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VISBN 978-88-08-92014-0

Presentare un manuale che giunge alla sua 20a edizione può apparire persino pleona­
stico: già la sua lunga storia, iniziata nel 1988, ne documenta infatti il valore e il costante 
apprezzamento di medici e studenti. Ed è una lunga storia dinamica, scandita dalla 
continua evoluzione delle conoscenze mediche in ambito fisiopatologico, diagnostico 
e terapeutico: a queste impellenti necessità di aggiornamento il Manuale ancora una 
volta risponde appieno, coniugando informazioni precise e complete, consultazione 
agevole e dimensioni contenute.

Lungi dall’essere semplicemente un riassunto dell’omonimo Trattato di Medicina 
interna, su cui si sono formate intere generazioni di medici e specialisti, il Manuale 
focalizza gli aspetti di conoscenza e pratica clinica il cui esercizio è quotidianamente 
richiesto al letto del malato. È anzitutto un evocatore di memoria, ma il suo potenziale 
va ben oltre: agisce infatti anche da stimolo ad approfondire su Principi di Medicina 
interna tutti quegli aspetti culturali che richiedono maggior tempo e riflessione.

Rispetto all’edizione precedente, il Manuale vede non solo l’aggiornamento dei vari 
capitoli, ma anche la focalizzazione di tematiche in precedenza non affrontate, quali 
le sfide emergenti in infettivologia e le problematiche correlate all’abuso di stimolanti 
e allucinogeni; alcune sezioni, quali quelle dedicate alle “Malattie infettive” e alla 
“Reumatologia”, sono state anche parzialmente riorganizzate. Di particolare rilevanza 
per il nostro lettore sono infine due integrazioni all’edizione originale: il calendario 
vaccinale italiano e la disponibilità di un link per un costante aggiornamento sull’ evo­
luzione dell’epidemia da SARS-Cov-2 nel nostro Paese. Vede infine aggiunto un nuovo 
capitolo sulla disuria e sul dolore vescicale.

L’impostazione generale del volume resta peraltro immodificata: alle sezioni ini­
ziali che trattano la cura del paziente ospedalizzato, le emergenze mediche e le comuni 
presentazioni cliniche, seguono le sezioni dedicate ai singoli apparati/discipline e, 
infine, i capitoli sulla prevenzione delle malattie e sulle reazioni avverse da farmaci.

Confermata rispetto alla precedente edizione è anche l’impostazione grafica, con 
l’impiego dei colori volto a far risaltare con maggiore incisività i paragrafi dedicati 
all’approccio al paziente e al trattamento terapeutico.

Massimo Vanoli

Prefazione all’edizione italiana
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Il volume Harrison – Principi di Medicina interna, il testo medico più importante per 
studenti e clinici, fornisce un’esauriente mole d’informazioni per la comprensione 
degli aspetti biologici e clinici necessari per garantire al paziente un’assistenza qualita­
tivamente elevata. Harrison – Manuale di Medicina mira a soddisfare esigenze diverse. 
Sintetico ma esaustivo per l’uso al letto del paziente, esso riprende le parti cliniche della 
20a edizione dell’Harrison – Principi di Medicina interna, riportando gli aspetti cruciali 
della diagnosi, delle manifestazioni cliniche e del trattamento delle principali malattie 
che si possono più frequentemente incontrare in un contesto sanitario.

Pubblicato per la prima volta oltre 30 anni fa, il Manuale si è affermato quale risorsa 
affidabile per un rapido accesso alle informazioni di pratica clinica. A ogni edizione, 
esso viene aggiornato da esperti ed è diventato sempre più utile in un contesto di 
rapida espansione delle conoscenze mediche e di crescenti vincoli di tempo nella cura 
dei pazienti all’interno delle moderne strutture sanitarie. La popolarità e il valore del 
Manuale sono dovuti all’agile formato con cui si presenta e che si rivela estremamente 
prezioso per la diagnosi iniziale e il trattamento in situazioni cliniche caratterizzate 
da limiti d’intervento temporali. In particolare, la presentazione a colori rende più 
rapida l’individuazione delle informazioni all’interno dei singoli capitoli, mentre il gran 
numero di figure e tabelle facilita le decisioni diagnostiche e terapeutiche.

Sebbene non si sostituisca a un’analisi approfondita dei problemi clinici, il Manuale 
rappresenta una fonte immediata di informazioni utili “in loco” che prepareranno il 
lettore a successivi approfondimenti attraverso letture più estese.

Inoltre l’edizione americana consente l’accesso alla pagina web di Access Medicine 
di McGraw-Hill e a diversi formati di ebook. Per l’edizione italiana è possibile l’accesso 
al sito del libro e all’ebook in formato epub che permette una rapida consultazione dei 
contenuti [N.d.E].

Come le precedenti, anche questa nuova edizione vuole mantenersi al passo con la 
continua evoluzione della pratica clinica in Medicina interna. A questo scopo, ciascun 
capitolo è stato revisionato e aggiornato rispetto all’edizione precedente, con modifiche 
sostanziali. Dove necessario, si è ricorso all’inserimento di nuovi capitoli. I curatori 
stessi molto hanno imparato aggiornando il Manuale e pertanto si augurano che anche 
per i lettori questa nuova edizione si riveli particolarmente preziosa per la pratica cli­
nica e la formazione.

Prefazione all’edizione americana
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MD; H. Clifford Lane, MD; Carol A. Langford, MD; Julie B. McCoy; Anita Ortiz; 
Elizabeth Robbins, MD; Marie E. Scurti; Stephanie Tribuna;

– di McGraw-Hill: James F. Shanahan, Kim J. Davis, Catherine H. Saggese.

Gli Editor desiderano inoltre esprimere la propria gratitudine agli estensori delle pas­
sate edizioni del Manuale, il cui lavoro ha costituito la base di molti capitoli tuttora 
inclusi nel presente volume: Tamar F. Barlam, MD; Gerhard P. Baumann, MD; Eugene 
Braunwald, MD; Punit Chadha, MD; Joseph B. Martin, MD, PhD; Michael Sneller, MD; 
Kenneth Tyler, MD; Sophia Vinogradov, MD; Jean Wilson, MD.

Ringraziamenti

NOTA
La medicina è una scienza in continua evoluzione. L’ampliamento delle nostre 
conoscenze dovuto a nuove richieste e a sempre maggiore esperienza clinica porta 
come conseguenza alla necessità di continue modifiche nelle terapie farmacologi­
che e nel trattamento del paziente. Gli autori, i curatori e l’editore di quest’opera 
hanno posto ogni attenzione per garantire l’accuratezza dei dosaggi citati e il loro 
accordo con gli standard generalmente accettati al momento della pubblicazione.
Tenendo, però, in considerazione la possibilità di errore umano e i continui svi­
luppi della scienza medica, gli autori, i curatori, l’editore e tutti coloro in qualche 
modo coinvolti nella preparazione o pubblicazione di quest’opera non possono 
garantire che le informazioni ivi contenute siano accurate o complete in ogni loro 
parte; essi, inoltre, non possono essere ritenuti responsabili di eventuali errori od 
omissioni o dei risultati ottenuti dall’utilizzo di tali informazioni.

I lettori dovranno quindi verificare le informazioni presso altre fonti. In parti­
colare dovranno verificare le informazioni specifiche che accompagnano il pro­
dotto farmaceutico che intendono somministrare, per assicurarsi che non siano 
intervenute modifiche nelle dosi raccomandate, né nelle controindicazioni alla sua 
somministrazione; tale verifica è particolarmente importante nel caso di farmaci di 
recente introduzione o utilizzati raramente.
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CAP ITOLO 53
Capogiri e vertigini

APPROCCIO AL PAZIENTE   Capogiri o vertigini
I pazienti utilizzano il termine capogiro per descrivere una serie di comuni sensazioni, che 
comprendono perdita di equilibrio, stordimento, svenimento e squilibrio. Con un’anam-
nesi accurata è generalmente possibile distinguere la lipotimia (presincope; Cap. 52) dalla 
vertigine (sensazione di movimento del corpo o dell’ambiente, più spesso di tipo rotatorio).

Quando il significato del termine “capogiro” è incerto, possono essere utili test di sti-
molazione per riprodurre i sintomi. La manovra di Valsalva, l’iperventilazione o modifi-
cazioni posturali che portano all’ortostatismo possono evocare la sensazione di presinco-
pe riferita dal paziente. La rapida rotazione su una sedia girevole rappresenta un semplice 
test provocativo per la riproduzione della vertigine.

La vertigene parossistica posizionale benigna è identificata dalla manovra di Dix-Hal-
lpike, che provoca la vertigine e il caratteristico nistagmo; il paziente parte dalla posizione 
seduta con la testa ruotata di 45°; tenendo la regione occipitale, l’esaminatore porta de-
licatamente il paziente in posizione supina con la testa inclinata all’indietro di circa 20° 
e controlla l’eventuale presenza di nistagmo; dopo 30 secondi il paziente è riportato in 
posizione seduta e dopo una pausa di 1 minuto la procedura è ripetuta mantenendo la 
testa ruotata verso l’altro lato.

L’indagine clinica più utile per valutare la funzione vestibolare periferica è il test im-
pulsivo cefalico (head impulse test), in cui il riflesso oculo-vestibolare (vestibuloocular 
reflex, VOR) viene valutato con movimenti rotatori della testa, rapidi e di piccola ampiez-
za (~20 gradi). Mentre il paziente fissa lo sguardo su un punto fisso, la testa viene ruotata 
a sinistra o a destra. Se il VOR è carente (per es., vertigine periferica), la rotazione è 
seguita da una saccade di recupero nella direzione opposta (per es., una saccade a sinistra 
dopo una rotazione a destra).

Qualora si sospetti una causa centrale (per es., assenza di segni di vertigine periferica o di 
perdita dell’udito o di sensazioni all’orecchio oppure presenza di altre alterazioni neurologi-
che indicative di affezioni del sistema nervoso centrale) è indicata una rapida valutazione per 
una malattia centrale. Il primo esame consiste generalmente in una RM della fossa posteriore.

Per distinguere tra eziologia centrale e periferica della vertigine si sottopone il paziente 
a un test della funzione vestibolare, come la videonistagmografia, il test impulsivo cefalico 
e il test dell’acuità visiva dinamica (misurata con la testa ferma e poi durante rotazione 
passiva bidirezionale della testa eseguita dall’esaminatore; una perdita di acuità visiva 
superiore a un punto alle tavole di Snellen indica una disfunzione vestibolare).

	■ LIPOTIMIA
È di solito descritta come la sensazione di testa vuota, seguita da offuscamento visivo e da 
alterazioni dell’equilibrio, in associazione con sensazione di calore, sudorazione e nausea. È 
il sintomo di un insufficiente apporto cerebrale di sangue, ossigeno o, raramente, glucosio. 
Può precedere un attacco sincopale di qualsiasi eziologia (Cap. 52) o manifestarsi in corso 
di iperventilazione o di ipoglicemia. Il senso di ottundimento può anche, seppur raramente, 
manifestarsi durante l’aura di un attacco epilettico. La sensazione cronica di testa vuota è 
comune nei pazienti con depressione.

	■ VERTIGINE
È di solito dovuta ad affezioni del sistema vestibolare, ma possono anche contribuirvi alte-
razioni nei sistemi visivo e somatosensoriale. Frequentemente è accompagnata da nausea, 
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instabilità posturale, atassia della marcia; può essere provocata o peggiorata dal movimento 
della testa.

Si definisce vertigine fisiologica quella derivata da un movimento non abituale della testa 
(mal di mare) o da una mancata corrispondenza tra le afferenze dei sistemi visivo-proprio-
cettivo-vestibolare (vertigine da altezza, vertigine visiva che si può sperimentare assistendo a 
scene di inseguimento al cinema). 

La vertigine patologica può essere causata da alterazioni nel sistema nervoso periferico 
(labirinto o VIII nervo) o centrale e proprio tale distinzione rappresenta il primo passo es-
senziale nella diagnosi (Tab. 53-1) poiché solo le lesioni centrali richiedono accertamenti 
urgenti di imaging, di solito la RM.

Vertigine periferica
Di solito è grave, accompagnata da nausea e vomito. Possono manifestarsi tinnito, una 
sensazione di pienezza dell’orecchio o ipoacusia. Quasi sempre è presente nistagmo, che 
non cambia direzione con il movimento dello sguardo. Il nistagmo è generalmente oriz-
zontale con una componente rotatoria e la sua fase rapida è rivolta verso il lato sano; è 
inibito dalla fissazione visiva. Il paziente avverte una spinta rotatoria in direzione opposta 
alla lesione e tende a presentare difficoltà nella deambulazione, con caduta verso il lato 
della lesione, soprattutto al buio o a occhi chiusi. Non sono presenti altre anomalie neu-
rologiche.

La vertigine acuta protratta può essere causata da infezioni, traumi o ischemia. Non ve-
nendo spesso riconosciuta un’eziologia specifica, l’evento viene descritto con il termine aspe-
cifico labirintite acuta (o neurite vestibolare). La disfunzione labirintica acuta bilaterale è di 
solito secondaria a farmaci (antibiotici aminoglicosidi), alcol o malattie neurodegenerative, 
mentre quella labirintica ricorrente con segni e sintomi di malattia cocleare è di solito secon-
daria a malattia di Ménière (vertigine ricorrente accompagnata da tinnito e sordità).

La vertigine posizionale è di solito scatenata dalla posizione sdraiata. La vertigine posizio-
nale parossistica benigna (VPPB) del canale semicircolare posteriore è piuttosto comune e 
presenta un quadro di nistagmo tipico. Sebbene possa manifestarsi dopo un trauma, la VPPB 
è di solito idiopatica e generalmente si risolve spontaneamente dopo settimane o mesi.

Gli schwannomi vestibolari dell’VIII nervo cranico (neurinoma acustico) si manifestano 
solitamente con perdita dell’udito e tinnito, talora accompagnati da ipostenia facciale e per-
dita della sensibilità secondarie al coinvolgimento del VII e del V nervo cranico.

La vertigine psicogena deve essere presa in considerazione nei pazienti con vertigine croni-
ca inabilitante che presentino anche agorafobia, attacchi di panico, normali reperti all’obiet-
tività neurologica e assenza di nistagmo.

TABELLA 53-1  Caratteristiche della vertigine periferica 
e della vertigine centrale

•  �Il nistagmo da lesione periferica acuta è unidirezionale con fase rapida opposta alla lesione. 
Il nistagmo che cambia direzione con lo sguardo è dovuto a una lesione centrale

•  �Nella vertigine posizionale parossistica benigna (VPPB) è presente un nistagmo transitorio misto 
verticale-rotatorio, mentre un nistagmo verticale puro o rotatorio puro è un segno di lesione 
centrale

•  �Il nistagmo da lesione periferica può essere inibito dalla fissazione visiva, mentre il nistagmo 
centrale non ne viene soppresso

•  �La negatività al test impulsivo cefalico in un paziente con vertigine acuta protratta suggerisce 
una causa centrale

•  �Un’ipoacusia monolaterale suggerisce una vertigine periferica. La presenza di diplopia, 
disartria e atassia degli arti suggerisce una malattia centrale
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Vertigine centrale
Si caratterizza per l’associazione di segni troncoencefalici o cerebellari, quali disartria, di-
plopia, disfagia, singhiozzo, altre alterazioni dei nervi cranici, ipostenia o atassia degli arti; 
a seconda della causa, può essere presente cefalea. Il nistagmo può presentarsi in qualsiasi 
forma (verticale o multidirezionale), ma spesso è puramente orizzontale, senza componente 
rotatoria, e cambia direzione a seconda dei movimenti dello sguardo. Il nistagmo centrale 
non è inibito dalla fissazione. La vertigine centrale può essere cronica e lieve, e solitamente 
non è accompagnata da tinnito o perdita dell’udito. Può essere dovuta a malattie vascolari, 
demielinizzanti, neurodegenerative o neoplastiche. La vertigine può essere una manifesta-
zione dell’emicrania o, raramente, un segno di epilessia del lobo temporale.

TRATTAMENTO   Vertigine
•	 Il trattamento della vertigine acuta consiste nella somministrazione di farmaci sop-

pressori vestibolari per il controllo a breve termine (Tab. 53-2). Poiché possono osta-

TABELLA 53-2  Trattamento della vertigine

Farmacoa Doseb

Antistaminici

Meclizina
Dimenidrinato
Prometazina

25-50 mg 3 volte/die
50 mg 1-2 volte/die 
25 mg 2-3 volte/die (può essere 
somministrata anche per via rettale o 
intramuscolare)

Benzodiazepine

Diazepam
Clonazepam

2,5 mg 1-3 volte/die
0,25 mg 1-3 volte/die

Anticolinergici

Scopolamina per via transdermicac Cerotto

Terapia fisica

Manovre di riposizionamento degli otolitid

Riabilitazione vestibolare

Altro

Diuretici e/o dieta povera di sodio (1 g/die)e

Farmaci antiemicranicif

Metilprednisoloneg

Inibitori selettivi della ricaptazione di serotoninah

100 mg/die nei giorni 1-3;  
80 mg/die nei giorni 4-6;  
60 mg/die nei giorni 7-9;  
40 mg/die nei giorni 10-12;  
20 mg/die nei giorni 13-15;  
10 mg/die nei giorni 16-18, 20, 22

a Tutti i farmaci elencati sono approvati dalla U.S. Food and Drug Administration (FDA), ma la maggior parte 
non ha ricevuto l’approvazione per il trattamento delle vertigini.
b Dose orale abituale (a meno che altrimenti specificato) a inizio terapia negli adulti; una dose di mantenimento 
superiore può essere raggiunta con incrementi graduali.
c Solo per la cinetosi.
d Per la vertigine posizionale parossistica benigna.
e Per la malattia di Ménière.
f Per l’emicrania vestibolare.
g Per la neurite vestibolare acuta (da iniziare entro 3 giorni dall’esordio).
h Per la vertigine persistente posturale-percettiva e l’ansia.
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colare un compenso centrale, prolungando la durata dei sintomi, devono essere usati 
con moderazione e per un breve periodo di tempo.

•	 La riabilitazione vestibolare stimola i meccanismi di adattamento centrali e può aiu-
tare a controllare l’ipersensibilità al movimento e altri sintomi del capogiro psico-
somatico. L’approccio generale è di usare una serie di esercizi graduali che mettano 
progressivamente alla prova la stabilizzazione dello sguardo e l’equilibrio.

•	 La VPPB può rispondere molto bene a specifici esercizi di riposizionamento degli otoliti, 
come la manovra di Epley ideata per liberare il canale semicircolare posteriore da residui 
particolati (http://www.dizziness-and-balance.com/disorders/bppv/movies/Epley-480x640.
avi).

•	 Nel caso di neurite vestibolare, non è stata dimostrata efficacia dei farmaci antivirali, a 
meno che non sia presente un herpes zoster oticus. Alcuni dati suggeriscono che i glu-
cocorticoidi aumentano la probabilità di recupero nei pazienti con neurite vestibolare 
se somministrati entro 3 giorni dall’insorgenza della sintomatologia.

•	 Nella malattia di Ménière può essere efficace una dieta a basso contenuto di sale (1 g/
die) o la terapia diuretica. Si raccomanda una visita otorinolaringoiatrica.

•	 Gli episodi ricorrenti di vertigine associata a emicrania devono essere trattati con una 
terapia antiemicranica (Cap. 51). 

Per maggiori dettagli su questo argomento, vedi Capitolo 19, in Harrison – 
Principi di Medicina interna, 20a ed.

CAP ITOLO 54
Perdita acuta della vista e diplopia

APPROCCIO AL PAZIENTE   Perdita acuta della vista e diplopia
L’accurata misurazione dell’acuità visiva in ciascun occhio (con occhiali o lenti a contat-
to) è di fondamentale importanza. Ulteriori procedure comprendono la valutazione delle 
pupille, dei movimenti degli occhi, dell’allineamento oculare e del campo visivo. L’esa-
me con la lampada a fessura permette di escludere infezione corneali, traumi, glaucomi, 
uveite e cataratta. L’esame oftalmoscopico per valutare il disco ottico e la retina spesso 
richiede la dilatazione pupillare mediante tropicamide all’1% e fenilefrina al 2,5%; il ri-
schio di provocare un attacco acuto di glaucoma ad angolo stretto è remoto.

Il mappaggio del campo visivo mediante confronto delle dita permette la localizzazio-
ne delle lesioni nell’ambito della via visiva (Fig. 54-1); può tuttavia rendersi necessaria 
una valutazione più accurata mediante perimetro. Lo scopo è determinare se la lesione 
è a livello del chiasma, anteriore o posteriore ad esso. Uno scotoma limitato a un solo 
occhio è causato da una lesione anteriore coinvolgente il nervo ottico o il globo oculare; 
il test con stimolazione luminosa delle due pupille alternate può svelare un difetto pupil-
lare afferente (APD, afferent pupil defect). L’anamnesi e l’esame oculare di norma sono 
sufficienti per porre la diagnosi. Se è presente un’emianopsia bitemporale, la lesione è 
localizzata a livello del chiasma ottico (per es., adenoma ipofisario, meningioma). La per-
dita del campo visivo omonimo identifica una lesione retrochiasmatica, coinvolgente il 
tratto ottico, il corpo genicolato laterale, le radiazioni ottiche o la corteccia visiva (per es., 
ictus, tumori, ascessi). Per qualsiasi paziente con emianopsia bitemporale od omonima 
sono raccomandate indagini neuroradiologiche.
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CAP ITOLO 84
Infezioni intraddominali
Le infezioni intraperitoneali si verificano quando le normali barriere anatomiche vengono 
danneggiate. I microrganismi contenuti nell’intestino o negli organi intraddominali penetra-
no nella cavità peritoneale, normalmente sterile, causando peritonite e – se l’infezione non è 
curata e il paziente sopravvive – ascessi.

PERITONITE
La peritonite è un evento potenzialmente letale, spesso accompagnato da batteriemia e sepsi. 
La peritonite primitiva non ha un’origine evidente, mentre la peritonite secondaria è causata 
da spandimento da un viscere intraddominale. Gli agenti eziologici e le manifestazioni clini-
che di questi due processi sono differenti.

	■ PERITONITE BATTERICA PRIMITIVA (SPONTANEA)
•	 Epidemiologia  La peritonite batterica primitiva (PBP) è più frequente nei pazienti con 

cirrosi (di solito dovuta ad alcolismo) e con ascite preesistente, che peraltro vanno incon-
tro a questa malattia in meno del 10% dei casi. È descritta anche in altre situazioni, quali 
neoplasie maligne ed epatiti.

•	 Patogenesi  La PBP è dovuta alla diffusione ematogena di microrganismi nel liquido asci-
tico dei pazienti in cui un danno epatico e un’alterazione del circolo portale compromet-
tono la funzione filtrante del fegato.

•	 Microbiologia  Gli agenti eziologici più comuni sono bacilli Gram-negativi enterici, 
come Escherichia coli, o microrganismi Gram-positivi come streptococchi, enterococchi e 
pneumococchi.
–	 Viene tipicamente isolato un solo microrganismo.
–	 In caso d’infezione polimicrobica comprendente batteri anaerobi, la diagnosi di PBP va 

riconsiderata e occorre ricercare una fonte di peritonite secondaria.
•	 Manifestazioni cliniche  In alcuni pazienti compaiono improvvisamente dolore addo-

minale o segni d’irritazione peritoneale, mentre in altri sono presenti solo manifestazioni 
non specifiche e non indicative di una localizzazione precisa, come malessere, astenia, 
encefalopatia. La febbre è comune, essendo presente nell’80% circa dei casi.

•	 Diagnosi  La diagnosi di PBP è confermata mediante prelievo di un campione di liquido 
peritoneale, se questo contiene > 250 PMN/µL.
–	 La resa dell’esame colturale è migliore se si mettono direttamente in bottiglie da emo-

coltura 10 mL di liquido peritoneale.
–	 Si raccomanda di eseguire anche un’emocoltura, perché la batteriemia è comune.

•	 Prevenzione  Fino al 70% dei pazienti presenta una recidiva di PBP entro un anno. La 
profilassi con fluorochinoloni (per es., ciprofloxacina, 500 mg/settimana) o con trimeto-
prim-sulfametossazolo (TMP-SMX, una compressa forte/die) riduce questa percentuale 
al 20% ma nel tempo aumenta il rischio di gravi infezioni stafilococciche.

TRATTAMENTO   Peritonite batterica primitiva (spontanea)
Il trattamento empirico appropriato è costituito da una cefalosporina di terza generazio-
ne (per es., ceftriaxone, 2 g ogni 24 h ev, o cefotaxime, 2 g ogni 8 h ev) o da piperacillina/
tazobactam (3,375 g ev 4 volte/die).
•	 Il regime terapeutico deve essere poi mirato, una volta identificato l’agente eziologico.
•	 Il trattamento deve proseguire per almeno 5 giorni, ma possono essere necessari cicli 

più lunghi (fino a 2 settimane) per i pazienti con batteriemia concomitante o per colo-
ro che migliorano lentamente.
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•	 L’albumina (1,5 g/kg entro 6 h dalla diagnosi e 1,0 g/kg al 3° giorno) migliora il tasso 
di sopravvivenza tra i pazienti con livelli di creatinina sierica ≥ 1 mg/dL, livelli di azoto 
ureico ≥ 65 mg/dL (vedi nota p. 201 [N.d.R.]), o livelli di bilirubina totale ≥ 4 mg/dL.

	■ PERITONITE SECONDARIA
•	 Patogenesi  La peritonite secondaria si sviluppa quando i batteri contaminano il perito-

neo in seguito a spandimento da un viscere intraddominale.
•	 Microbiologia  L’infezione coinvolge quasi sempre una flora batterica mista, in cui pre-

valgono i bacilli Gram-negativi e gli anaerobi, specialmente quando la fonte di contami-
nazione è il colon. I microrganismi specifici dipendono dalla flora presente nella sede del 
processo primitivo.

•	 Manifestazioni cliniche  I sintomi iniziali possono essere localizzati o vaghi e dipendono 
dall’organo interessato primitivamente. Una volta che l’infezione si sia propagata alla ca-
vità peritoneale, il dolore diventa più intenso; i pazienti giacciono immobili, spesso con le 
ginocchia flesse per evitare lo stiramento delle fibre nervose del peritoneo. Colpi di tosse 
o starnuti provocano un intenso dolore acuto. Si osserva un marcato atteggiamento di 
difesa volontaria e involontaria della muscolatura addominale anteriore, con dolorabilità 
(spesso con fenomeno del rimbalzo) e febbre.

•	 Diagnosi  Sebbene l’isolamento di microrganismi dal liquido peritoneale sia più faci-
le nella peritonite secondaria che nella primitiva, gli esami radiodiagnostici per scoprire 
la sorgente della contaminazione peritoneale o l’intervento chirurgico immediato fanno 
abitualmente parte della valutazione diagnostica iniziale. I prelievi di liquido peritoneale 
vengono effettuati solo in caso di trauma per escludere un emoperitoneo.

TRATTAMENTO   Peritonite secondaria
•	 Devono essere somministrati precocemente antibiotici diretti contro i microbi cau-

sali: per es., associazioni penicillina/inibitore della β-lattamasi o associazione di un 
fluorochinolone o di una cefalosporina di terza generazione più metronidazolo.
–	 I pazienti critici in terapia intensiva e/o quelli con infezioni associate all’assistenza sani-

taria devono essere trattati per la possibilità di microrganismi Gram-negativi resistenti, 
tra cui Pseudomonas aeruginosa, con un carbapenemico, come imipenem (500 mg ev 
ogni 6 h), meropenem (1 g ev ogni 8 ore), alte dosi di piperacillina/tazobactam (4,5 g 
ev ogni 6 ore), oppure un’associazione di farmaci come metronidazolo più un farmaco 
tra cefepime (2 g ev ogni 8 ore) e ceftazidime (2 g ev ogni 8 ore). Questi regimi possono 
essere modificati sulla base della storia del paziente rispetto ai microrganismi resistenti  
e/o a seconda del dubbio di coinvolgimento enterococcico o micotico.

–	 È spesso necessario l’intervento chirurgico.

	■ PERITONITE NEI PAZIENTI IN DIALISI PERITONEALE 
AMBULATORIALE CONTINUA (CAPD)

•	 Patogenesi  Analogamente a quanto si osserva nelle infezioni correlate a dispositivi intra-
vascolari, i microrganismi migrano lungo il catetere, un corpo estraneo che funge da porta 
d’ingresso.

•	 Microbiologia  La peritonite associata a CAPD (continuous ambulatory peritoneal dialy-
sis) è generalmente causata da microrganismi presenti sulla cute: nel 45% dei casi si tratta 
di stafilococchi, come Staphylococcus aureus o stafilococchi coagulasi-negativi. Occasio-
nalmente vengono identificati bacilli Gram-negativi e funghi (per es., Candida). Un’infe-
zione polimicrobica deve far sospettare la possibilità di una peritonite secondaria.

•	 Manifestazioni cliniche  La peritonite CAPD-associata presenta un quadro clinico simile 
a quello della peritonite secondaria; sono comuni il dolore diffuso e segni di sofferenza 
peritoneale.
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•	 Diagnosi  È necessario prelevare e centrifugare alcune centinaia di mL di liquido dialitico 
refluo e inviarlo all’esame colturale.
–	 La resa diagnostica è migliore utilizzando flaconi da emocoltura.
–	 Il dialisato è generalmente torbido e contiene > 100 leucociti/µL, dei quali > 50% è rap-

presentato da neutrofili; la percentuale dei neutrofili è più importante della conta asso-
luta dei leucociti totali.

TRATTAMENTO   Peritonite nei pazienti in dialisi peritoneale ambulatoriale continua
•	 La terapia empirica deve essere diretta contro gli stafilococchi e i bacilli Gram-negativi 

(per es., cefazolina più un fluorochinolone o una cefalosporina di terza generazione 
come ceftazidime). In caso di elevata prevalenza di resistenza alla meticillina, nei pa-
zienti con infezione evidente del sito di uscita del catetere e in quelli che appaiono in 
stato tossico è preferibile utilizzare vancomicina anziché cefazolina.
–	 Gli antibiotici vengono somministrati per via endoperitoneale, in maniera con-

tinua (a ogni scambio di liquido) o intermittente (per es., 1 volta/die, lasciando il 
farmaco in cavità peritoneale per 6 h). I pazienti più gravi devono essere sottoposti 
allo stesso regime terapeutico per via ev.

–	 Si deve prendere in considerazione la rimozione del catetere nelle infezioni fungi-
ne, nei pazienti con infezione del sito d’uscita o del tragitto, o se le condizioni del 
paziente non migliorano entro 48-96 ore.

–	 Peritoniti associate alla dialisi peritoneale ambulatoriale continua devono essere 
trattate per 14 giorni se non complicate; possono essere necessari fino a 21 giorni 
di terapia nei pazienti con infezione del sito d’uscita o del tragitto.

ASCESSI INTRADDOMINALI
La diagnosi degli ascessi intraddominali richiede l’esecuzione di esami radiologici, il più utile 
dei quali è la TC dell’addome.

	■ ASCESSI INTRAPERITONEALI
•	 Epidemiologia  Il 74% degli ascessi intraddominali è intraperitoneale o retroperitoneale, 

non viscerale.
•	 Patogenesi  La maggior parte degli ascessi ha origine dal colon. Nella peritonite non 

trattata, gli ascessi si sviluppano come estensione del processo morboso e rappresentano 
un’attività di difesa da parte dell’ospite, nel tentativo di contenere l’infezione.

•	 Microbiologia  L’infezione è tipicamente polimicrobica; il batterio anaerobio più fre-
quentemente isolato è Bacteroides fragilis.

TRATTAMENTO   Ascessi intraperitoneali
La terapia antimicrobica si aggiunge al drenaggio e/o alla correzione chirurgica di una 
lesione o di un processo patologico di base.

–	 Gli ascessi diverticolari di solito si svuotano localmente e l’intervento chirurgico 
non è generalmente necessario.

–	 Sono indicati gli agenti antimicrobici attivi contro bacilli Gram-negativi e micror-
ganismi anaerobi (vedi sopra, “Peritonite secondaria”). Con un adeguato controllo 
della fonte infettiva, il trattamento antibiotico più essere limitato a 4 o 5 giorni.

	■ ASCESSI VISCERALI

Ascesso epatico
•	 Epidemiologia, patogenesi e microbiologia  Gli ascessi epatici costituiscono circa 

la metà degli ascessi intraddominali viscerali e sono determinati per lo più da malattie 
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delle vie biliari (causate da bacilli Gram-negativi aerobi ed enterococchi) e, meno fre-
quentemente, da diffusione locale a partire da fonti pelviche e intraperitoneali (da flora 
mista, comprendente specie aerobie e anaerobie, la più comune delle quali è B. fragi-
lis) o da disseminazione ematogena (infezione da parte di una singola specie, di solito 
S. aureus o streptococchi come Streptococcus milleri).
–	 Non sono rari gli ascessi epatici amebici, con sierologia positiva in più del 95% dei 

pazienti affetti.
•	 Manifestazioni cliniche  I pazienti lamentano febbre, anoressia, calo ponderale, nausea e 

vomito, ma solo il 50% circa presenta segni localizzati all’ipocondrio destro, quali dolora-
bilità, epatomegalia e ittero. I livelli sierici di fosfatasi alcalina sono elevati nel 70% circa 
dei casi ed è comune la leucocitosi. Da un terzo a metà dei pazienti manifesta batteriemia.

TRATTAMENTO   Ascesso epatico
•	 Il drenaggio è la principale opzione terapeutica (Fig. 84-1), ma anche un lungo ciclo di 

terapia antibiotica può risultare efficace.
–	 La terapia empirica è analoga a quella per la sepsi intraddominale e per la peritonite 

batterica secondaria.
–	 Il drenaggio percutaneo tende a non risultare efficace in caso di ascessi multipli e 

piuttosto grandi, quando il contenuto viscoso dell’ascesso ostruisce il catetere, in 
caso di malattie concomitanti (per es., a livello di vie biliari) che richiedono l’inter-
vento chirurgico, in presenza di lieviti e quando non si osserva una risposta entro 
4-7 giorni.

Ascesso splenico
•	 Epidemiologia e patogenesi  Gli ascessi splenici sono molto meno frequenti rispetto a 

quelli epatici e si sviluppano in genere per diffusione ematogena di un’infezione (per es., 
un’endocardite). Spesso la diagnosi è posta solo postmortem; l’affezione è frequentemente 
letale se non trattata.

Figura 84-1 Algoritmo per la gestione dei pazienti con drenaggio percutaneo di un ascesso 
epatico. La terapia antimicrobica dovrebbe essere somministrata contemporaneamente. 
(Riproduzione autorizzata da B. Lorber [ed.], Atlas of Infectious Diseases, vol VII: Intra-abdominal Infections, 
Hepatitis, and Gastroenteritis. Filadelfia, Current Medicine, 1996, p 1.30, come adattata da O.D. Rotstein, R.L. 
Simmons, in S.L. Gorbach et al. [eds.], Infectious Diseases. Filadelfia, Saunders, 1992, p 668.)

Drenaggio percutaneo

Nessun miglioramento dopo 48 oreRisoluzione della febbre in 24-48 ore

Rimozione del catetere di drenaggio quando
i criteri sono soddisfatti

Ripetere la TC con mezzo
di contrasto diluito nella
cavità e tentare un nuovo
drenaggio

Fallimento del drenaggio
o mancanza di miglioramento

Drenaggio ef�cace
e risoluzione della febbre

Chirurgia
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Diarree infettive e tossinfezioni alimentari batteriche

•	 Microbiologia  Gli ascessi splenici sono per lo più causati da streptococchi; S. aureus è 
secondo per frequenza. Bacilli Gram-negativi possono causare un ascesso splenico nei 
soggetti con focolai d’infezione a livello delle vie urinarie, con batteriemia associata, o 
con altre fonti intraddominali d’infezione; piuttosto spesso vengono isolate salmonelle, 
soprattutto in pazienti affetti da anemia falciforme.

•	 Manifestazioni cliniche  Nel 50% circa dei casi è presente dolore addominale o spleno-
megalia, nel 25% circa dolore localizzato all’ipocondrio sinistro. Sono comuni anche feb-
bre e leucocitosi.

TRATTAMENTO   Ascesso splenico
I pazienti con ascessi multipli o multiloculari complessi devono essere sottoposti a sple-
nectomia, con aggiunta di una terapia antibiotica, ed essere vaccinati contro microrgani-
smi incapsulati (Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae e Neisseria meningi-
tidis). Il drenaggio percutaneo è efficace in caso di ascessi singoli e di piccole dimensioni 
(< 3 cm) e può essere utile anche per i pazienti ad alto rischio chirurgico.

Ascessi renali e perirenali
•	 Epidemiologia e patogenesi  Gli ascessi renali e perirenali sono poco frequenti. Oltre il 

75% di essi è causato da infezioni ascendenti ed è preceduto da una pielonefrite. Il princi-
pale fattore di rischio è costituito dalla presenza di calcoli renali che provocano un’ostru-
zione locale al flusso urinario.

•	 Microbiologia  Gli agenti eziologici più comuni sono E. coli, Proteus spp. (associati a cal-
coli di struvite) e Klebsiella spp.; talvolta viene isolata anche Candida spp.

•	 Manifestazioni cliniche  I segni clinici non sono specifici e consistono in dolore al fian-
co, dolore addominale e febbre. Questa diagnosi deve essere presa in considerazione se 
un paziente con pielonefrite presenta febbre persistente dopo 4-5 giorni di trattamento, 
se l’urinocoltura evidenzia una flora polimicrobica, se il paziente ha una nota calcolosi 
renale, oppure se sono presenti febbre e piuria con urinocoltura sterile.

TRATTAMENTO   Ascessi renali e perirenali
Sono essenziali il drenaggio e la somministrazione di antibiotici attivi contro i micror-
ganismi isolati. In caso di ascessi perirenali è di solito efficace il drenaggio percutaneo.

Per maggiori dettagli su questo argomento, vedi Capitolo 127, in Harrison – 
Principi di Medicina interna, 20a ed.

CAP ITOLO 85
Diarree infettive e tossinfezioni alimentari 
di origine batterica
Le malattie diarroiche acute, che si associano a circa 1,47 milioni di morti all’anno, sono, 
nel mondo, la seconda causa infettiva di morte tra i bambini con meno di 5 anni (dopo le 
infezioni delle vie respiratorie inferiori). L’ampio spettro delle manifestazioni cliniche corri-
sponde all’altrettanto ampia varietà di agenti infettivi coinvolti (Tab. 85-1). In figura 85-1 è 
rappresentato un algoritmo per l’approccio ai pazienti con diarrea infettiva.
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