
LE CITOCHINE COME MEDIATORI
DELLA RISPOSTA IMMUNE

Le cellule implicate in una rispo-
sta immune o infiammatoria produ-
cono sostanze solubili, dette citochi-
ne, in grado di modulare a distanza
la funzione di altre cellule. 

Attive all’interno di una comples-
sa rete di comunicazione, queste
molecole rispecchiano, e sostengo-
no, modalità diverse di risposta im-
mune, tanto che in specifiche condi-
zioni, sia fisiologiche che patologi-
che, è possibile documentare un’au-
mentata sintesi di particolari gruppi
di citochine.

Il sistema immune dispone di nu-
merosi strumenti effettori, che ven-
gono di volta in volta selezionati per
difendere l’ospite dai diversi agenti
estranei. Le qualità (chimiche e bio-
logiche) dell’antigene, e le circo-
stanze in cui esso viene a contatto
con l’ospite, condizionano il tipo di
risposta del sistema attraverso l’atti-
vazione di specifici sottogruppi di
linfociti T helper (Th). 

A loro volta i linfociti Th, specia-
lizzati in sottopopolazioni, organiz-
zano la risposta immune producen-
do specifiche citochine. La qualità
delle citochine prodotte può essere
utilizzata per riconoscere la specia-
lizzazione del relativo linfocita Th.
Inoltre, accade che determinati tipi
di malattie siano caratterizzati da
una certa specificità delle citochine
coinvolte. 

Nella risposta a virus, batteri, tu-
mori e trapianti, viene attivato il sot-
togruppo Th1 (identificabile in base
alla produzione di IL-2 e INF-g), che
potenzia il versante cellulare della
difesa (linfociti citotossici, macrofa-
gi), stimolando la sintesi di citochi-
ne proflogogene (IL-1, TNF-a, IL-6).

Diversamente, antigeni solubili e
parassiti determinano una risposta
da parte dei linfociti Th2 (identifica-
bili per la produzione di IL-4, IL-5,
IL-10) che rinforzano il versante
umorale della difesa e che inducono
l’attivazione di eosinofili e basofili. 

In realtà la suddivisione in Th1 e

Th2 è semplicistica ed esistono altri
sottogruppi di linfociti T con funzio-
ni regolatrici complesse, riconosci-
bili per la produzione di citochine
caratteristiche. Alcuni di questi
(Th3), in seguito allo stimolo antige-
nico, producono citochine con effet-
to soppressivo sui linfociti T (IL-10,
TGF-b) e sono verosimilmente im-
plicati nei processi di tolleranza im-
munologica.

Le citochine di tipo Th1, prodotte
dai linfociti stessi, ma soprattutto
dai macrofagi attivati, sono dette
proflogogene poiché favoriscono il
reclutamento di cellule immuni e in-
fiammatorie nel sito della lesione.
Le citochine di tipo Th2 sono spesso
dette antinfiammatorie, perché in
grado di contrastare l’azione di quel-
le proflogogene. Le citochine di tipo
Th3 sono definite regolatrici (Tabel-
la I).

Il ruolo delle citochine
nella flogosi

Sebbene il sistema immune sia in
grado di riconoscere una moltitudine di
patogeni e organizzare nei loro confronti
risposte di volta in volta diverse, le fasi
iniziali della difesa primaria verso gli an-
tigeni sono condivise. L’agente estraneo
viene raggiunto da cellule fagocitarie in
un quadro di flogosi aspecifica, durante
la quale si creano le condizioni per una

serie di fenomeni che vanno dall’elabora-
zione dell’antigene all’aumento della per-
meabilità vasale e al richiamo di cellule
nel tessuto. Già in questa fase, le caratte-
ristiche del patogeno influenzano la pro-
duzione di citochine specifiche in grado
di condizionare la differenziazione in
Th1 o Th2 dei linfociti T che sopraggiun-
gono.

Nel caso venga attivata una risposta
Th1, si sviluppa una flogosi macrofagica
con infiltrazione linfocitaria (Figura 1a).
L’INF-g linfocitario potenzia nei macrofa-
gi l’attività fagocitica e la produzione di
citochine (in particolare l’IL-1, il TNF-a e
l’IL-6) che hanno un ruolo primario nella
produzione del focolaio infiammatorio.
Sia l’IL-1 che il TNF-a favoriscono l’e-
spressione sulle cellule endoteliali di mo-
lecole di adesione (ELAM, ICAM,
VCAM) e la produzione di fattori che-
miotattici da parte dei fagociti, tutti feno-
meni rivolti a un’ottimale organizzazione
della risposta immune nella sede di le-
sione, fino alla formazione nel tessuto di
veri e propri follicoli linfoidi dove prolife-
rano e maturano i linfociti diretti contro
il patogeno in causa. 

Il TNF-a inoltre è un potente attivato-
re della funzione fagocitica ed è in grado
di indurre la secrezione delle altre cito-
chine infiammatorie con un meccanismo
di amplificazione. Quando prodotte in
grande quantità, queste citochine media-
no effetti sistemici come la reazione feb-
brile (azione sull’ipotalamo di IL-1 e
TNF-a) e la sintesi delle proteine della
fase acuta (azione sul fegato di IL-1,
TNF-a e IL-6). A queste azioni si associa
un programma di risparmio energetico
da parte dell’organismo, finalizzato a
concentrare tutte le forze sul fronte della
difesa immune. In quest’ottica si devono
leggere la sonnolenza provocata dall’IL-1
e dal TNF-a e l’inibizione della crescita
mediata dall’IL-6.

Se viene selezionata una risposta di
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LE CITOCHINE DELLA RISPOSTA IMMUNOLOGICA ALL’ESORDIO

Citochine tipo Th1 (proflogogene)
IL-1 flogosi, febbre, riassorbimento osseo
TNF-a flogosi, febbre, angiogenesi, coagulazione, shock
IL-6 fibrinogeno, crescita plasmacellule, diminuzione della crescita 

Citochine tipo Th2 (anti-infiammatorie)
IL-4 produzione di IgE, fattore di crescita per linfociti Th2, mastociti
IL-5 attivazione Th2
IL-10

Citochine tipo Th3 (regolatrici)
IL-10 inibizione della produzione di citochine proinfiammatorie 

da parte dei macrofagi
TGF inibizione proliferazione T, favorisce la angiogenesi,

effetto anticitochine infiammatorie

Tabella I



tipo Th2, l’infiammazione locale cam-
bierà caratteristiche e sarà dominata dal-
l’attivazione di eosinofili e basofili, men-
tre la produzione di anticorpi sarà orien-
tata verso la classe IgE e si verificherà
più lentamente (Figura 1b).

LE CITOCHINE
COME MEDIATORI DI MALATTIA

La secrezione di citochine è un
fenomeno autolimitato che contri-
buisce all’organizzazione delle dife-
se e che si esaurisce con l’espleta-
mento di una efficace risposta im-
mune. 

In alcune condizioni, però, alcu-
ne citochine vengono prodotte in
modo inappropriato per quantità
(come accade nella sepsi per le cito-
chine macrofagiche e nell’anafilassi
per le citochine di tipo Th2) o per
durata (come nelle malattie infiam-
matorie e granulomatose croniche).
In tali casi gli effetti tossici di queste
molecole sopravanzano la loro uti-
lità nell’organizzazione della rispo-
sta immune. 

Tra le citochine proflogogene
quella che ha sicuramente il mag-
gior potenziale lesivo è il TNF-a,
principale mediatore delle manife-
stazioni sistemiche della sepsi e del-
lo shock settico, responsabile di ef-
fetti procoagulativi e di depressione
miocardica potenzialmente letali
(Tabella II).

Questa citochina ha un ruolo
centrale anche nelle malattie infiam-
matorie croniche, in ragione della
sua capacità di amplificare la produ-
zione di citochine proflogogene, al-
cune delle quali a loro volta dotate
di notevole tossicità. Ad esempio, la
secrezione protratta di IL-1 conduce
a riassorbimento osseo, mentre la
secrezione cronica di IL-6, attraver-
so una diminuzione di IGF-I, ostaco-
la l’accrescimento1. Per nessuna di
queste due citochine si descrive
però, a differenza di quanto accade
per il TNF-a, la possibilità di un’a-
zione letale. 

Nelle malattie autoimmuni e nel-
le malattie infiammatorie croniche
la persistenza di una flogosi di tipo
Th1 rispecchia verosimilmente l’atti-
vazione del sistema immune verso
antigeni che non possono essere eli-
minati e verso i quali il sistema è in-
capace di sviluppare tolleranza.

LE CITOCHINE
COME MARKER DI MALATTIA

In seguito alla caratterizzazione
dei due sottogruppi di linfociti Th si

è constatato che diverse condizioni
patologiche si associano a una pre-
valente attivazione dell’uno o dell’al-
tro sottogruppo. Nelle malattie au-
toimmuni d’organo e nelle malattie
granulomatose è stata documentata
un’attivazione del sottogruppo Th1
con aumentati livelli di INF-g, IL-1 e
TNF-a  nel sito di lesione e/o nel
sangue. In alcuni casi sono stati iso-
lati cloni di linfociti Th1 autoreattivi.
Il TNF-a è inoltre elevato nelle me-
ningiti batteriche e nella sepsi.
Un’aumentata attivazione dei linfoci-
ti Th2 è evidenziabile invece nelle
malattie allergiche. Un aumento di
IL-10 è presente in molti dei casi di

lupus eritematoso sistemico e sem-
bra correlare con l’attività di malat-
tia, ma non è chiaro se a ciò corri-
sponda l’attivazione di particolari
cloni di linfociti T.

Lo schema presentato corrispon-
de a una ipersemplificazione2-4 ma è
sostanzialmente valido. 

Alcuni virus sono in grado di in-
fluenzare la risposta immune agen-
do sull’equilibrio tra citochine. Il vi-
rus della varicella-zoster, ad esem-
pio, è in grado di condizionare una
risposta di tipo Th1 stimolando la
produzione di IL-12, e questo rende
ragione dell’occasionale migliora-
mento della sintomatologia allergica
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Tabella II

EFFETTI BIOLOGICI DEL TNF-a

Basse concentrazioni
Induce molecole di adesione endoteliali, attiva leucociti infiammatori a uccidere i
microrganismi patogeni
Stimola la produzione di citochine proflogogene (IL-1, IL-6, TNF-a)
Potenzia la difesa contro le infezioni virali

Concentrazioni sistemiche (sepsi)
Azione pirogena ipotalamica, risposta fase acuta, attivazione del sistema di coagu-
lazione
Inibisce la replicazione midollare, inappetenza

Quantità massicce (shock settico)
Depressione della contrattilità miocardica, diminuito tono muscolatura vasale

CARATTERISTICHE GENERALI DELLA RISPOSTA Th1 E Th2

Figure 1a e 1b. Nella parte alta della figura è schematizzata la risposta classica
Th1. Il patogeno (un batterio?) attiva il linfocita Th1 che si esprime attraverso la
liberazione di IF-g , rinforzando alquanto la risposta macrofagica (TNF, IL-1, IL-6).
Nella parte bassa della figura il patogeno (un allergene? un parassita?) monta una
riposta Th2 che attiva, attraverso IL-4, una risposta basata prevalentemente
sull’attivazione linfocitaria B e sugli eosinofili.



in corso di varicella. Il virus di
Epstein-Barr influisce sulla risposta
immune in modo ancora più diretto,
producendo un analogo dell’IL-10,
che secondo alcuni autori potrebbe
essere implicato nelle prime fasi del
lupus eritematoso sistemico.

Nella Tabella III viene riportata
sinteticamente l’associazione di al-
cune malattie immunopatologiche
con la produzione di elevati livelli di
caratteristiche citochine. 

La determinazione delle citochi-
ne sieriche non ha per lo più utilità
diagnostica, dato che esse sono alte-
rate in modo simile in diverse malat-
tie e che un’attivazione della rispo-
sta infiammatoria può essere svelata
con la più semplice ed economica
valutazione dei comuni indici di flo-
gosi (VES, PCR, fibrinogeno). La co-
noscenza delle alterazioni delle cito-
chine nelle diverse malattie ci può
aiutare però a conoscerne meglio la
patogenesi e a programmare nuove
forme di terapia.

LE CITOCHINE COME BERSAGLIO
TERAPEUTICO

Sulla base di queste conoscenze
è oggi possibile modulare la rispo-
sta immune attraverso il blocco del-
le citochine naturali o attraverso l’u-
so di citochine di sintesi, in modo da
ottenere un’azione antinfiammatoria
selettiva, limitando il campo degli ef-
fetti collaterali. 

Per meglio inquadrare i potenzia-
li bersagli di questa terapia è utile
analizzare brevemente come avvie-
ne il controllo della sintesi delle ci-
tochine.

Controllo della sintesi delle
citochine: i fattori nucleari

Le citochine vengono prodotte
per brevi periodi di tempo da cellule
del sistema immune attivate. La loro
sintesi avviene ex novo ed è regola-
ta a partire da segnali di membrana
trasdotti attraverso una cascata di
eventi, che culminano con l’attiva-
zione di particolari proteine, dette
fattori nucleari (NF). Una volta atti-
vati, gli NF migrano dal citoplasma
al nucleo e si legano a specifiche se-
quenze di DNA, in grado di regolare
la trascrizione di geni bersaglio.
Molti fattori nucleari sono cellulo-
specifici e sono cruciali nei processi
di differenziazione e proliferazione.
Altri sono ubiquitari e la loro attività
può essere modulata da stimoli am-
bientali. 

Ci limiteremo in questa sede a
descrivere l’NF-kB15, fattore ubiqui-

tario di particolare importanza nel
sistema immune e nell’infiammazio-
ne, poiché è in grado di regolare la
sintesi delle citochine proflogogene
e degli enzimi implicati nel metabo-
lismo delle prostaglandine e dei
tromboxani (Figura 2).

Il blocco dell’attivazione dell’NF-
kB può essere in teoria un valido
mezzo per controllare la produzione
di citochine proflogogene. In realtà
oggi sappiamo che questo è il prin-
cipale meccanismo dell’azione antin-

fiammatoria del cortisone16, farmaco
utilizzato nel trattamento delle ma-
lattie autoimmuni fin dal 194917. 

Anche per altre sostanze, come
l’IL-10 o la sanguinarina, l’effetto an-
tinfiammatorio osservato è stato ri-
condotto al blocco dell’NF-kB. 

Altri farmaci noti agiscono con
un simile meccanismo. La ciclospo-
rina, per esempio, produce immuno-
soppressione attraverso il blocco di
un fattore nucleare, cruciale nell’at-
tivazione dei linfociti T.
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Tabella III

ASSOCIAZIONE DI ALCUNE MALATTIE 
CON PARTICOLARI PROFILI DELLA RISPOSTA CITOCHINICA

M. di Crohn IL-6, TNF-a siero5, intestino6

Artrite reumatoide IL-1, IL-6, TNF-a siero7, liq. sinoviale8

Lupus eritematoso
sistemico in attività IL-10 siero9

Malattie allergiche IL-4, IL-5, IL-10 siero10

Sepsi TNF-a, IL-1, IL-6 siero11

Meningite batterica IL-6, TNF-a liquor, sangue12

Sclerosi multipla TGF-b liquor13

Diabete insulino-
dipendente all’esordio IL-2, INF-g, TNF-a, IL-1 siero14

Diversi stimoli (TNF, IL-1, agenti ossidanti) sono in grado di indurre una risposta infiammatoria
attraverso una cascata di segnali che culmina con la fosforilazione di una proteina citoplasmati-
ca (l’IkB), cui consegue il passaggio del NF-kB dal citoplasma al nucleo. Qui il NF-kB promuove
la trascrizione di numerosi geni implicati nella risposta infiammatoria. Il risultato è la produzione
di citochine proflogogene (TNF, IL-1, IL-6), di enzimi (ciclossigenasi e lipossigenasi) e di fattori
chemiotattici.
I numeri in rosso indicano i punti dove è effettuabile una terapia antinfiammatoria basata sul
blocco della produzione o dell’azione di citochine proflogogene:
1. Il cortisone, legato al suo recettore citoplasmatico, blocca il passaggio del NF-kB nel nucleo.
2. L’interleuchina -10 aumenta la sintesi dell’inibitore IkB a.
3. La talidomide riduce la produzione di TNF diminuendo l’emivita del suo RNA messaggero.
4. Gli anticorpi anti-TNF o il recettore solubile del TNF bloccano l’azione della citochina già pro-
dotta.

RUOLO DEL NF-kB NELL’INFIAMMAZIONE

Figura 2



Inibizione selettiva delle
citochine: il TNF-a

Tra le citochine, il TNF-a riveste
un ruolo centrale nell’induzione e
nel mantenimento della flogosi, at-
traverso la sua azione sui macrofagi
e l’attivazione di un circolo vizioso
coinvolgente l’NF-kB e le citochine
proflogogene. Per questo si è pensa-
to di controllare specificamente gli
aspetti più gravi dell’infiammazione
per mezzo dell’inibizione del TNF-a.
Per la sua selettività, questo inter-
vento non è teoricamente gravato
dagli effetti collaterali propri di far-
maci come il cortisone, ma esiste il
rischio che una soppressione pro-
lungata dell’attività del TNF-a possa
associarsi a un’aumentata suscettibi-
lità alle infezioni.

Le strategie finora studiate al fine
di inibire il TNF-a18 comprendono
l’infusione endovenosa di anticorpi
monoclonali contro questa citochi-
na, l’uso del recettore solubile per il
TNF-a coniugato con il frammento
Fc di immunoglobuline di classe
IgG e la somministrazione di farma-
ci che diminuiscono l’emivita dell’R-
NA messaggero del TNF-a19. Que-
st’ultimo è il meccanismo dell’azio-
ne immunomodulante della talido-
mide20, farmaco riscoperto recente-
mente poiché, diversamente dai tra-
dizionali immunosoppressori, limita
il proprio effetto ai macrofagi, mag-
giori produttori di TNF-a, e non in-
terferisce con la risposta proliferati-
va dei linfociti T21.

Poiché il TNF-a, come le altre ci-
tochine, è un fattore di crescita per
molte cellule in diversi stadi di diffe-
renziazione, è possibile che l’azione
teratogena della talidomide dipenda
proprio dall’inibizione del TNF-a. È
importante considerare questa ipo-
tesi perché anche gli anticorpi anti-
TNF-a potrebbero risultare terato-
geni e quindi controindicati, fino a
prova contraria, durante la gravidan-
za.

Recenti trial clinici, impostati sul-
l’inibizione del TNF-a nella sepsi se-
vera e nello shock settico iniziale, ri-
portano risultati incoraggianti in ter-
mini di riduzione della mortalità nei
soggetti trattati. È però fondamenta-
le individuare il momento ideale in
cui iniziare la terapia, per poter real-
mente ottenere un beneficio22. 

La terapia anti-TNF-a, per lo più
mediante l’uso di anticorpi monoclo-
nali, è stata proposta in altre situa-
zioni patologiche. 

Nell’artrite reumatoide il blocco
del TNF-a permette di ottenere una
diminuzione della VES e della PCR
e un miglioramento clinico, ma que-

sti effetti sono per lo più transitori23.
Analoghi tentativi sono stati com-

piuti in soggetti con malattia di
Crohn cortico-resistente, che pre-
sentano a livello della mucosa inte-
stinale elevate quantità di TNF-a.
Una singola infusione di anticorpi
anti-TNF-a si è accompagnata, in
quasi tutti i pazienti trattati, al signi-
ficativo miglioramento nello score
di attività della malattia, al blocco
del richiamo di cellule infiammato-
rie nella mucosa e all’inibizione del-
la formazione di granulomi.

I benefici di questo trattamento
si sono mantenuti anche a distanza
di mesi24,25.

Sulla base degli studi controllati
effettuati, l’inibizione del TNF-a può
essere considerata già da oggi una
terapia utilizzabile nelle fasi critiche
delle malattie infiammatorie croni-
che (m. di Crohn, artrite reumatoi-
de), ottenendo un’azione antinfiam-
matoria molto marcata, a spese di
effetti collaterali inconsistenti. È più
difficile che questo approccio possa
essere utilizzato per la terapia di
fondo di queste malattie, poiché è
probabile che il beneficio diminui-
sca nel tempo26. Inoltre, alla sospen-
sione del trattamento, il corso natu-
rale della malattia probabilmente
non si modifica.

Le citochine come terapia
Per quanto questa terapia possa

risultare importante in particolari si-
tuazioni, un passo più incisivo nella
cura delle malattie infiammatorie
croniche verrà fatto solo quando si
riuscirà a intervenire stabilmente
sui meccanismi patogenetici dei di-
sordini immunomediati. È possibile
che un primo mezzo per raggiunge-
re tale obiettivo sia l’induzione di
tolleranza immunologica attraverso
l’uso di citochine come l’interleuchi-
na-10, la cui sperimentazione è già
avviata nella malattia di Crohn27 e
nell’artrite reumatoide28.

Altre citochine, non trattate in
questa breve presentazione, sono
utilizzate da tempo. Tra queste alcu-
ni fattori di crescita delle cellule del
sangue (eritropoietina, GM-CSF),
che fanno già parte delle procedure
terapeutiche codificate in situazioni
quali aferesi, insufficienza renale,
anemia delle malattie croniche.

In conclusione, la terapia citochi-
ne-anticitochine oggi non è solo un
utile e costoso sintomatico da utiliz-
zarsi in condizioni particolari, ma è
anche una terapia che ci permette di
comprendere più a fondo i meccani-
smi dell’autoimmunità e di interve-
nire su di essa in modo più efficace.
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MeB

Venerdì 15 maggio

9.00 Apertura dei lavori. C. Mazzeo, Direttore Generale ASL Napoli 1

9.15 I SESSIONE: Allergologia e Immunologia 
Moderatore: L. de Seta (Napoli)
Lettura - Le ricadute della ricerca sull’Immunologia e Allergologia clinica
Alberto Vierucci (Firenze)

9.45 Presentazione di 3 casi clinici di Allergologia da parte di pediatri
ospedalieri e di famiglia discussi con il pubblico con l’impiego del televoto
Coordina: Giorgio Longo (Trieste)

11.30 10 domande agli esperti

13.00 La rete telematica: dall’aggiornamento al lavoro di gruppo 
Salvo Fedele (Palermo), Paolo Siani (Napoli)

15.00 II SESSIONE: Gastroenterologia
Moderatore: Luigi Greco (Napoli) 
Lettura - Le ricadute della ricerca sulla Gastroenterologia 
Alessio Fasano (Baltimora, USA)

15.30 Presentazione di 3 casi clinici di Gastroenterologia da parte di pe-
diatri ospedalieri o di famiglia discussi con il pubblico con l’impiego del te-
levoto. Coordina: Alessandro Ventura (Trieste)

17.30 10 domande agli esperti

Sabato 16 maggio

9.00 III SESSIONE: Broncopneumologia 
Moderatore: M. Miraglia Del Giudice (Napoli)
Lettura - Le ricadute della ricerca sulla Broncopneumologia 
Roberto Ronchetti (Roma)

9.30 Presentazione di 3 casi clinici di Broncopneumologia da parte di pe-
diatri ospedalieri e di famiglia discussi con il pubblico con l’impiego del te-
levoto. Coordina: Luciano de Seta (Napoli)

11.15 10 domande agli esperti

12.30 TAVOLA ROTONDA - L’assistenza pediatrica integrata sul territo-
rio: quale nuovo modello?
Modera Salvatore Auricchio
Partecipano: Giorgio Tamburlini (Trieste), Franco Tancredi (Napoli), 
Giuseppe Cirillo (Napoli)

Sono stati invitati a dare il loro contributo:
Assessore Regionale alla Sanità, Direttore dell’ARSAN, 
Direttore Generale ASL Napoli 1

ASSOCIAZIONE CULTURALE PEDIATRI CAMPANIA - OSPEDALE SS. ANNUNZIATA - ASL NAPOLI 1

DALLA RICERCA ALLA CLINICA: NUOVE ACQUISIZIONI PER IL PEDIATRADALLA RICERCA ALLA CLINICA: NUOVE ACQUISIZIONI PER IL PEDIATRA

CONVEGNO NAZIONALE DI AGGIORNAMENTO IN PEDIATRIA DI TIPO INTERATTIVO

Napoli 15-16 maggio 1998

Un convegno di aggiornamento in pediatria organizzato dall’ACP
Campania e dall’Ospedale SS. Annunziata, puntato tutto sull’interatti-
vità, sia perché i colleghi in sala partecipano alla discussione dei casi
clinici con un sistema elettronico di coinvolgimento diretto nelle varie
fasi del processo diagnostico sia in quanto potranno dibattere a “tema
libero” con gli esperti le più recenti acquisizioni in allergologia, bron-
copneumologia e gastroenterologia. Necessaria premessa le tre “lettu-
re” che costituiranno un rapido escursus su tutto quello che la clinica ha
ricevuto negli ultimi anni dalla ricerca, indispensabile a far sempre più
luce sui meccanismi patogenetici e a migliorare metodologie e proce-
dure. Una piccola parte sarà dedicata a mostrare praticamente i van-

taggi dell’uso individuale e di gruppo di quella miniera di informazioni
che è la rete “Internet”. Alla fine dell’incontro una tavola rotonda af-
fronterà i problemi dell’assistenza pediatrica e cercherà di delineare un
modello organizzativo capace di una risposta adeguata ai bisogni
complessivi del bambino e della sua famiglia.
Gli organizzatori sperano che questo tipo di aggiornamento possa ri-
spondere alle esigenze del pediatra ospedaliero, di famiglia e di comu-
nità e possa essere anche occasione di incontro e di dibattito tra loro. Il
tipo d’organizzazione, la scelta dei relatori ma, soprattutto, il coinvol-
gimento attivo di tutti, e la dolcezza del maggio napoletano, potrebbe-
ro essere gli ingredienti giusti per una buona riuscita dell’incontro.

COMITATO SCIENTIFICO: Luciano de Seta, Giuseppe Cirillo, 
Monica Ghezzi, Tommaso Montini, Rosaria Rettura, Paolo Siani

Associazione Culturale Pediatri Campania
c/o Ospedale SS. Annunziata - via Egiziaca a Forcella, 18 - Napoli
Tel. 081/2542565 - Fax 081/2542635
e-mail: HYPERLINK mail to: ludeseta@tin.it

SEGRETERIA ORGANIZZATIVA
Jean Gilder Congressi srl - Via G. Quagliariello, 35/E - 80131 Napoli
Tel. 081/5463779 (pbx) - Fax 081/5463781
e-mail: jgcon@tin.it

SEDE DEL CONVEGNO: Hotel Continental - Via Partenope, Napoli

Quota d’iscrizione Lire 250.000
Accompagnatori Lire 150.000


