e sintomi di cardiopatia e con 
evidenza all’ECG di ipertrofia del ventricolo destro e/o sinistro. (C) 
Ogni soffio deve comunque essere valutato clinicamente e, se esiste incertezza sulla sua natura 
innocente, in accordo con l’algoritmo riportato, l’intervento chirurgico deve essere rinviato.6 (C) 
 
Profilassi dell’endocardite batterica 
L’opportunità di iniziare la profilassi dovrebbe tener conto dei seguenti aspetti:  

 il tipo di anomalia strutturale cardiaca 
 il rischio e il tipo di batteriemia associato a un determinato intervento 
 le potenziali reazioni avverse degli antibiotici utilizzati 

 
Il mancato rispetto di questi punti può portare a un uso eccessivo di antibiotici o a una scelta non 
corretta del tipo di antibiotico, con il rischio di provocare resistenza farmacologica ed effetti 
collaterali. 
La tabella 3 sintetizza l’aggiornamento del 2007 delle Linee Guida dell’American Heart 
Association.14 Si raccomanda di sottoporre a profilassi antibiotica solo i soggetti a rischio più 
elevato di subire esiti avversi da una endocardite. Le procedure che richiedono antibioticoprofilassi 
sono quelle dentali  specificate, quelle invasive sulle vie respiratorie con incisione della mucosa e 
gli interventi sul tratto gastrointestinale (GIT) e genitourinario (GUT), quando esiste una infezione, 
escluse le procedure (esofago-gastro-duodenoscopie, colonscopie). (B) Per ogni ulteriore dettaglio 
si rinvia al testo consultabile on line: http://www.americanheart.org 
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Tabella 3. Lesioni cardiache a rischio di endocardite batterica (EB) e procedure chirurgiche 
che richiedono profilassi. In accordo con American Heart Association 5 

 
Categorie a rischio (profilassi 
altamente raccomandata) 
 Presenza di protesi valvolari 
 Precedente EB 
 Cardiopatie congenite: 
- Cardiopatie cianogene non 

corrette inclusi shunt 
pallativi e fistole 

- Difetti cardiaci corretti con 
materiale protesico entro 6 
mesi dall’intervento (non 
ancora epitelizzati) 

- Cardiopatie cianogene 
corrette con difetti residui 

- Trapianti cardiaci che 
hanno sviluppato malattie 
valvolari 

 
Categorie a rischio minimo 
(profilassi non necessaria) 
 Difetto del setto interatriale 

tipo ostium secundum 
isolato  

 Pazienti operati di chiusura 
di difetto interatriale tipo 
ostium secundum, di 
chiusura di difetto 
interventricolare e di 
chiusura di dotto arterioso 
(da più di 6 mesi e senza 
shunt residuo). 

 Prolasso valvolare mitralico 
senza insufficienza 
valvolare 

 Storia di malattia di 
Kawasaki senza rigurgito 
valvolare.  

 Storia di febbre reumatica 
senza disfunzioni valvolari.  

 Pacemaker cardiaci o 
defibrillatori impiantabili. 

 
Procedure che richiedono 
profilassi 
 
Profilassi per procedure dentali 
che prevedono: 
 Manipolazione dei tessuti 

gengivali 
 Manipolazione delle regioni 

periapicali del dente 
 Perforazione della mucosa 

orale 
 
 
 
Nessuna profilassi per: 
 Iniezione di anestetico 

locale in tessuti non infetti 
 Radiografia dentale 
 Posizionamento o 

aggiustamento di 
apparecchio ortodontico 
rimovibile 

 Caduta di dente deciduo 
 Sanguinamento per trauma 

alle labbra o alla mucosa 
orale 

 
 
 
Procedure invasive sulle vie 
respiratorie con incisione della 
mucosa 
 Tonsillectomia 
 Adenoidectomia 
 Biopsia broncoscopica (ma 

non per broncoscopia senza 
lesione della mucosa) 

 Drenaggio di ascessi o 
empiema 

 
Tratto gastrointestinale e 
genitourinario (GIT&GUT) 
 Nessuna profilassi per le 

procedure 
 Profilassi solo quando 

esiste infezione accertata di 
GIT o GUT 

 
Infezioni di cute, strutture 
cutanee o tessuto 
muscoloscheletrico 

 
Profilassi batterica suggerita 
nel bambino 
 
Dose singola 30-60 minuti 
prima della procedura (OS): 
Amoxicillina 50 mg Kg-1  
Impossibilità di assumere per 
OS: 
Ampicillina 50 mg Kg-1  o 
Cefazolina o Ceftriaxone EV o 
IM 
 
Allergia alla Penicillina o 
Ampicillina (OS): 
 Cefalexina 50 mg Kg-1 o 
 Clindamicina 20 mg Kg-1 o 
 Azitromicina o 

Claritromicina 15 mg Kg-1 
 
Allergia alla Penicillina o 
Ampicillina, impossibilità di 
assumere per OS: 
 Cefazolina o Ceftriaxone 50 

mg Kg-1  IM o EV 
 Clindamicina 20 mg Kg-1  IM 

o EV 
 
 
 
 
Come sopra 
Scegliere farmaci attivi contro lo 
streptococco gruppo viridans. 
Considerare la Vancomicina 
per i pazienti betalattamici 
sensibili o meticillina resistenti 
 
 
 
 
 
Come sopra 
 
 
 
 
 
 
 
Come sopra 
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Fig 1.Algoritmo di valutazione4 

 
 

Soffio cardiaco rilevato preoperatoriamente 
 
 

Soffio dolce, protosistolico, senza fremito? 
Ronzio venoso? 

 
 
 
 

                            SI                                                                              NO 
                                                                                               (ad esempio: altri soffi) 
 
 
                  Meno di 1 anno? 
 
 
                          NO                SI                                      Rinviare l’intervento e chiedere 
                                                                                                consulenza cardiologia 
 
 
                   Asintomatico? 
 
 
                           SI                                                                              NO 
                                                                                                            
                   ECG normale? 
 
 
                           SI 
 
 
               Chirurgia sporca?                                                                 NO 
 
 
 
                           SI                                                              Procedere con l’intervento 
                                                                                            Nessuna profilassi dell’endocardite   
                                                                                            batterica                
                                                                                            Programmare indagine cardiologica                
                                                                                            postoperatoria 
 
Procedere con l’intervento 
Profilassi dell’endocardite batterica 
Programmare indagine cardiologica postoperatoria  
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Vaccinazioni 
 
Data la frequenza delle vaccinazioni, soprattutto dall’età neonatale al 13° mese di vita, gli 
anestesisti pediatri devono spesso confrontarsi con il problema dei bimbi recentemente sottoposti 
a vaccinazione, o programmati per esserlo, che si presentano per valutazione anestesiologica in 
vista di intervento chirurgico. 
 
Il problema presenta due aspetti.  
 
Il primo riguarda la possibilità che l’immunosoppressione provocata dai farmaci di un’anestesia 
generale, eseguita appena prima di una vaccinazione, possa condizionare una diminuita efficacia 
della vaccinazione stessa con aumentato rischio di complicazioni infettive.  
L’anestesia è effettivamente in grado di interferire in molte fasi della risposta immune, fra cui la 
riduzione del numero dei linfociti e dell’attività fagocitaria, la mobilizzazione fagocitica, la 
produzione di anticorpi, la fissazione del complemento, i meccanismi di killing intracellulare dei 
neutrofili e la trasformazione linfocitaria.1,2  
L’effetto immunomodulatore dell’anestesia generale e dell’intervento chirurgico è comunque 
minore e transitorio e, di conseguenza, non è in grado di provocare un’alterazione dell’efficacia del 
vaccino o un aumento della frequenza di complicazioni.3,4,5,6,7 

Inoltre, la diminuzione assoluta delle cellule B- e T- non si evidenzia nel neonato8,9 e la 
popolazione linfocitaria ritorna comunque nella norma entro 24-48 ore.9,10 
 
Il secondo riguarda la possibilità che le complicanze più comuni di una vaccinazione (febbre, 
malessere, pianto, dolore) eseguita prima di un’anestesia generale, possano essere mal 
interpretate come complicazioni postoperatorie, in particolare infettive. Tale rischio può essere 
evitato solo osservando un intervallo fra la vaccinazione routinaria e l’intervento chirurgico. 
 
Gli eventi avversi ai vaccini inattivati (anti difterite, tetano, pertosse) diventano evidenti dopo circa 
2 giorni e si esauriscono entro 5 giorni, mentre quelli dopo vaccini vivi attenuati si evidenziano da 7 
a 21 giorni dopo la vaccinazione.11,12 

 
Poiché i programmi di vaccinazione sono elaborati al fine di provvedere a una protezione il più 
precoce possibile, riducendo così il rischio di contrarre una malattia infettiva, van der Walt e 
Roberton raccomandano: “…se possibile, quando necessario, dovrebbe essere la procedura che 
richiede anestesia a dover essere rinviata piuttosto che la vaccinazione di un bambino”.13 
 
Le domande cui è necessario rispondere quindi sono due:  
 

1. Quanto tempo dopo un intervento chirurgico è necessario aspettare prima di somministrare 
un vaccino? 

2. Quanto tempo dopo una vaccinazione è necessario aspettare prima di un intervento 
chirurgico in anestesia? 

 
Non esistono risposte univoche a queste domande a livello delle istituzioni internazionali e nella 
comunità degli anestesisti.14 
Nel documento del Ministero della Salute Italiano del 2005 non si fa menzione alcuna 
dell’anestesia e dell’intervento chirurgico come controindicazioni alle vaccinazioni.15 
L’handbook sulle vaccinazioni della Gran Bretagna stabilisce che “la chirurgia non è una 
controindicazione alla vaccinazione e una recente vaccinazione non è controindicazione 
all’anestesia e alla chirurgia”.16 
L’handbook Australiano sulle vaccinazioni considera “un recente o imminente intervento chirurgico 
come falsa controindicazione alle vaccinazioni”17 mentre il Ministero della Salute della Nuova 
Zelanda, che nel 2002 stabiliva che “la vaccinazione deve essere evitata prima che siano trascorsi 
3 giorni da una anestesia –12 giorni in caso di MMR (anti morbillo, parotite, rosolia) – al fine di 
evitare che un evento avverso dopo la vaccinazione condizioni un rinvio dell’anestesia”, nel più 
recente documento del 2008 non fa più menzione di questa raccomandazione.18 
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Negli USA Centers for Disease Control Information non viene fatta menzione dell’anestesia o della 
chirurgia quali controindicazioni alle vaccinazioni. 
(http://www.cdc.gov/nip/recs/controindicatios_vacc.htm). 
In Olanda viene invece raccomandato di ritardare l’anestesia di 48 ore dopo una vaccinazione con 
vaccino inattivo e 2 settimane dopo vaccino vivo attenuato in accordo con le Linee Guida Nazionali 
della Sezione di Anestesia Pediatrica della Società Olandese di Anestesia (http://www.ska-
nva.org/richvaccinatie.htm) . 
 
Conclusioni 
In conclusione, sembra ragionevole accettare che esista un rischio, anche se sfumato e teorico, 
associato all’anestesia nei bambini recentemente vaccinati. Questo rischio è indubbiamente 
piccolo ma può essere ridotto a zero assicurando che chirurgia, anestesia e vaccinazioni non 
coincidano.  
Da una revisione dell’evidenza disponibile e dalla prospettiva di risk management sembra prudente 
adottare un approccio cauto quando il timing dell’intervento chirurgico d’elezione è programmabile. 
Il GdS raccomanda, al fine di ridurre il rischio di fallimento dell’immunizzazione, di incertezza 
diagnostica in caso di febbre postoperatoria e di discomfort del paziente nel caso in cui anestesia e 
chirurgia coincidano con un periodo di malessere dopo la vaccinazione, di seguire il seguente 
schema:14 (C) 
 

1. Rinviare la procedura d’elezione che richiede l’anestesia piuttosto che la vaccinazione, 
specialmente nel neonato e nel lattante. 

2. Rinviare le vaccinazioni di una settimana dopo una anestesia generale. 
3. Posporre l’anestesia di una settimana dopo vaccinazione con vaccino inattivo (anti difterite, 

tetano, pertosse (DTPa), anti polio inattivo (IPV), anti Haemophilus influenzae b (Hib), anti 
Meningite C. 

4. Posporre l’anestesia di tre settimane dopo vaccinazione con vaccino vivo attenuato: anti 
morbillo, parotite, rosolia (MPR), polio orale (non più utilizzato in Italia) e anti BCG (anti 
TBC). 
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