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Malattie croniche non trasmissibili: 
complice il microbiota intestinale?



Editoriale

Cari amici, 
si è da poco conclusa l’edizione 2016 del nostro Congres-
so “Napule è…Pediatria Preventiva e Sociale”, che anche 

quest’anno è stato caratterizzato da un vivace confronto tra tutti 
su argomenti di grande interesse.
Questo evento ha dimostrato che siamo una Società scientifica 
sempre più presente a fianco del Pediatra e della famiglia, in gra-
do di offrire strumenti utili per intercettare e rispondere ai bisogni 
di salute dei nostri piccoli assistiti. 

Proprio con questo spirito entusiasta portiamo avanti il nostro 
impegno a supporto dei soci proponendovi un nuovo numero 
della Rivista ricco di interessanti contributi e di aggiornamenti 
sulle attività che ci vedono coinvolti. Torniamo a parlare di nutri-
zione nell’età evolutiva con il Professor Vito Leonardo Miniello, tra 
gli esperti coinvolti nella realizzazione della Consensus Human 
Early Life Prevention (HELP©) - Prevenzione precoce delle malat-
tie non trasmissibili e promozione di un corretto sviluppo neuro-
cognitivo; che ci spiega come una fisiologica e bilanciata coloniz-
zazione post-natale del microbiota intestinale risulti essenziale 
per lo sviluppo di risposte immunitarie innate e adattative e per 
garantire l’omeostasi in epoche successive della vita. 
Un corretto stile alimentare è fondamentale per ridurre il rischio 
di sviluppare malattie croniche non trasmissibili, disordini me-
tabolici e obesità, una condizione oggi in allarmante aumento 
soprattutto nei più piccoli, che può essere contrastata ponendo 
attenzione al tipo di nutrienti introdotti con la dieta fin dalla na-
scita. Il dottor Raffaele Iorio ci propone un interessante intervento 
sui rischi derivanti dall’assunzione di fruttosio nelle primissime 
fasi di vita, in quanto è dimostrato che l’assunzione di questo zuc-
chero è associata a un aumento della lipogenesi nel fegato e dei 
trigliceridi plasmatici, nonché a insulino-resistenza e obesità. In 
queste pagine vi presentiamo anche l’esperienza del Centro per il 
bambino adottato dell’Ospedale Anna Meyer di Firenze, che offre 
un servizio di screening al momento dell'arrivo in Italia. 
Il fenomeno dell’adozione internazionale nel nostro Paese è una 
realtà importante: nel 2014 le richieste di idoneità per adozione 
sono state oltre 4.000 e la Toscana è stata una delle Regioni dove 
si è registrato il maggior numero di adozioni internazionali.
Le problematiche che si riscontrano nei bambini al loro arrivo in 
Italia variano da quadri malformativi a patologie come tuberco-
losi e parassitosi, a quadri infettivi di lieve entità quali il mollusco 
contagioso o infezioni fungine cutanee. Particolare rilevanza ri-
veste anche la valutazione dei livelli sierici di vitamina D e della 

copertura vaccinale. Il servizio del Centro medico fiorentino offre 
un approccio multidisciplinare: Pediatri, infettivologi, endocrino-
logi, psicologi e infermieri lavorano in équipe in modo sinergico e i 
protocolli previsti per le indagini di screening sono in accordo con 
le raccomandazioni del Gruppo di Lavoro Nazionale per il Bam-
bino Immigrato. Tra gli Autori che hanno contributo a realizzare 
questo numero c’è anche il Professor Giuseppe Saggese, eminente 
esperto che ci propone una review sulla terapia con ormone della 
crescita (GH) in età pediatrica e sull’importanza della dose di GH 
e della sua modificazione nelle varie fasi di crescita, in quanto le 
evidenze in Letteratura hanno dimostrato che il background ge-
netico può contribuire alla variabilità individuale nella risposta al 
trattamento.
Infine chiudiamo il numero con un lavoro sulla Sindrome di Alie-
nazione Parentale, una condizione complessa e ambigua che si 
traduce spesso in un danno a distanza per gli attori che ne sono 
coinvolti, in primis il bambino, “conteso” tra gli affetti che gli sono 
più cari. Il Dottor Goffredo Parisi illustra la tematica, concludendo 
come sia necessaria una revisione delle modalità di intervento da 
parte di tutti i professionisti dell’infanzia coinvolti nel processo di 
assistenza delle “vittime” di questa condizione, a livello preventi-
vo, clinico-giudiziario e riabilitativo, per garantire un approccio al 
problema più efficace e produttivo. 

Concludo ringraziandovi per la vostra grande partecipazione, 
importante stimolo per noi per continuare a lavorare con entu-
siasmo su problematiche socio-sanitarie e nella realizzazione di 
strumenti a supporto della pratica quotidiana del Pediatra, sem-
pre nel rispetto delle evidenze scientifiche. 
La nostra Società fa della propria mission un impegno quotidia-
no: seminare salute per regalare futuro e dare radici profonde 
all’adulto di domani. 
E con questa affermazione vorrei lasciarvi alla lettura della nostra 
bella rivista, dandovi l’arrivederci al nostro Congresso naziona-
le, che prenderà il via il prossimo 15 settembre a Caserta e di cui 
potrete trovare il programma allegato alla rivista. Vi aspettiamo 
numerosi!
Buona lettura 

Dott. Giuseppe Di Mauro
Presidente SIPPS
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Norme per gli autori
1.	 Pediatria Preventiva & Sociale - Organo della Società 

Italiana di Pediatria Preventiva e Sociale è una rivista  
che pubblica, in lingua italiana o inglese, lavori scientifici 
originali inerenti il tema della Medicina Pediatrica, in par-
ticolare sotto l'aspetto della prevenzione e dell'impatto 
sociale.

2. 	 I lavori debbono essere inviati tramite e-mail alla Redazio-
ne della Rivista, corredati di titolo del lavoro (in italiano e in 
inglese), di riassunto (in italiano e in inglese), parole chiave 
(nelle due lingue), didascalie delle tabelle e delle figure. Nel-
la prima pagina devono comparire: il titolo, nome e cogno-
me degli Autori per esteso e l'Istituto o Ente di appartenen-
za, il nome e il recapito telefonico, postale e mail dell'Autore 
cui sono destinate le bozze e la corrispondenza, le parole 
chiave e il riassunto in italiano e in inglese. Nella seconda 
e successive il testo dell'articolo. La bibliografia e le dida-
scalie di tabelle e figure devono essere in calce all'articolo.  
Le immagini e le tabelle devono essere fornite a parte su 
supporto cartaceo e su file. Ciascun lavoro nella sua esposi-
zione deve seguire i seguenti criteri: 1) introduzione; 2) ma-
teriale e metodo; 3) risultati; 4) discussione e/o conclusione. 
Il testo non dovrebbe superare le 15 pagine dattiloscritte 
compresi iconografia, bibliografia e riassunto (una pagina 
corrisponde circa a 5.000 battute spazi inclusi). Legenda di 
tabelle e figure a parte. Il riassunto e il summary (in lingua 
inglese) non devono superare le 250 parole ciascuno.

3.	 Gli articoli devono essere accompagnati da una richiesta di 
pubblicazione e dalla seguente dichiarazione firmata dagli 
autori: “L'articolo non è stato inviato ad alcuna altra rivista, 
né è stato accettato altrove per la pubblicazione e il conte-
nuto risulta conforme alla legislazione vigente in materia di 
etica della ricerca”.
Gli Autori devono dichiarare se hanno ricevuto finanzia-
menti o se hanno in atto contratti o altre forme di finanzia-
mento, personali o istituzionali, con Aziende i cui prodot-
ti sono citati nel testo. Questa dichiarazione verrà trattata 
dal Direttore come una informazione riservata e non verrà 
inoltrata ai revisori. I lavori accettati verranno pubblicati con 
l'accompagnamento di una dichiarazione ad hoc, allo scopo 
di rendere nota la fonte e la natura del finanziamento.

4.	 Particolarmente curata dovrà essere la bibliografia che deve 
comprendere tutte, ed esclusivamente, le voci richiamate 
nel testo che devono essere numerate e riportate secondo 
l'ordine di citazione. Devono comparire i cognomi dei pri-
mi 4 autori; per i lavori con un numero superiore di auto-
ri il cognome dei primi 3 sarà seguito dalla dicitura “et al.”; 
seguiranno nell'ordine: cognome dell'Autore ed iniziale del 
nome, titolo dell'articolo, titolo della Rivista secondo l'ab-
breviazione in uso e conforme ad Index Medicus, l'anno, il 
volume, la pagina iniziale e quella finale con numeri abbre-
viati (per es. 1023-5 oppure 1023-31). Non utilizzare caratte-
re corsivo, grassetto, sottolineato o tutto maiuscolo.

	 Per articoli:
-	 You CH, Lee KY, Chey RY, Menguy R. Electrogastrographic study 

of patients with unexplained nausea, bloating and vomiting. 
Gastroenterology 1980;79:311-4

- 	 Goate AM, Haynes AR, Owen MJ, Farrall M, James LA, Lay LY, et 
al. Predisposing locus for Alzheimer's disease on line chromoso-
me 21. Lancet 1989;1:352-5

	 Per libri:
- 	 Taussig MJ. Processes in pathology and microbiology. Second 

Edition. Oxford: Blackwell, 1984

	 Per capitoli di libri o atti di Congressi:

- 	 Kuritzke JF. Some epidemiologic features compatible with an 
infectious origin for multiple sclerosis. In Burdzy K, Kallos P eds. 
Pathogenesis and etiology of demyelinating diseases. Phila-
delphia: Saunders, 1974;457-72

5.	 I riferimenti della bibliografia nel testo devono essere attuati 
con un numero arabo ad apice; quando gli autori devono esse-
re citati nel testo, i loro nomi vanno riportati per esteso nel caso 
che non siano più di 2, altrimenti si ricorre dopo il primo nome 
alla dizione: et al. seguiti dal corrispondente numero.

6.	 I dattiloscritti devono essere corredati (per facilitare la pubbli-
cazione) da supporto elettronico che deve rispettare i seguenti 
programmi:

	 - su sistema operativo Windows: Word salvato in a) formato 
Word per Windows 8.0 o inferiori; b) formato Word Mac 5.1 o 
inferiori; c) formato Word Perfect 5.0

	 - su sistema operativo Macintosh: a) Word 5.1 o inferiori; b) 
Xpress 3.31; Xpress Passport 4.0 o inferiori

7.	 Illustrazioni (supporto cartaceo): fotografie, disegni, grafici, 
diagrammi devono essere inviati in formato cartaceo con di-
mensioni minime di 10x15 cm (formato cartolina). Ogni foto-
grafia va segnata a matita sul retro con numero progressivo, 
nome dell'autore principale e verso (alto e basso accompa-
gnato da una freccia).

8. 	 Illustrazioni (supporto informatico): file allegato ad e-mail, di-
schetto o CD formattati PC o MAC. Per fotografie, disegni, grafi-
ci, diagrammi:

	 - risoluzione almeno 300 dpi, formato JPEG, Tiff, eps
	 - risoluzione almeno 800 dpi per il formato bmp
	 Le immagini vanno salvate come singolo file.

9.	 Gli Autori hanno diritto al file formato “pdf ” del loro articolo 
pubblicato. Per eventuali altri ordini di estratti potranno contat-
tare direttamente l'Editore, che fornirà informazioni e costi.

10.	I lavori devono essere indirizzati a:

Dr.ssa Elisa Vaccaroni
PEDIATRIA PREVENTIVA & SOCIALE
Sintesi InfoMedica
Via G. Ripamonti, 89 - 20141 Milano
Tel. +39 02 56665.1 - Fax +39 02 97374301
E-mail: redazioneSIPPS@sintesiinfomedica.it
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La Consensus HELP©  
sta prendendo vita 

La Consensus Human Early Life 
Prevention (HELP©) - Prevenzione 
precoce delle malattie non tra-

smissibili e promozione di un corretto 
sviluppo neurocognitivo è un’iniziativa 
che rientra in un progetto globale su cui 
la Società Italiana di Pediatria Preventiva 
e Sociale (SIPPS) investe attivamente per 
sensibilizzare i Pediatri italiani su una te-
matica cruciale: l’importanza delle prime 
fasi della vita, compresa quella prenata-
le, nel condizionare il futuro biologico 
dell’individuo e la rilevanza dell’impatto 
di fattori come malnutrizione, svantag-
gio socio-economico e precoci esposi-
zioni avverse sulle capacità cognitive e 
sulla salute a medio e lungo termine dei 
nostri bambini. In questi mesi gli specia-
listi chiamati a collaborare, tra i massimi 
esperti in diverse aree mediche, stanno 
lavorando per produrre un documento 
scientifico unico e allo stesso tempo 
utile e di grande qualità. 
Il progetto editoriale è stato definito più 
nel dettaglio e sono stati chiariti ruoli e 
compiti degli Autori.
La trattazione degli argomenti è sta-
ta suddivisa in 5 capitoli, uno per ogni 
fase critica (età fertile e concepimento; 
gravidanza; primo semestre di vita; se-
condo semestre di vita; 12-24 mesi) e si 
articolerà in una parte generale e in 
una sezione con una serie di quesiti.
La parte generale comprenderà l’esposi-
zione narrativa e aggiornata delle nozio-
ni di base e delle evidenze scientifiche 
relative ai fattori di rischio per malattie 
non trasmissibili e alla promozione di un 
corretto sviluppo neuro-cognitivo e im-
munitario.
Considerato il carattere multidiscipli-
nare di tutti i capitoli, sono stati costi-
tuiti dei gruppi trasversali di esperti per 
aree che partecipano alla stesura di tutti 
i capitoli per quanto di loro competenza. 
Il lavoro di realizzazione dell’opera pre-
vede una revisione organica e quasi-
sistematica della migliore Letteratura 

pubblicata ed è in corso.
La Consensus verrà finalizzata entro 
l’estate e distribuita in occasione del 
XXVIII Congresso Nazionale SIPPS “Ra-
dici profonde per l’adulto di domani”, 
previsto dal 15 al 18 settembre a Caserta.
 
Le immunodeficienze in 
Pediatria 

Tra i diversi pro-
getti in corso, la 
SIPPS sta realiz-
zando in questi 
mesi anche la 
“Guida Pratica 
sulle immu-
nodeficienze 
nell’ambulato-
rio del Pedia-
tra”, in corso 

di elaborazione grazie a un impegno 
congiunto tra SIPPS, Società Italiana di 
Pediatria (SIP) e Società Italiana di Im-
munologia e Allergologia Pediatrica 
(SIAIP). Questa iniziativa coinvolge spe-
cialisti di elevato livello nel campo 
dell’immunologia pediatrica e tocca 
argomenti di grande interesse: dalla dia-
gnostica allo screening neonatale, dalle 
vaccinazioni al trapianto di cellule stami-
nali, e vuole proporsi al Pediatra come 
utile strumento per la gestione del bam-
bino con infezioni ricorrenti e sintomi di 
immunodeficienza. 
La maggior parte delle manifestazioni cli-
niche delle immunodeficienze è dovuta 
alle frequenti infezioni, che solitamente 
esordiscono a livello respiratorio e sono 
ricorrenti, ma che in alcuni casi possono 
diffondersi per via ematica o coinvolgere 

il sistema nervoso determinando quadri 
di malattia ben più complessi. 
La diagnosi di immunodeficienza non 
è immediata e comporta un approccio 
che preveda indagini semplici, la va-
lutazione di precisi elementi e il rico-
noscimento di specifici “campanelli di 
allarme” che possono aiutare nell’in-
quadrare la malattia. 
La SIPPS porta così avanti il suo impe-
gno nel realizzare strumenti che siano di 
supporto per i Pediatri e le famiglie nella 
pratica clinica quotidiana, mettendo a 
disposizione la sua esperienza per rea-
lizzare un’opera che possa incontrare lo 
stesso successo raccolto da altre realiz-
zate su questa impronta, come la Guida 
pratica sulle vaccinazioni e quella sulle 
allergie.
La redazione della Guida procede se-
condo i tempi previsti e la sua distri-
buzione avverrà in durante il XXVIII 
Congresso Nazionale SIPPS a Caserta. 

Il Manuale di nutrizione in 
età evolutiva

Una corretta 
n u t r i z i o n e 
rappresenta 
un elemento 
fondamentale 
nella fase evo-
lutiva, in quan-
to favorisce una 
normale cresci-
ta e un corretto 
sviluppo del 

bambino e gli consente di svolgere in 
maniera adeguata attività scolastiche, 
fisiche e mentali. Non esiste un’alimen-

AGORÀ
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tazione che vada bene per tutti o un 
alimento che contenga tutti i nutrienti 
indispensabili al buon funzionamen-
to e accrescimento dell’organismo. Per 
questo è importante educare bambini 
e genitori a seguire una dieta varia ed 
equilibrata, che garantisca un giusto 
apporto di tutti i nutrienti necessari al 
buon funzionamento dell’individuo. La 
SIPPS si è impegnata anche in questo 
senso, promuovendo tra i nuovi progetti 
editoriali del 2016 anche la realizzazione 
del Manuale di Nutrizione in età evo-
lutiva, un’opera completa in grado di 
offrire al lettore una panoramica dell’ar-
gomento, spaziando da tematiche come 
l’allattamento e la dieta per la nutrice 
fino alla descrizione dei modelli ali-
mentari emergenti, con utili schede di 
educazione per i genitori e schemi di 
alimentazione complementare per lo 
svezzamento dei bambini. Questo pro-
getto dimostra la grande attenzione del-
la SIPPS al problema dell’alimentazione 
nell’età evolutiva e mira a coinvolgere 
genitori e famiglia fin dalle primis-
sime fasi per diffondere e sostenere 
l’educazione a una sana alimentazio-
ne, che diventi anche “prevenzione” e 
strumento di promozione della salute, 
in favore dei nostri figli.
 
“Ci piace sognare”: come 
dormono i nostri bambini?

Un sonno di qualità è fondamentale per 
la salute, se questo è vero per tutte le 
età, lo è ancora di più per i bambini e gli 
adolescenti che possono avere un mag-
gior bisogno di recuperare energie fisi-
che e mentali durante le ore di sonno. 
La SIPPS e la Società Italiana delle 
Cure Primarie Pediatriche hanno pro-
mosso un’iniziativa dal titolo “Ci piace 
sognare”: un’indagine sulle caratteri-
stiche del sonno nel bambino e nell’a-
dolescente di cui sono stati presentati i 
risultati nel febbraio scorso.
Alla conferenza stampa di presentazio-
ne dei dati ha partecipato anche l’On. 
Michela Vittoria Brambilla, Presiden-

te della commissione bicamerale per 
l’infanzia e l’adolescenza.
Lo studio, che ha visto la collaborazio-
ne di 111 Pediatri italiani, ha valutato 
la durata del sonno e le abitudini indi-
viduali e familiari correlate in una po-
polazione di oltre 2.000 bambini di età 
compresa tra 1 e 14 anni, evidenziando, 
tra l’altro, le differenze tra le varie Regio-
ni italiane. 
Il compito dello specialista è stato quel-
lo di aiutare i genitori a compilare un 
questionario, online o cartaceo, che 
analizzava la durata, le caratteristiche 
del sonno e le abitudini serali dei loro 
piccoli.
L’iniziativa ha inoltre previsto la di-
stribuzione di materiale educativo 
ai genitori sulle corrette abitudini al 
sonno nelle varie età pediatriche ed è 
servito al Pediatra stesso proprio come 
base per un intervento educativo mira-
to ove necessario.
Secondo le raccomandazioni aggiorna-
te della National Sleep Foundation (NSF) 
americana la durata del sonno deve va-
riare in funzione dell’età: tra 1 e 3 anni 
un bambino necessita di 11-14 ore di 
sonno, che scendono a 10-13 nella fa-
scia compresa tra 3 e 5 anni e si riduco-
no a 9-11 tra i 6 e i 13 anni.
Ciò che è emerso dal lavoro italiano è 
che solo il 68,4% dei bambini tra 1 
e 14 anni dorme in modo adeguato, 
con una percentuale maggiore al Nord 
(72,9%) rispetto al Sud (62,8%). Inte-

ressante notare anche il dato relativo a 
dove il bambino prende sonno: solo il 
47% dei bambini di età compresa tra 
1 e 2 anni si addormenta nel proprio 
letto. Questa percentuale sale progres-
sivamente con l’età e arriva all’87% a 10-
13 anni. I bambini che si addormentano 
nel letto dei genitori (ben il 39% a 1-2 
anni) si riducono con il crescere dell’e-
tà, ma sono comunque ancora il 26% a 
5-6 anni e il 20% a 7-9 anni. Il 10% circa 
di bambini a ogni età si addormenta in 
altra stanza.
Alcuni dati curiosi emersi dall’indagine: 
il biberon è ancora impiegato per ad-
dormentarsi dal 5% dei bambini tra i 
5 e i 6 anni, mentre il 65% dei bambi-
ni di 3-4 anni utilizza TV, videogiochi, 
tablet e PC per favorire il sonno, valo-
re che sale al 72% tra i 5 e i 9 anni e al 
79% tra 10 e 13 anni. 
Secondo Paolo Brambilla, Pediatra di 
famiglia e responsabile del progetto 
“Ci piace sognare”, il fattore qualifi-
cante dello studio è stato quello di af-
fidare l’indagine al Pediatra di Famiglia, 
che ben conosce le caratteristiche del 
proprio assistito e della sua famiglia e 
ha potuto raccogliere dati attendibili. 
L’intervento dello specialista ha inol-
tre consentito di evidenziare le rela-
zioni tra caratteristiche del sonno e 
obesità, abitudini alimentari, uso dei 
media e abitudine alla lettura.
L’On. Michela Vittoria Brambilla ha rin-
graziato la SIPPS e la Società Italiana 

Camera dei Deputati, Roma, 23 febbraio 2016: SIPPS e 
SICUPP presentano il progetto “Ci piace sognare”
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delle Cure Primarie Pediatriche per 
aver indagato un aspetto della vita di 
bambini e ragazzi importantissimo, ma 
poco considerato anche dalle famiglie, 
dichiarando: “anche i più giovani risento-
no dei ritmi frenetici e delle sollecitazioni 
tipiche della civiltà moderna e spesso 
non riescono a riposare come e quanto 
dovrebbero, con effetti negativi sull’umo-
re, la capacità di concentrazione e il ren-
dimento scolastico. Un giusto equilibrio 
tra ore di sonno e ore di veglia e un sonno 
di buona qualità sono le premesse per un 
sano sviluppo della persona”.
 
Da “Napule è… Pediatria 
Preventiva e Sociale”... 
arrivederci a Caserta 2016!

Si è appena concluso “Napule è… Pe-
diatria Preventiva e Sociale”, il Con-
vegno di metà anno che ha riunito a 
Napoli per quattro giorni più di 500 
Pediatri provenienti da tutta Italia per 
affrontare temi di prevenzione, allergo-
logia, nutrizione, gastroenterologia e 
dermatologia.
Il Convegno è stato occasione di ag-
giornamento su molti argomenti già 
affrontati, ma ha anche introdotto nuo-
ve tematiche, che saranno oggetto di 
approfondimento nel corso dei mesi a 
venire.
Molto apprezzate le tre importanti let-
ture magistrali: “Linee ministeriali di 
indirizzo sull’alimentazione tra 0-3 
anni: punti fermi ed aspetti contro-
versi”, tenuta dal Presidente della SIP 
Giovanni Corsello; “Immuno-patoge-
nesi delle allergie” di Marzia Duse, 
Presidente SIAIP e “La costellazione 
clinica dei disordini funzionali ga-
strointestinali” a cura di Anna Maria 
Staiano, Ordinario di Pediatria nell’Uni-
versità degli Studi di Napoli.
Grande partecipazione alle Consensus: 
“Prevenzione delle allergie alimen-
tari e respiratorie”; “L’impiego giudi-
zioso della terapia antibiotica nelle 
infezioni delle vie aeree in età evolu-
tiva”; “Disordini funzionali gastro-in-

testinali in età pre-sco-
lare” e “Vita-Ormone D: 
stato dell’arte”. 
Particolarmente apprez-
zato anche il corso a 
numero chiuso “Valuta-
zione Neuroevolutiva 
e Segnali di Allarme 
Psicomotorio nei primi 
due anni di vita. Come 
riconoscere indicatori 
di rischio e segnali di allarme con i 
Bilanci di Salute”. 
Il successo dell’evento è stato grande e 
con questo slancio la SIPPS continua il 
suo lavoro in preparazione del secondo 
grande appuntamento, il più importan-
te per i suoi soci: il XXVIII Congresso 
Nazionale SIPPS, in programma dal 
15 al 18 settembre a Caserta, che an-
che quest’anno avrà un programma ric-
co di novità. 
L’evento si articolerà in 3 giornate di la-
voro, tra riflessioni, incontri e dibattiti 
che vedranno confrontarsi nell’incan-
tevole cornice di Caserta Pediatri ed 
esperti nel campo dello sviluppo psi-
cofisico dei bambini e della diagnosi e 
terapia delle malattie infantili.
Durante il Congresso verranno presen-
tati importanti progetti editoriali realiz-
zati nel corso dell’anno: dall’attesa Con-
sensus Human Early Life Prevention 
(HELP©) - Prevenzione precoce delle 
malattie non trasmissibili e promo-
zione di un corretto sviluppo neu-
rocognitivo; alla “Guida Pratica sulle 
immunodeficienze nell’ambulatorio 
del Pediatra” al Manuale di Nutrizio-
ne in età evolutiva. 
Ampio spazio verrà dato anche alle nu-
merose iniziative portate avanti con en-
tusiasmo e passione, che confermano 
come la SIPPS sia una Società scientifica 
capace di fornire strumenti utili per lo 
sviluppo di campagne educative dedi-
cate anche alle scuole, come “Mangiar 
bene conviene” di “Regaliamo futuro”, 
macroprogetto di salute globale per le 
famiglie patrocinato da Ministero 
della Salute, SIPPS, SIP e FIMP.

A Caserta inoltre la SIPPS ha previsto 
numerosi corsi pratici (tra gli altri di 
emato-oncologia, ortodonzia, nefrou-
rologia e cardiologia) e, per la prima 
volta, ha organizzato il 2° livello del 
corso satellite “Sviluppo neuroco-
gnitivo. Valutazione dei Disturbi 
Motori e Neurocognitivi attraverso 
la Semeiotica Clinica e strumenti 
diagnostici inseriti in un innovati-
vo sistema computerizzato” aperto a 
Pediatri e neuropsichiatri infantili.
L’offerta formativa del Congresso com-
prenderà anche tre Sessioni di Comu-
nicazioni Orali per coinvolgere i nuo-
vi membri più giovani, che potranno 
rendersi protagonisti e presentare alla 
platea di partecipanti le proprie espe-
rienze maggiormente innovative: la 
migliore comunicazione orale riceverà 
come riconoscimento un premio in 
memoria del Dottor Guido Brusoni, 
carissimo collega nonché Direttore Re-
sponsabile della rivista recentemente 
scomparso.
Anche questa scelta dimostra l’impe-
gno della SIPPS nei riguardi della futura 
classe medica, dal momento che ai gio-
vani membri viene garantita l’iscrizione 
gratuita al Convegno.
Il tema del Congresso quest’anno sarà 
“Radici profonde per l’adulto di do-
mani”, perché bambini sani e felici af-
fondano la loro stabilità in un fertile 
terreno sviluppando radici profonde 
che la Società, grazie all’impegno quo-
tidiano dei suoi soci, contribuisce a rin-
forzare.

AGORÀ

Loratadina

Effi cace, 
senza proprietà 
sedative1

AN n° L.IT.MKT.01.2016.1022 data di deposito AIFA: 28 gennaio 2016AN n° L.IT.MKT.01.2016.1022 data di deposito AIFA: 28 gennaio 2016

Clarityn è indicato per il trattamento 
sintomatico della rinite allergica e dell’orti-
caria cronica idiopatica1.

CLARITYN 1 MG/ML
SCIROPPO
CLASSE A RR
Nota 89 € 5,33

CLARITYN 10 MG 
COMPRESSE 20
CLASSE A RR
Nota 89 € 8,80

1. Clarityn compresse e sciroppo, schede tecniche di prodotto.
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REVIEW

Simi F1, Di Mauro D2, Saggese G1

1Clinica Pediatrica, Centro Regionale di Endocrinologia 
Pediatrica, Università di Pisa

2Clinica Pediatrica, Università di Padova

Gli obiettivi della terapia con ormone della crescita 
(GH) durante l’infanzia e l’adolescenza sono: indurre 
il recupero staturale o catch-up growth, mantenere la 

crescita nell’ambito del canale target, ottenere una statura 
finale nel range della normalità e del target genetico, otte-
nere gli altri effetti del GH a livello metabolico (metaboli-
smo osseo e composizione corporea, metabolismo glico-li-
pidico, apparato cardio-vascolare), minimizzare i rischi della 
terapia e ottimizzare i costi.1

Questi concetti sono ben esplicati nella Figura 1, ripresa da 
un recente lavoro di Wit, dove vengono identificate le di-
verse fasi del trattamento con GH: il cerchio azzurro indica 
l’inizio del trattamento associato al catch-up growth con il 
raggiungimento del potenziale genetico; il cerchio verde 
indica la fase del mantenimento lungo il canale target du-
rante l’infanzia; il cerchio arancio indica invece la fase della 
pubertà, che necessità di un timing e una crescita adeguata, 
infine il cerchio blu, che rappresenta la fase dell’adulto con i 
vari aspetti metabolici.1

Parole chiave
terapia con ormone della crescita, aderenza, età 
pediatrica, deficit di GH, dose, farmacogenomica

Key words
growth hormone therapy, adherence, children, GH 
deficiency, GH dose, pharmacogenomics

Riassunto
In Europa le indicazioni per la somministrazione 
dell’ormone della crescita in età pediatrica appro-
vate dalla European Medicines Agency (EMA) sono: il 
deficit di GH (Growth Hormone Deficiency - GHD), la 
sindrome di Turner, la sindrome di Prader-Willi, l’in-
sufficienza renale cronica, i bambini nati piccoli per 
l’età gestazionale (Small for Gestational Age - SGA) e 
l’aploinsufficienza del gene SHOX, ciascuna con spe-
cifica posologia. Tali condizioni presentano infatti 
una differente risposta alla terapia, espressione di 
una diversa sensibilità al GH. Sicuramente in un’otti-
ca di ottimizzazione della terapia, il ruolo della dose 
di GH e della sua modificazione nelle varie fasi di 
crescita è fondamentale. Recenti studi di farmacoge-
nomica hanno inoltre dimostrato che il background 
genetico può contribuire alla variabilità individuale 
nella risposta al trattamento con GH, prospettando la 
possibilità di un’individualizzazione delle dosi. 

Abstract 
In Europe the indications for Growth Hormone (GH) 
therapy in children, approved by European Medicines 
Agency (EMA) are: GH deficiency (Growth Hormone 
Deficiency - GHD), Turner’s syndrome, Prader-Willi 
syndrome, insufficient chronic kidney, children born 
small for gestational age (Small for Gestational Age - 
SGA) and haploinsufficiency of the SHOX gene, each 
with specific dosage. These conditions in fact show 
different response to therapy, expression of a different 
sensitivity to GH. Surely in order to optimize therapeutic 
outcome, the role of GH dose and its modification 
in various stages of growth is essential. Recent 
pharmacogenomic studies have also shown that 
the genetic background can contribute to individual 
variation in response to GH treatment, creating the 
expectation for an individualization of the doses.

Terapia con ormone della crescita  
in età pediatrica. 
Importanza delle dosi nelle  
varie indicazioni
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Indicazioni terapeutiche al trattamento 
con ormone della crescita in età 
pediatrica
In Europa le indicazioni per la somministrazione del GH 
in età pediatrica approvate dall’EMA sono: il deficit di GH 
(Growth Hormone Deficiency - GHD), la sindrome di Turner, 
la sindrome di Prader-Willi, l’insufficienza renale cronica, i 
bambini nati piccoli per l’età gestazionale (Small for Gesta-
tional Age - SGA) e l’aploinsufficienza del gene SHOX.2 È 
ormai ampiamente dimostrata l’efficacia del trattamento 

con GH in questi gruppi di pazienti, nonostante sia ancora 
ben evidente una variabilità nella risposta terapeutica, so-
prattutto nei pazienti non GHD. Nel deficit di GH, una volta 
completata la crescita lineare e raggiunta la statura finale, 
la terapia con GH può essere proseguita nel caso in cui il 
deficit venga confermato anche nella fase di transizione e, 
se necessario, anche in età adulta, sulla base del fatto che 
l’ormone della crescita non ha solo un effetto sulla statura, 
ma migliora anche la composizione corporea, la minera-
lizzazione ossea, la funzione cardiaca, il profilo lipidico e la 
qualità della vita.

Dosi di GH e modalità di 
somministrazione nelle varie indicazioni
Le posologie dell’ormone della crescita per le varie indica-
zioni in età pediatrica stabilite dall’EMA sono riportate in 
Tabella 1.
Per quanto riguarda le modalità di somministrazione del-
la terapia con GH, dobbiamo considerare che la secrezio-
ne fisiologica dell’ormone della crescita ha un andamento 
pulsatile con picchi durante la fase non-REM del sonno. 
Dunque, affinché la terapia sostitutiva mimi al massimo la 
secrezione fisiologica, la somministrazione del GH deve es-
sere quotidiana, alla sera, 7 giorni alla settimana, attraverso 
somministrazione sottocutanea, per la sua più rapida effi-
cacia rispetto alla via intramuscolare impiegata in passato. 
Una questione ancora aperta riguarda l’ipotesi che la dose 
individuale di GH debba essere calcolata in base al peso o 
alla superficie corporea. Tuttavia, la differenza tra i due ap-
procci è solo significativa agli estremi di peso e in bambini 
molto piccoli, per i quali la somministrazione deve essere 
basata sulla superficie corporea.3

Catch-up:  al potenziale genetico del bambino
Mantenimento:  segue il canale di crescita
Pubertà:  con timing e intensità normali
Età adulta:  con normali composizione corporea, energia fisica 
 e mentale 

Trattamento con GH 

Al
te

zz
a

Tempo

Catch-up
Mantenimento 

Pubertà
Età adulta

Tabella 1. Posologie dei medicinali contenenti GH stabilite dall’EMA per le varie indicazioni in età pediatrica2

Figura 1. Concetto di trattamento con GH attraverso tutte le fasi 
della vita1

GH: mg/kg/die  
N/A: non 

approvato
Deficit di GH 

(GHD) 
Sindrome di 
Turner (TS) 

Insufficienza 
renale cronica 

(CRF) 

Bambini nati 
piccoli per l’età 

gestazionale (SGA) 
Sindrome di 

Prader-Willi (PWS) 
Aploinsufficienza 

del gene SHOX

Genotropin® 0,025-0,035 0,045-0,050 0,045-0,050 0,035 0,035 N/A 

Humatrope® 0,025-0,035 0,045-0,050 0,045-0,050 0,035 N/A 0,045-0,050

Maxomat®  0,025-0,035 0,035-0,045 N/A 0,060 (primi 3 anni) N/A N/A 

Norditropin® 0,025-0,035 0,045-0,067 0,050 0,035 N/A N/A 

NutropinAq® 0,025-0,035 Fino a 0,050 Fino a 0,050 N/A N/A N/A 

Omnitrope®  0,025-0,035 0,045-0,050 0,045-0,050 0,035 0,035 N/A 

Saizen® 0,025-0,035 0,045-0,050 0,045-0,050 0,035 N/A N/A 

Valtropin® 0,025-0,035 0,045-0,050 0,045-0,050 N/A N/A N/A 

Zomacton® 0,020-0,030 0,050 0,047 N/A N/A N/A 
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Come osservato, la terapia con GH si è dimostrata efficace in 
diversi disturbi della crescita, pur essendo presente un’ampia 
variabilità in termini di risposta di crescita sia fra le varie con-
dizioni patologiche sia tra gli individui appartenenti al me-
desimo gruppo diagnostico. Il fatto che le varie condizioni 
di bassa statura rispondano differentemente alla terapia con 
GH suggerisce una loro differente sensibilità alla molecola. 
Come rappresentato in Figura 2, nelle varie indicazioni esiste 
infatti un largo spettro di sensibilità al GH: nella sindrome di 
Turner vengono utilizzate alte dosi di ormone per la presenza 
di un certo grado di resistenza al GH, mentre i bambini con 
GHD sono particolarmente sensibili alla terapia con ormone 
della crescita.4 I soggetti nati SGA si presentano, dal punto 
di vista dell’asse GH-IGF1, come un gruppo particolarmente 
eterogeneo, spaziando da casi con deficit di GH a forme d’in-
sensibilità all’ormone. Per tale motivo la dose indicata è un 
valore intermedio tra quella della sindrome di Turner e quella 
del deficit di GH. La condizione di aploinsufficienza del gene 
SHOX è analoga a quella della sindrome di Turner.4

Modalità di aggiustamento della dose di GH
L’aggiustamento delle dosi di GH prevede due possibilità: 
la prima, quella convenzionale e anche la più comunemen-
te utilizzata, consiste nell’impiegare una dose pro/kg fissa, 
modificando a ogni controllo clinico la dose settimanale di 
GH secondo il peso corporeo e controllando che i valori di 
IGF-1 si mantengano entro +2 DS. La seconda possibilità 
prevede di modulare la dose di GH in modo da mantenere i 
valori di IGF-1 a un determinato livello (0 SDS, +2 SDS), indi-
pendentemente dagli altri parametri (risposta accrescitiva, 
età ossea, stadio puberale). L’ipotesi alla base di questa se-
conda modalità è che modificare la dose di GH per ottenere 
determinati livelli di IGF1 permetterebbe di individualizzare 
il dosaggio basandosi sui bisogni di GH e sulla sensibilità 
all’ormone di ciascun paziente.5-6 Questa modalità di aggiu-
stamento delle dosi sembra però essere poco efficace in 
quanto non vi è una corrispondenza lineare tra GH e IGF-1, 

soprattutto quando si vanno a considerare gli effetti sulla 
crescita, che rappresentano il target principale della terapia 
in età pediatrica.7 L’IGF-1 riveste quindi un ruolo sicuramen-
te importante nel controllo della safety e nella valutazione 
dell’aderenza ma, considerato isolatamente, non ha valore 
nella decisione di modulare la dose di GH.

Ottimizzazione della terapia con ormone 
della crescita alla pubertà nel GHD
Ai fini della statura finale, le possibilità di migliorare l’outco-
me staturale una volta raggiunta la pubertà sono minime in 
quanto, come ampiamente dimostrato, la statura raggiun-
ta alla pubertà è sovrapponibile in deviazioni standard alla 
statura finale.8 Da questa considerazione consegue che la 
normalizzazione della statura deve avvenire prima dell’ini-
zio dello sviluppo puberale, poiché se arrivati a questa fase 
non sono stati ancora ottenuti buoni risultati, per esempio 
a causa di una diagnosi tardiva, l’outcome staturale a lungo 
termine sarà sicuramente sfavorevole. Da ciò deriva la ne-
cessità, in questi casi, di ottimizzare la terapia alla pubertà. 
Una proposta in tal senso è quella di incrementare le dosi di 
GH, supportata dal fatto che alla pubertà vi è un fisiologico 
incremento della secrezione di questo ormone (Figura 3), 
il cui livello raddoppia arrivando al limite più alto in corri-
spondenza del picco puberale della velocità di crescita.9

Su questo punto, tuttavia, gli studi hanno mostrato dati 
discordanti. In alcuni trial i risultati ottenuti sembrano indi-
care che il trattamento con dosi più alte di GH durante l’a-
dolescenza aumenti significativamente la statura finale, con 
una differenza di circa 4,2 cm, senza incrementare il grado 
di maturazione ossea e mantenendo comunque un buon 
grado di tollerabilità e sicurezza.10-12 Altri studi non hanno 
invece confermato tali risultati.13-15 Sicuramente quando la 
terapia con GH è iniziata tardivamente l’ottimizzazione del-
lo spurt puberale è essenziale e una terapia a dosi più alte 
associata al monitoraggio dell’IGF-1 potrebbe essere presa 

Figura 3. Secrezione del GH durante le fasi della vita9

Figura 2. Risposta alla terapia nelle varie indicazioni al trattamen-
to con GH4
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in considerazione al fine di migliorare la statura finale, an-
che se deve essere sempre effettuata un’attenta valutazio-
ne dei benefici.

Dosi di GH durante la fase di transizione 
nel deficit di GH
Una volta raggiunta la statura finale, nei soggetti con deficit 
di GH deve essere effettuato il retesting, cioè la rivalutazione 
della secrezione di GH, dopo 3 mesi dalla sospensione del-
la terapia. Nei casi in cui venga confermato il deficit, circa il 
20% dei casi, deve essere ripresa la terapia sostitutiva. Per 
quanto riguarda il dosaggio dell’ormone in questi pazienti, 
gli Autori non forniscono pareri unanimi: alcuni propongo-
no dosi pediatriche (25-35 µg/kg/die), probabilmente ec-
cessive; altri dosi da adulto (12,5 µg/kg/die) probabilmen-
te insufficienti. È importante infatti ricordare che nel corso 
dell’età adolescenziale i livelli di GH sono più elevati rispetto 
a quelli dell’età adulta; solo dopo i 20 anni i livelli si riducono 
fino a giungere, lentamente, ai valori dell’adulto. Alla luce 
di ciò, le dosi “adulte” di GH potrebbero risultare inefficaci 
nell’incrementare adeguatamente i livelli di IGF-1 ed esse-
re perciò insufficienti nel periodo che segue il raggiungi-
mento della statura finale. Una possibile strategia potrebbe 
essere quella di riprendere il trattamento con dosi più alte, 
vicine a quelle “pediatriche”, utilizzate in prossimità del rag-
giungimento della statura finale, prima del retesting, e poi 
ridotte successivamente fino a raggiungere la dose “adulta”, 
in base anche ai valori di IGF-1. Le Linee Guida stabilite dalla 
Consensus della European Society for Paediatric Endocrino-
logy sopra citata raccomandano una dose iniziale di 0,2-0,5 
mg/die, da modulare, oltre che sui parametri clinici, anche 
in base ai livelli di IGF-1, che devono mantenersi tra le 0 e le 
+2 DS.16

I fattori predittivi e la farmacogenomica 
nel trattamento con ormone della crescita
Come osservato, la risposta al trattamento con ormone 
della crescita nei pazienti GHD è eterogenea, in quanto 
dipende da diverse variabili. Numerosi studi hanno cerca-
to di individuare i fattori predittivi che correlano con una 
miglior risposta al trattamento e, quindi, con una miglior 
prognosi staturale dei pazienti GHD. Uno di questi è proprio 
la dose di GH. In Letteratura sono stati più volte proposti 
dei modelli di valutazione dei fattori predittivi. Questi mo-
delli permetterebbero di predire il futuro incremento della 
statura in base alle caratteristiche del paziente e alle mo-
dalità di trattamento. L’applicazione di questi algoritmi pre-
dittivi permette lo sviluppo di previsioni realistiche circa il 
potenziale di crescita a breve e lungo termine, arrivando a 
spiegare il 30-70% della variabilità nella risposta al GH. Nel 

dettaglio, gli scopi di questi modelli sono: individuare e in-
formare i pazienti circa il grado di beneficio che potrebbe 
derivare dalla terapia, predire il grado di incremento della 
velocità di crescita durante la terapia e aiutare nella scelta 
della dose ottimale. Tuttavia, il dubbio che da sempre ac-
compagna l’impiego di tali modelli riguarda la loro appli-
cabilità nella pratica clinica quotidiana.1,3 Alcuni dei modelli 
predittivi proposti in Letteratura contengono, tra i parametri 
da inserire, eventuali assetti genetici. È stato infatti dimostra-
to che determinati fattori genetici possono contribuire alla 
variabilità individuale nella risposta al trattamento, come 
per esempio alcuni polimorfismi dei geni dell’asse GH-IGF1 
(GH1, GHR, JAK2, STAT5, IGF-1, IGFBP-3, ALS, IGF1R). Gli stu-
di in questa direzione derivano dalla consapevolezza che la 
variabilità interindividuale nella risposta al GH all’interno di 
ciascun gruppo diagnostico, per esempio il deficit di GH, è 
espressione della costituzione genetica di ciascun bambino 
in termini di sensibilità (o responsiveness) alla terapia con 
GH.4 L’identificazione dei “good” e “poor” “responders” alla 
terapia rappresenta quindi sia un’esigenza clinica sia una 
nuova sfida in favore di una terapia individualizzata, che si 
basi non solo sulla patologia di base ma anche sulle carat-
teristiche del singolo paziente. La farmacogenomica rap-
presenta infatti lo studio di come la genetica e le variazioni 
trascrizionali all’interno del genoma umano influenzino la 
risposta alle terapie farmacologiche.4 La farmacogenomica 
applicata al deficit di GH, e più in generale ai disturbi di cre-
scita, spiega come il background genetico possa contribu-
ire al processo di risposta al trattamento con GH,4,17 con lo 
scopo ultimo di ottenere un’individualizzazione delle dosi.
Quest’ultimo concetto è ben rappresentato in Figura 4, dove 
si ritrova il concetto di response, intesa come cambiamento 
di un determinato parametro (statura, velocità di crescita, 
IGF-1) indotto dalla terapia, solitamente dose-dipendente, 
e il concetto di responsiveness, che esprime il grado di rispo-
sta di un individuo a una specifica dose di GH, influenzata 
da fattori come la diagnosi, l’età, il target genetico e l’asset-
to genetico dell’individuo. 

Figura 4. Concetto di individualizzazione della dose di GH1
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REVIEW

L’individualizzazione delle dosi di GH si baserebbe proprio 
su questo ultimo concetto e ha l’obiettivo di individua-
re pazienti con genotipi meno favorevoli, che potrebbero 
così beneficiare di dosi più alte per, teoricamente, miglio-
rare l’outcome, e di pazienti con genotipi favorevoli, che 
potrebbero invece utilizzare dosi minori con conseguente 
riduzione degli effetti collaterali e dei costi, senza inficiare 
l’outcome staturale.1
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Il fenomeno dell’adozione interna-
zionale in Italia, in Toscana in parti-
colare, è una realtà importante.

Nel 2014, secondo i dati ufficiali, le 
richieste di idoneità per adozione 
sono state oltre 4.000 e la Toscana è 
stata una delle Regioni dove si è regi-
strato il maggior numero di adozioni 
internazionali. 
Presso il Centro per il bambino adot-
tato dell’Ospedale Anna Meyer di 
Firenze viene offerto un servizio di 
screening ai bambini al momento del 
loro arrivo in Italia. Il servizio offre un 
approccio multidisciplinare: pediatri, 
infettivologi, endocrinologi, psicolo-
gi e infermieri lavorano in équipe in 
modo sinergico. In caso di necessi-
tà vengono coinvolte altre strutture 
dell’Ospedale, a seconda delle esi-
genze individuali, personalizzando 
il percorso diagnostico-assistenziale. 
I protocolli previsti per le indagini di 
screening sono in accordo anche con 
le raccomandazioni del Gruppo di 
Lavoro Nazionale per il Bambino Im-
migrato (GLNBI). Presso il Centro di 
Firenze, nel periodo 2009-2014, sono 
stati sottoposti a screening 1.409 
bambini, di età mediana 5 anni. Ol-
tre il 40% di questi soggetti proveni-
va da un Paese europeo e di questi 
la maggioranza era originaria della 
Russia. Considerando i Paesi extra-
europei, i bambini adottati proveni-
vano più frequentemente da Etiopia, 
Colombia, India e Brasile (Figura 1). 

Novecentosettantatré (69,1%) dei 
1.409 bambini presentavano alme-
no una patologia e nella maggior 
parte dei casi erano presenti più di-
sturbi contemporaneamente. Fra i 
quadri malformativi/congeniti la la-
biopalatoschisi è stata osservata in 
11 bambini (0,8%), la maggior parte 
dei quali era di origine cinese, men-
tre la sindrome feto-alcolica è stata 
diagnosticata in 22 soggetti (1,3%), 
la maggior parte proveniente dai 
paesi dell’Est europeo. Altri 20 bam-

Utilità dello screening 
nel bambino adottato 
proveniente dall’estero: 
esperienza del Centro 
fiorentino
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Riassunto
La Letteratura disponibile sul tema delle adozioni internazionali 
nei Paesi occidentali è scarsa e offre dati discordanti. In partico-
lare, non è mai stato condotto alcuno studio che abbia valutato 
i livelli di vitamina D nei bambini adottati, sebbene questo valo-
re risulti basso in altre popolazioni pediatriche simili. Lo studio 
condotto presso l’Ospedale Pediatrico Anna Meyer di Firenze ha 
coinvolto 1.409 bambini, arruolati tra gennaio 2009 e dicembre 
2014, su cui sono stati effettuati una serie di esami, tra cui la va-
lutazione dei livelli di 25-OH vitamina D, il Tuberculin Skin Test, il 
QuantiFERON®-TB Gold In-Tube, l’analisi delle feci per individuare 
parassitosi e test sierologici per riconoscere infezioni come HBV 
e HBC, tetano, difterite, parotite e rosolia. I dati ottenuti hanno 
evidenziato l’importanza di un attento e completo screening dei 
bambini adottati provenienti dall’estero. Le problematiche di 
carattere clinico che sono state osservate più di frequente spa-
ziavano da malformazioni congenite a patologie infettive com-
plesse, come tubercolosi e parassitosi, a infezioni meno gravi e 
più facilmente trattabili, come mollusco contagioso e infezioni 
micotiche. È altresì importante valutare la copertura vaccinale di 
questi bambini. I dati ricavati hanno inoltre dimostrato livelli ca-
renti di vitamina D, in particolare in bambini di età superiore a 5 
anni, indipendentemente dalla razza e dal Paese di provenienza. 

Abstract 
The available literature data regarding internationally adopted 
children (IAC) in Western countries are poor and discordant. To our 
knowledge no study has investigated vitamin D (25OH-D) serum 
levels in IAC, even if they have been found to be low in other similar 
pediatric populations. In our study 1409 IAC consecutively referred 
to the Adoption Center within the Infectious Disease Unit, Meyer 
Children’s University Hospital, University of Florence between 
January 2009 and December 2014 have been enrolled. Clinical and 
laboratory assessment (including 25OH-D serum levels, tuberculin 
skin test (TST), Quantiferon Gold In tube (QFT-G), stool analysis for 
parasitic infestation, serologic tests for several infectious diseases 
as viral hepatitis B (HBV) and C (HCV), tetanus, diphtheria, mumps, 
rubella) were performed. Our data underlined the importance of 
a careful and complete screening in IAC. Clinical problems have 
been observed frequently, ranging from congenital malformations, 
complex infectious diseases, as TB infection and parasitosis, to not 
severe and easily treatable infections, as molluscum contagiosum 
and fungal skin infections. It is important to consider the vaccine 
documentation of the IAC. Considering 25OH-D serum levels, our 
data showed a sustained rate of deficiency, particularly in children 
older than 5 years of age, independently of their ethnic group or 
country.

bini presentavano malformazioni 
cardiache, renali o del sistema ner-
voso centrale, mentre in oltre il 6% 
dei bambini sono state riscontrate 
problematiche psicologiche variabili, 
legate a carenze affettive e all’istitu-
zionalizzazione prolungata. 
Le patologie più frequenti sono state 
quelle di tipo infettivo, quali parassi-
tosi o infezione tubercolare (Figura 2). 
Quasi un bambino su quattro presen-
tava almeno un’infestazione parassi-

taria, prevalentemente giardiasi o 
toxocariasi. Sono anche stati riscon-
trati casi di pluriparassitosi (29 bam-
bini; 2,2%), in particolare in bambini 
provenienti da Sud America (4,2%) e 
Africa (3,5%). Secondo i dati in Lette-
ratura la prevalenza delle infestazio-
ni parassitarie in popolazioni analo-
ghe di bambini varia tra il 14 e il 33% 
e si riscontrano maggiormente infe-
zioni sostenute da Giardia lamblia, 
Entamoeba hystolitica e Strongyloi-

des stercoralis, mentre le parassitosi 
da elminti, quali la toxocariasi e la 
cisticercosi, sono poco frequenti. La 
nostra casistica ha fatto rilevare in-
vece una maggiore prevalenza delle 
infestazioni da Toxocara canis (oltre 
il 10% dei casi) mentre l’infestazione 
da Giardia lamblia è rimasta quella di 
più frequente riscontro. 
La malattia tubercolare attiva è stata 
diagnosticata solamente in 3 bambini 
(0,3%). Tuttavia è interessante notare 
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Figura 1. Caratteristiche dei bambini sottoposti a screening per 
adozione internazionale presso il Centro dell’Ospedale Anna 
Meyer dal 2009 al 2014 (n=1.409)

Figura 2. Prevalenza di alcune condizioni infettive riscontrate in 
una popolazione di 1.409 bambini adottati proveniente dall’este-
ro nel periodo 2009-2014

Note: HCV: hepatitis virus C; HBV: hepatitis virus B; HAV: hepatitis virus A; TB attiva: tubercolosi 
in fase attiva; TB latente: infezione tubercolare con risultati di QFT-G e/o TST. HIV: virus 
dell’immunodeficienza umana acquisita tipo 1-2 o human immunodeficiency virus type 1-2.



20

ESPERIENZE

come l’infezione tubercolare latente 
(diagnosticata sulla base della positi-
vità a reazione cutanea alla tubercoli-
na o dei risultati di test immunologici 
in vitro) sia stata riscontrata in ben il 
16,6% dei bambini (192/1.155). Que-
sto dato è in accordo con i dati della 
Letteratura, che riportano una preva-
lenza di tubercolosi latente variabile 
dal 5 al 19% in popolazioni simili di 
bambini. Confrontando i nostri dati 
con quelli della Letteratura abbiamo 
inoltre riscontrato una minor preva-
lenza delle infezioni da virus epatitici 
B (0,6%) e A (0,3%) e di sifilide con-
genita (0,1%), mentre nessun bambi-
no è risultato affetto da infezione da 
HIV-1.
Per quanto riguarda il comporta-
mento da tenere in merito alle vac-
cinazioni, la maggior parte dei sog-
getti ha effettuato test sierologici 
presso il nostro Centro per valutare 
la presenza o meno di un titolo an-
ticorpale protettivo nei confronti di 
tetano, difterite, HBV, rosolia e mor-
billo. Abbiamo osservato che quasi il 
20% dei bambini testati non risulta-
va avere titolo anticorpale protettivo 
per il tetano; il 26,6% risultava non 
protetto nei confronti della difterite 
e il 42,8% non era vaccinato contro 
l’epatite B. Il titolo anticorpale è ri-
sultato non protettivo nel 26,0% dei 
casi verso il morbillo, nel 31,1% dei 
casi verso la rosolia e nel 40% dei casi 
verso la parotite. In generale i nostri 
dati confermano l’importanza di ese-
guire repentinamente le vaccinazio-
ni al bambino quando giunge in Ita-
lia. È inoltre emersa frequentemente 
una discrepanza fra i risultati dei 
test sierologici e la documentazione 
disponibile. Infatti, malgrado la do-
cumentazione di avvenuta vaccina-
zione, abbiamo riscontrato un titolo 
anticorpale non protettivo nel 9,0% 
dei bambini per quanto riguarda il 
tetano, nel 18,2% dei bambini per 
la difterite, nel 22,6% per l’infezione 
da HBV, nel 16,7% per il morbillo, nel 

22,3% per la rosolia e nel 25% per la 
parotite. Questo dato è in accordo 
con i dati della Letteratura, che mo-
strano come i bambini adottati inter-
nazionalmente presentino una do-
cumentazione vaccinale affidabile in 
percentuali variabili dal 37% al 70% 
a seconda delle casistiche (Figura 3).  
Alcuni dati della Letteratura sugge-
riscono che una documentazione 
vaccinale possa essere ritenuta at-
tendibile quando siano riportate con 
precisione il numero di dosi sommi-
nistrate e queste siano in accordo 
con il calendario vaccinale di quel 

Paese. Tuttavia, questo non sempre 
è stato confermato dai nostri dati. 
Infatti, oltre l’8% dei bambini con 
documentazione che attestava tre o 
più dosi di vaccinazione antitetanica 
non aveva in realtà titoli anticorpali 
protettivi.
Nella popolazione giunta alla nostra 
osservazione abbiamo riscontrato 
inoltre un’elevata prevalenza di in-
sufficienza di vitamina D. Quasi un 
bambino su tre presentava concen-
trazioni ematiche di 25(OH)D infe-
riori ai 20 ng/ml e il 9,3% presentava 
valori inferiori a 10 ng/ml (Figura 4). 

Figura 3. Risultati delle indagini sierologiche per le principali malattie in-
fettive suscettibili di vaccinazione in bambini adottati internazionalmente

Figura 4. Distribuzione dei valori di 25OH-D nella popolazione dei bambini 
adottati internazionalmente 
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Fattori di rischio per valori inferiori a 
20 ng/mL sono risultati essere l’età e 
la stagionalità del prelievo, mentre 
sesso, etnia, continente di provenien-
za, infezione tubercolare o parassita-
ria non sono risultati essere fattori di 
rischio statisticamente significativi. 

Conclusioni
In conclusione, dalla nostra casistica 
emerge l’importanza di effettuare un 
attento e completo esame di scree-
ning nei bambini adottati internazio-
nalmente. Sono molte, infatti, le pro-
blematiche di frequente riscontro, 
che variano da quadri malformativi 
a patologie infettive complesse qua-
li tubercolosi e parassitosi, a quadri 
infettivi di lieve entità e semplice ri-
soluzione quali il mollusco contagio-
so o le infezioni fungine cutanee. Di 
particolare rilevanza appare anche la 
valutazione della copertura vaccina-
le. Per quanto concerne la vitamina 
D, i nostri dati indicano un’elevata 
prevalenza di insufficienza dei livelli 
sierici in bambini di qualsiasi etnia o 
provenienza. È pertanto importante 
inserire la valutazione della concen-
trazione sierica della vitamina D fra 
gli esami di screening. 

Lo screening all’arrivo in 
Italia
Lo scopo dello screening è quello di 
diagnosticare eventuali condizioni 
patologiche legate al contesto socio-
culturale, economico e ambientale 
nel quale il bambino è vissuto fino 
all’arrivo in Italia. Sebbene la mag-
gior parte dei bambini sia dichiarata 
sana al momento dell’adozione, i dati 
della Letteratura rivelano che circa il 
30-60% dei bambini presenta inve-
ce una patologia, principalmente di 
tipo infettivo. I protocolli previsti per 
le indagini di screening in vari Paesi 
occidentali sono simili. Lo schema 
adottato presso il Centro di Firenze è 
in accordo con le direttive del GLNBI 

e prevede l’esecuzione dei 
seguenti accertamenti:
1.	anamnesi: ricostruzio-

ne dell’iter adottivo del-
la coppia e del vissuto 
pre-adottivo del bam-
bino, con riferimento 
alla famiglia di origine 
(componenti, condizio-
ni sociali, abitudini di 
vita, motivi dell’abban-
dono), all’istituto/i di 
accoglienza (situazione 
igienico-sanitaria, mo-
dalità relazionali-edu-
cative, scolarizzazione), 
alle modalità dell’ado-
zione, allo sviluppo fi-
sico e neuro-evolutivo, 
a patologie pregresse, 
alle vaccinazioni docu-
mentate (esaminando 
anche il materiale in 
lingua originale).

2.	Esame obiettivo: valu-
tazione clinica gene-
rale, con particolare 
attenzione all’accresci-
mento staturo-ponde-
rale.  A questo proposito è inutile 
avere a disposizione le tabelle dei 
percentili di riferimento relativi 
all’etnia del bambino. Devono 
inoltre essere riportati in cartella 
il grado di sviluppo puberale e, se 
presenti, eventuali malformazioni. 

3.	Emocromo con formula leucocita-
ria, glicemia, creatininemia, fosfa-
tasi alcalina, transaminasi, proti-
dogramma, ferritinemia, indici di 
flogosi, dosaggio ematico di or-
moni tiroidei (Thyroid Stimulating-
Hormone o TSH). 

4.	Vitamina D (25OH-D); immuno-
globuline (Ig) E totali.

5.	Test sierologici per virus dell’e-
patite B (hepatitis virus B o HBV), 
virus dell’epatite C (hepatitis virus 
C o HCV), virus dell’immunodefi-
cienza umana di tipo 1 e 2 (human 
immunodeficiency virus type 1-2 o 

HIV 1-2), lue (tramite treponema 
pallidum hemagglutination test o 
TPHA), e Toxocara canis. Indagini 
sierologiche per altri tipi di paras-
sitosi vengono eseguite in base 
al Paese di origine (per esempio 
cisticercosi, echinococcosi e stron-
giloidiasi). Sebbene la ricerca de-
gli anticorpi specifici anti-HAV non 
sia prevista di routine in Italia, essa 
è consigliata in altri Paesi quali gli 
Stati Uniti. 

In caso di positività delle indagini 
sierologiche sono necessari esami 
di secondo livello in base all’età del 
bambino, tenendo in considerazione 
la possibile persistenza di anticorpi 
di origine materna fino a circa i 18 
mesi di vita. In questi casi quindi è 
consigliabile eseguire anche la ricer-
ca del genoma virale con metodica 
Polymerase Chain Reaction (PCR). 



22

6.	Esame parassitologico delle feci 
al microscopio (su 3 campioni di 
feci raccolti in tre giorni differenti). 
La ricerca di antigeni amebici e di 
Giardia lamblia viene eseguita in 
casi specifici anche in base al qua-
dro clinico.

7.	Screening per l’infezione tuberco-
lare tramite Tuberculin Skin Test 
(TST) e QuantiFERON-Gold In tube 
(QFT-G) in accordo con le racco-
mandazioni delle attuali Linee 
Guida. 

8.	Valutazione della risposta anticor-
pale a precedenti vaccinazioni.

9.	Esame delle urine.
Possono inoltre essere effettuati ul-
teriori accertamenti di secondo livel-
lo da valutare caso per caso (ematici, 
radiologici e specialistici). 

Il punto su… le patologie 
infettive
Fra le patologie infettive di mag-
giore riscontro vi sono le epatiti vi-
rali. L’epatite B è infatti ancora oggi 
endemica in alcuni stati dell’Africa, 
dell’America Latina e dell’Est Euro-
pa, mentre l’epatite C è endemica in 
Cina, Russia, Sud America, Africa e 
Sud-Est Asiatico. 
La prevalenza dell’infezione da HBV è 
di circa il 5%, quella di HCV è circa del 
1,3% mentre per HAV arriva fino al 
29% in alcuni studi condotti su bam-
bini adottati internazionalmente ne-
gli Stati Uniti. Fino al 3% dei bambini 
adottati internazionalmente presen-
ta inoltre sifilide congenita. 
L’infezione tubercolare è un’altra 
condizione di frequente riscontro nei 
bambini adottati internazionalmen-
te. In un recente studio statunitense 
il TST è risultato positivo nel 5-19% 
dei bambini adottati internazional-
mente. In caso di positività di QFT-G 
o TST vengono poi raccomandate ul-
teriori indagini di approfondimento 
in base alle più recenti Linee Guida 
internazionali. 

La prevalenza di parassitosi varia dal 
14 al 33% a seconda delle casisti-
che. Le parassitosi di più frequente 
riscontro sono quelle sostenute da 
Giardia lamblia, seguite da Hyme-
nolepis nana, Entamoeba coli, En-
tamoeba hystolitica e Strongyloides 
stercoralis. Le parassitosi da elminti, 
quali toxocariasi e cisticercosi, sono 
poco frequenti, ma potenzialmente 
gravi per il possibile interessamento 
di numerosi organi e apparati quali 
fegato, polmone, sistema nervoso 
centrale e apparato visivo. Le modali-
tà di trasmissione variano a seconda 
del tipo di parassita: oro-fecale per 
Amoeba spp. e Giardia spp.; ingestio-
ne di carne infestata (per esempio 
carne di maiale o bovino) nella tenia-
si e penetrazione cutanea nel caso di 
infezione da Strongyloides stercoralis 
e Schistosoma spp. 
La parassitosi può decorrere total-
mente asintomatica o presentarsi 
con sintomi quali irritabilità/distur-
bi del sonno, scarso accrescimento, 
diarrea, tosse, picacismo e prurito. 
Un’ipereosinofilia più o meno mar-
cata, spesso presente, a volte costi-
tuisce l’unico segno di infestazione. 
Oltre all’esame parassitologico delle 
feci effettuato su tre campioni raccol-
ti a distanza di almeno 48 ore l’uno 
dall’altro, sono possibili indagini sie-
rologiche specifiche. La ricerca di im-
munoglobuline (Ig) G anti-Toxocara 
canis con il metodo Enzyme Linked 
Immunosorbent asSAy (ELISA) risulta 
essere sensibile, ma è poco specifico 
ed è quindi utilizzabile come test di 
primo livello. Nei casi dubbi si può 
effettuare il test di conferma trami-
te metodica Western Blot, che risulta 
più specifica ma più costosa. Si può, 
inoltre, effettuare la ricerca delle IgG 
anti-Strongyloides stercoralis (per 
esempio in caso di ipereosinofilia) e 
la ricerca di anticorpi anti-cisticerco 
(per esempio nei bambini prove-
nienti da aree endemiche quali Ame-
rica Latina e India). Per la diagnosi 

di giardiasi, in aggiunta all’esame 
microscopico diretto delle feci può 
essere effettuata la ricerca dell’anti-
gene glicoproteina GSA65 con varie 
metodiche. Infine, in caso di sospetta 
amebiasi, è indicata la ricerca dell’an-
tigene amebico su campioni di feci 
fresche. 

Il punto su… le vaccinazio-
ni nel bambino provenien-
te dall’estero per adozione 
internazionale
Ogni anno circa 3.000 bambini giun-
gono in Italia per adozione da Paesi 
esteri. Nell’ambito del programma 
di screening effettuato al momento 
dell’arrivo riveste un ruolo fonda-
mentale la valutazione dello stato 
vaccinale, in modo da indicare a quali 
vaccinazioni il bambino dovrà essere 
sottoposto e secondo quale schema. 
Spesso è disponibile una documen-
tazione relativa alle vaccinazioni alle 
quali il bambino è stato sottoposto 
in precedenza nel Paese di origine, 
tuttavia in percentuali variabili fra 
il 37 e il 65%, a seconda delle casi-
stiche, la documentazione risulta 
incompleta o del tutto assente. An-
che nel caso la documentazione sia 
presente, è ampiamente dimostrato, 
effettuando indagini sierologiche 
verso agenti per i quali i bambini ri-
sulterebbero vaccinati, come questa 
possa spesso non essere attendibi-
le. La validità della documentazione 
varia ampiamente in base al Paese 
di provenienza e al tipo di vaccino. 
In un ampio studio statunitense, che 
ha incluso oltre 450 bambini adot-
tati internazionalmente, la maggior 
parte dei soggetti presentava titoli 
anticorpali protettivi verso difterite 
e tetano, ma circa il 20% risultava 
non protetto per il morbillo malgra-
do fosse presente la documentazio-
ne di una precedente vaccinazione. 
Il numero di dosi registrate risultava 
essere l’indice più attendibile di una 
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documentazione vaccinale realistica. 
In base alle Linee Guida dell’Ameri-
can Academy of Pediatrics sono stati 
indicati alcuni fattori predittivi di una 
documentazione vaccinale attendi-
bile. Per esempio esiste una maggio-
re probabilità che il bambino presen-
ti titoli anticorpali protettivi se nella 
documentazione sono indicati con 
precisione il tipo di vaccini, le date di 
somministrazione, gli intervalli tra le 
dosi e l’età del bambino al momento 
della vaccinazione e se questi con-
cordano con il calendario vaccinale 
approvato a livello nazionale.  Fra 
i fattori che possono essere consi-
derati spie di una documentazione 
non attendibile vi sono il fatto che 
gli intervalli fra le dosi siano “troppo” 
precisi: per esempio la vaccinazione 
risulta eseguita nello stesso giorno di 
mesi diversi con precisione “eccessi-
va”, che sembra “costruita”, oppure se 
il documento appare redatto con la 
stessa calligrafia e penna è possibile 
che sia stato “costruito” poco prima 
dell’adozione.
La mancata somministrazione del 
vaccino non rappresenta, tuttavia, 
l’unica causa della mancata copertu-
ra anticorpale. Possono avere un ruo-
lo anche la non corretta conservazio-
ne o la somministrazione di vaccini 
scaduti, l’impiego di calendari vacci-
nali non corretti o la scarsa risposta 
del bambino per presenza di patolo-
gie concomitanti o di uno stato di de-
nutrizione. Pertanto in ogni bambino 
adottato internazionalmente, che sia 
disponibile o meno una documenta-
zione vaccinale, si pone il problema 
di decidere se e quali vaccinazioni 
effettuare.
È possibile procedere in modi dif-
ferenti: effettuare le vaccinazioni 
secondo il calendario vaccinale re-
gionale appropriato per l’età del 
bambino senza tener conto della 
documentazione del Paese di ori-
gine, ripartendo dall’inizio, oppure 
effettuare il dosaggio del titolo an-

ticorpale verso tutti gli agenti per i 
quali è consigliabile la vaccinazione 
e, solo in caso di risultati non protet-
tivi, effettuare nuovamente le vacci-
nazioni. Questo approccio è quello 
che predilige l’uso giudizioso dei 
test sierologici, selezionando la po-
polazione di bambini da sottoporre 
a queste indagini: per esempio in 
base al Paese di origine e al tipo di 
vaccino. Alcuni esperti a questo pro-
posito suggeriscono di vaccinare in 
ogni caso dall’inizio tutti i bambini al 
di sotto dell’anno di vita e i bambi-
ni malnutriti senza tener conto della 
documentazione vaccinale e riserva-
re il dosaggio del titolo anticorpale 
ai bambini non malnutriti oltre l’an-
no di età. Tuttavia i pareri a questo 
proposito sono discordanti. È infatti 
opportuno considerare che eseguire 
la vaccinazione solo dopo aver do-
sato il titolo anticorpale comporta 
un incremento dei costi, per questo 
motivo alcuni esperti, incluso il panel 
della Società Americana di Pediatria, 
propongono di minimizzare l’impie-
go delle indagini sierologiche effet-

tuandole soltanto in bambini con 
documentazione vaccinale dubbia 
o del tutto assente. In quest’ultimo 
caso è raccomandata l’esecuzione 
di tutte le vaccinazioni previste dal 
calendario, iniziando dalla prima 
dose. Nei casi dubbi è generalmente 
ritenuto sicuro ripetere le vaccina-
zioni, ma è preferibile cercare di non 
somministrare più di sei-sette dosi di 
vaccino antitetanico per l’incremen-
tato rischio di reazioni avverse locali. 
Per quanto concerne la prevenzione 
nei confronti del tetano è preferibile 
quindi dosare inizialmente il titolo 
anticorpale: si considera protettivo 
un titolo pari o superiore a 0,1 U/ml; 
valori inferiori compresi tra 0,01 e 0,1 
U/ml richiedono un solo richiamo 
mentre un titolo anticorpale inferio-
re a 0,01 U/ml comporta l’esecuzione 
di tutte le dosi, come da ciclo prima-
rio. Un ulteriore possibile approccio 
è indicato in un recente studio fran-
cese, nel quale gli esperti propongo-
no, in caso di documentazione vacci-
nale contro la difterite e il tetano di 
dubbia validità, di effettuare una pri-
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ma dose della vaccinazione seguita 
dopo un mese dal dosaggio del tito-
lo anticorpale. In caso di valore non 
protettivo si deve ritenere la docu-
mentazione nulla ed eseguire la vac-
cinazione con calendario completo, 
se invece il titolo risulta protettivo si 
deve proseguire in base al calendario 
vaccinale secondo l’età del bambino.
Per quanto riguarda la vaccinazio-
ne antipoliomielite, pochi laboratori 
sono in grado di effettuare la titola-
zione con metodi attendibili e, nei 
casi dubbi, occorre iniziare il ciclo 
vaccinale. Per quanto concerne l’epa-
tite B (HBV) la Società Americana di 
Pediatria consiglia di eseguire lo scre-
ening per HBV effettuando il dosaggio 
di HBsAg e HBsAb e di vaccinare i 
bambini risultati non infetti e con 
titoli di HBsAb non protettivi (<10 
mUI/ml). In modo simile, per quan-
to riguarda la varicella, è indicato il 
dosaggio degli anticorpi specifici in 
quanto spesso i bambini hanno con-
tratto l’infezione da virus selvaggio 
nel Paese di origine, consigliando la 
vaccinazione nei soggetti risultati su-
scettibili. 
Ovviamente sono indicate per il 
bambino adottato anche le vaccina-
zioni anti-pneumococcica, anti-men-
gicoccica, anti-Hib e anti-pertosse, 
come per ogni bambino nato in Italia 
e in relazione all’età.
In conclusione, un approccio basa-
to su un uso giudizioso dei test sie-
rologici appare indispensabile per 
garantire al bambino un’adeguata 
copertura vaccinale. Nei casi dubbi, 
in considerazione del fatto che la 
somministrazione di dosi aggiuntive 
di vaccino è sicura e che anche nel 
caso di vaccinazione realmente effet-
tuata nel Paese di origine la risposta 
immunitaria del bambino potrebbe 
non essere stata ottimale per nume-
rosi motivi, è raccomandabile iniziare 
nuovamente il ciclo vaccinale secon-
do lo schema nazionale-regionale 
italiano.

Il punto su… altri 
problemi di comune 
riscontro
Pubertà precoce 
I bambini adottati internazionalmen-
te spesso presentano, all’arrivo in Ita-
lia, segni di malnutrizione e/o scarso 
accrescimento. Il miglioramento del-
le condizioni di vita e il passaggio a 
un’adeguata alimentazione si posso-
no associare a un rapido incremento 
staturo-ponderale. In alcuni di que-
sti soggetti, prevalentemente nelle 
femmine, a questo fenomeno fisio-
logico si associa un precoce sviluppo 
puberale. Da studi recenti  è emerso 
che una notevole percentuale (circa 
il 30%) di pazienti affetti da pubertà 
precoce sia rappresentata da bam-
bini adottati da Paesi stranieri in via 
di sviluppo. La pubertà si definisce 
precoce quando i caratteri sessuali 
secondari compaiono prima degli 8 
anni nelle femmine e dei 9 anni nei 
maschi. I meccanismi fisiopatologici 
che favoriscono la pubertà precoce 
nei bambini adottati non sono an-
cora del tutto chiari, ma è verosimile 
che il miglioramento dello stato nu-
trizionale favorisca il raggiungimen-
to del peso critico per cui aumenti 
la produzione di insuline-like growth 
factor I (GLPI) che, a sua volta, in-
fluenza lo sviluppo sessuale. 

Sindrome feto-alcolica  
La quasi totalità dei bambini adottati 
affetti da questa patologia proviene 
dall’Est europeo, in particolare da 
Russia, Polonia e Ucraina, dove l’eti-
lismo rappresenta tuttora un grave 
problema medico e sociale.  Il rischio 
di sindrome feto-alcolica (FAS) è sti-
mato attorno al 30-40% nei figli di 
donne con un forte consumo di alcol 
in gravidanza. Uno studio effettua-
to dall’Università del Massachusetts 
ha analizzato 234 bambini residenti 
in orfanotrofi in Russia dove l’alcoli-
smo è un problema sociale di note-

voli proporzioni. È stata evidenziata 
un’esposizione fetale all’alcool nel 
40% dei casi e un’esposizione possi-
bile (non certificata o sconosciuta) 
nel 56% dei soggetti, mentre le ca-
ratteristiche fenotipiche dei bambini 
sono risultate fortemente suggestive 
di FAS nel 13% dei casi e dubbie nel 
45% dei pazienti. Attualmente non è 
nota la ragione della diversa suscet-
tibilità dei bambini agli effetti dell’al-
cool, ma è ragionevole pensare che 
la diversa risposta del feto sia dovu-
ta alla combinazione di diversi fat-
tori quali l’abuso di alcool (quantità 
assunta, periodo della gravidanza), 
fattori genetici, deficit nutrizionali, 
fumo e/o abuso di droghe. 
La FAS è una sindrome complessa che 
comprende vari tipi di malformazioni 
possibili, disturbi comportamentali e 
cognitivi. Le malformazioni congeni-
te sono causate dagli effetti tossici 
dei prodotti metabolici dell’alcool, 
tra cui l’acetaldeide, nel corso del pe-
riodo di organogenesi. Molto diffuse 
sono le malformazioni cranio-facciali 
(microcrania, micrognazia, ipopla-
sia della mascella, ptosi palpebrale 
ed epicanto e assottigliamento del 
labbro superiore) alle quali possono 
associarsi scoliosi o sinostosi radio-
ulnare, scarso accrescimento e difetti 
cardiaci (Figura 5). Dal punto di vista 
neurologico le manifestazioni più 
frequenti includono deficit cognitivi 
di grado variabile, disturbi dell’atten-
zione e della memoria, disturbi della 
motricità fine, iperattività e ritardo 
del linguaggio. 
In caso di sospetta FAS dev’essere 
richiesta la consulenza del genetista 
e determinato il cariotipo per la dia-
gnosi differenziale con malattie ge-
netiche a fenotipo simile, deve essere 
effettuata una Risonanza Magneti-
ca cranio-encefalica e un controllo 
cardiologico. La diagnosi precoce 
è importante per poter impostare 
tempestivamente un programma 
pedagogico/scolastico, finalizzato 
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a favorire nel bambino la capacità 
di attenzione per tempi progressi-
vamente più lunghi in ogni tipo di 
attività, a cominciare dal gioco. In 
questi bambini, infatti, il rendimento 
scolastico è spesso gravemente osta-
colato dalla ridotta capacità di con-
centrazione e di partecipazione ad 
attività finalizzate.

Pratiche di chirurgia rituale: mutila-
zioni genitali femminili 
Le mutilazioni genitali femminili 
(MGF) sono definite dall’Organizza-
zione Mondiale della Sanità (OMS 
o WHO, World Health Organization) 
come procedure che rimuovono 
o danneggiano gli organi genitali 
esterni femminili senza una ragione 
medica. 
Attualmente si calcola che nel mon-
do vi siano circa 140 milioni di don-
ne che sono state sottoposte a tale 
pratica e ogni anno circa 2 milioni di 
bambine sono esposte al rischio di 

subirla. Anche se, sporadicamente, è 
presente in una quarantina di Paesi, 
la zona di maggior diffusione è l’A-
frica, in modo particolare la regione 
centrale e sub-sahariana. 
Secondo credenze religiose o cultu-
rali, le MGF sarebbero socialmente 
rilevanti come rituale di passaggio 
da ragazza a donna, per preparare 
quest’ultima al matrimonio, per ridur-
re la libido. Queste pratiche vengono 
effettuate nel 50% dei casi in bambi-
ne con età inferiore ai 5 anni e nel re-
stante 50% entro i 15 anni di età. 
Le MGF sono state classificate 
dall’OMS in quattro gruppi in base 
all’interessamento di organi e tessuti:
tipo I: ablazione del prepuzio con o 
senza ablazione di una parte del cli-
toride. Detta in arabo sunnah (che si-
gnifica “tradizione”), costituisce una 
sorta di circoncisione femminile ed è 
la più innocua, ma, al tempo stesso, 
la meno praticata. A volte si limita a 
un piccola incisione mediante la qua-

le si fanno fuoriuscire sette gocce di 
sangue.
Tipo II: escissione del clitoride (clito-
ridectomia) unitamente all’asporta-
zione parziale o totale delle piccole 
labbra. È chiamata in arabo tahara, 
che significa “purificazione” o khefad 
(che significa “riduzione”).
Tipo III (infibulazione): escissione 
del clitoride e cruentazione delle pic-
cole labbra, che vengono fatte ade-
rire restringendo, così, l’ostio vagina-
le. Al termine dell’intervento questo 
viene suturato con fili di crine o, più 
frequentemente, la rima vaginale 
viene accostata con spine di acacia, 
lasciando solo un piccolo foro per il 
passaggio delle urine e del sangue 
mestruale. Le gambe vengono poi te-
nute serrate per circa quaranta giorni 
per favorire la cicatrizzazione.
Tipo IV: comprende tutte le altre 
pratiche lesive come puntura, fo-
ratura, incisione, allungamento, 
cauterizzazione dei genitali esterni, 
raschiamento e/o restringimento 
della vagina.
Tutti gli interventi sopra descritti 
vengono spesso eseguiti con oggetti 
taglienti di vario tipo: rasoi, lamette, 
pezzi di vetro o di latta, coltelli, senza 
alcuna forma di sterilizzazione e sen-
za alcuna anestesia, tranne quella di-
scutibile fornita da preparati vegetali 
e altri rimedi empirici. Per favorire la 
cicatrizzazione vengono usate varie 
“paste” a base di latte, uova, cenere 
e sterco. Per favorire l’accettazione 
sociale di queste pratiche, negli ul-
timi anni tali operazioni vengono ef-
fettuate in ambienti ospedalieri con 
strumentario sterile, fili di sutura, 
farmaci cicatrizzanti e anestetizzanti. 
L’operazione è eseguita da una “don-
na esperta”, in genere un’anziana del 
villaggio o la levatrice. L’età oscilla tra 
i 6 e i 10 anni ma non vi sono rego-
le fisse, potendo andare dalle prime 
settimane dopo la nascita fino alla 
pubertà e, qualche volta, persino 
dopo il parto, per ristabilire la condi-

Figura 5. Alcuni esempi di facies tipica della sindrome feto-acolica
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zione iniziale. 
La pratica delle mutilazioni genitali 
femminili comporta gravi compli-
canze sia acute (emorragia e anemia, 
dolore e shock, infezioni sia legate 
all’intervento sia alla mancata sterili-
tà degli strumenti, aumentato rischio 
di contrarre HBC, HCV, HIV e tetano) 
sia croniche (formazione di cheloidi, 
cisti clitoridee, calcoli, problemi me-
struali, sterilità, dispareunia, infezio-
ni ricorrenti delle vie urinarie); inoltre 
sono molto frequenti le complicanze 
legate al parto (emorragia post-par-
to, trauma perineale, morte perina-
tale) e le implicazioni psicologiche 
(ansia e depressione).
La diagnosi si basa esclusivamente 
sull’esame obiettivo e sull’utilizzo 
del colposcopio, ma in molti casi è 
una diagnosi difficile in quanto non 
sono visibili cicatrici o alterazioni 
grossolane. Il trattamento si basa, 
quando possibile, su una procedu-
ra chirurgica minore volta a separa-
re i tessuti per ampliare l’apertura 
vaginale. Associato al trattamento 
chirurgico va effettuato un percorso 
psicologico e un follow-up per pre-
venire o trattare tempestivamente 
le complicanze. 
In Italia, a partire dal 1999, sono sta-
te emesse le prime sentenze di con-
danna contro le MGF, considerate, in 
base al codice penale italiano, lesio-
ni gravissime (artt. 582-583).
A seguire la Commissione Giustizia 
della Camera ha approvato un pro-
getto di legge che introduce nel no-
stro ordinamento giuridico il reato 
di mutilazioni genitali femminili. 

Problemi psicologici
Il bambino adottato internazionalmen-
te, inserendosi nella famiglia adottiva, 
porta con sé una serie di problematiche 
legate all’abbandono, all’istituziona-
lizzazione, a possibili abusi o violenze 
subiti e alla malnutrizione, che posso-
no rendere difficoltoso il rapporto coi 
genitori adottivi. 
Secondo uno studio effettuato dall’A-
merican Academy of Pediatrics i prin-
cipali disturbi psicologici riscontrati 
nei bambini adottati riguardano il 
bambino stesso (iperattività, enure-
si, difficoltà nell’addormentamento, 
gesti autolesivi, dondolamento) e il 
suo modo di approcciarsi agli altri 
(aggressività, riservatezza, impul-
sività, atteggiamenti provocatori o 
sessualmente espliciti, agitazione le-
gata al contatto fisico in bambini con 
storia di pregressi abusi). Le figure 
del pediatra e del neuropsichiatra in-
fantile hanno un importante ruolo di 
sostegno e di accompagnamento del 
bambino e della famiglia adottiva. 

Bambini con “special needs”
Alla fine dell’estate del 2009 il Perma-
nent Bureau della conferenza dell’Aja 
ha pubblicato la “Guida alle buone 
prassi” e ha dedicato un intero capi-
tolo ai bambini con “special needs” 
(cioè bambini che hanno particolari 
problemi o necessità) classificandoli 
in quattro categorie: 
1)	minori che hanno subito gravi 

traumi o che presentano problemi 
di comportamento (che hanno su-
bito gravi maltrattamenti o abusi, 
bambini iperattivi o con disturbi 

della condotta più gravi).
2)	Minori con incapacità fisiche e 

mentali di vario genere (sindrome 
feto-alcolica, sindromi genetiche, 
emoglobinopatie, malformazioni, 
spina bifida, cardiopatie). 

3)	Minori con età superiore ai sette anni.
4)	Fratrie.
Questa condizione include quindi 
bambini con varie problematiche po-
tenzialmente reversibili, per esempio 
attraverso un intervento chirurgico, 
o irreversibili come l’amputazione di 
un arto o la sindrome di Down.
Una condizione frequentemente ri-
scontrata nei bambini con “special 
needs” è la labiopalatoschisi.
Questa condizione è una delle più co-
muni anomalie congenite del distret-
to testa-collo e si caratterizza per la 
presenza di una schisi, ovvero di una 
fessura, che si realizza per una manca-
ta fusione di labbro, mascella e palato 
durante la vita intrauterina. L’inciden-
za di tale patologia è elevata fra i na-
tivi americani (3,6 neonati su 1.000), 
seguiti dai giapponesi con 2,1 nati su 
1.000, quindi i cinesi con 1,7 su 1.000 
nati e infine gli europei, con 1 neona-
to su 1.000. Questa condizione è più 
rara fra i bambini di origine africana, 
con un’incidenza di 0,3 su 1.000 nati. 
Il trattamento chirurgico può dare ot-
timi risultati anche a livello estetico e 
permette di evitare complicanze qua-
li otiti ricorrenti, ipertrofia adenoidea, 
alterato sviluppo del linguaggio e ri-
svolti psicologici legati alla deformità 
fisica evidente.
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VOCE E SPAZIO ALLA SCUOLA: I PROGETTI 2015-2016   
I progetti 2015-2016   e la premiazione dei Concorsi

“Lo  sbarco dei Mille!” Un esempio di 1000 ragazzi al lavoro con “Regaliamo futuro”
Anna Mottola - Coordinatrice del progetto nell’Istituto Comprensivo Statale 

“G. Garibaldi” Vairano Patenora
 
• Presentazione dei prodotti didattici  delle scuole del Network GPS. 
   Franca Golisano, Piercarlo Salari                                                                       
 
PREMIAZIONE DEI CONCORSI DEI PROGETTI DI “REGALIAMO FUTURO”.

Giuseppe Di Mauro, Franca Golisano
 

ROAD SHOW: ARRIVA LA VOLPE RODDY… 
SEGUILA E FAI LE SCELTE FURBE!

• Incontro della volpe con il pubblico e i bambini e distribuzione materiali
   educativi per le famiglie

• CORSI SATELLITI •
SALA B

09.00 - 13.00 
CORSO PRATICO DI NEFROUROLOGIA
Relatori: Angela Lamanna, Carmine Pecoraro, Antonio Savanelli
Conduce: Ciro Esposito
                                      
• Pielonefrite acuta
• Ipertensione arteriosa
• Trattamento delle uropatie malformative
• Incontinenza urinaria
• Sindrome uremico-emolitica
Discussant: Raffaele Coppola

SALA PLENARIA
08.00 - 09.00
COMUNICAZIONI ORALI
Presidente: Bruno Nobili
Moderatori: Antonino Puorto, Fulvio Turrà

VII SESSIONE - 09.00 - 11.30
PEDIATRIA PREVENTIVA E SOCIALE

Presidente: Francesco Rossi
Moderatori: Vincenzo Pio Comune, Porfirio Toscano

• Come dormono i bambini in Italia? Paolo Brambilla, Oliviero Bruni
• Dottore, ho adottato un bambino all’estero. Elena Chiappini
• Vitamine ed altri integratori. Elvira Verduci
• Bambini che si ammalano spesso. Marcello Bergamini
• Trattamento topico quando la dermatite è atopica. Diego Peroni
• Linee Guida per il trattamento delle infezioni delle basse vie respiratorie:
   conoscere la teoria per gestire meglio la pratica. Maurizio de Martino

Discussant: Mariella Vendemmia

VIII SESSIONE - 11.30 - 13.30
PEDIATRIA PREVENTIVA E SOCIALE

Presidente: Attilio Romano
Moderatori: Italo Bernardo, Michele Panico

• Prevenzione e gestione delle APLV. Carlo Caffarelli
• Malattie metaboliche e radiologia. Alberto Gaeta
• Quando l’ecografia polmonare? Gianfranco Vallone
• Dismorfismi cranici, macrocranie, craniosinostosi: ecografia cerebrale
   Gaetano Ausanio, Pietro Falco
• Plagiocefalie posizionali. Ferdinando Aliberti
• La pediatria preventiva e sociale al tempo dei Borbone. Italo Farnetani

Discussant: Maria Pia Capasso

• CORSI SATELLITI •
SALA A

09.00 – 13.00
CORSO PRATICO DI EMATO-ONCOLOGIA 
Relatori: Fiorina Casale, Paola Giordano, Francesca Rossi 
Conduce: Bruno Nobili

• Il bambino con diatesi emorragica
• Il bambino pallido
• Il bambino con massa addominale
• Il bambino neutropenico
• L’anemia... con dolore
Discussant: Sofia Maria Rosaria Matarese

SALA B
09.00 – 13.00
CORSO PRATICO DI ORTODONZIA.
I NUOVI CONFINI DELLA PREVENZIONE SOCIALE DEL CAVO ORALE:  
IL BILANCIO DI SALUTE ORALE PEDO-ORTODONTICO
Relatori: Giuliana Laino, Romeo Metrangolo, Giovanni Petrazzuoli 
Conduce: Alberto Laino

• La prevenzione della patologia cariosa nella dentatura decidua 
   e permanente nell’età evolutiva. Il ruolo della conservativa ed endodonzia
   in età pediatrica
• Ortodonzia ed ortopedia dento-facciale in età evolutiva: come, quando 
   e perché le malocclusioni devono essere intercettate al più presto
• Esercitazione pratica con i Relatori su modelli da studio ortodontici 
   tridimensionali in resina e compilazione condivisa dei rispettivi bilanci 
   di salute pedo-ortodontici
Discussant: Maria De Giovanni

13.30  
Verifica di apprendimento mediante questionario E.C.M.

Domenica
18 Settembre 2016   Grand Hotel Vanvitelli

Sabato
17 Settembre 2016   Grand Hotel Vanvitelli

XXVIII Congresso Nazionale
Società Italiana di Pediatria Preventiva e Sociale

RADICI PROFONDE 
PER L’ADULTO DI DOMANI

15-18 Settembre 2016 
Reggia di Caserta - Grand Hotel Vanvitelli

SOCIETÀ AFFILIATA ALLA SIP

Presidenti Onorari
Armido Rubino

Francesco Tancredi

Presidente del Congresso
Giuseppe Di Mauro



PER…CORSI 
SALA .... • 14.30 - 16.30
OCCHIO…ALL’OCCHIO

Presidente: Settimio Rossi
Moderatori: Vito Console, Luciano Pinto

• Riflesso rosso 
• Ambliopia
• Strabismo
• Daltonismo
• Acutezza visiva
Relatori: Giulio Barbero, Fiorenza Ducceschi
Discussant: Salvatore Iasevoli

SALA ... • 14.30 - 16.30
HELP PER SELF-HELP SCREENIAMO GLI SCREENING

Presidente: Antonio D’Avino
Moderatori: Elena Chiappini, Leonello Venturelli

• Scoliometria

• Podoscopia

• Test semplici: saturimetria, test rapido per lo Streptococco, multistick urine 

• Self-help (stick specifici), impedenzometria
Relatori: Lamberto Reggiani, Marco Maria Mariani
Discussant: Lorenzo Mariniello

SALA...  • 14.30 – 16.30
LINEE GUIDA DESTINAZIONE PDTA

Presidente: Alberto Villani
Moderatori: Carlo Capristo, Domenico Perri

• Ricerca delle evidenze e loro valutazione
• Principi di appropriatezza
• Schema generale per la stesura di un PDTA
• Esempi di PDTA e loro ricaduta pratica
Relatori: Giovanni Simeone, Maria Carmen Verga
Discussant: Antonio Campa

Reggia di Caserta - Cappella Palatina
17.00
INAUGURAZIONE

PRESENTAZIONE DEL CONGRESSO E SALUTO 
DEI RAPPRESENTANTI DELLE ISTITUZIONI
17.30 
Relazione del Presidente SIPPS
Giuseppe Di Mauro

18.00
LETTURE MAGISTRALI
Introducono: Giampietro Chiamenti, Giovanni Corsello, Armido Rubino 
• Radici profonde per l’adulto di domani. Vassilios Fanos
• Le nuove frontiere della genetica. Giuseppe Novelli

20.00 
Cena sociale

13.30
Pausa

14.30
LETTURA
Introduce: Leandra Silvestro
• Microbiota, epigenetica e allergia alle proteine del latte vaccino. 
Roberto Berni Canani 

III SESSIONE • 15.00 - 17.30
LE TRAPPOLE CLINICHE 

Presidente: Francesco Tancredi 
Moderatori: Antonio Correra, Paolo Giliberti

• Endocrinologiche. Gianni Bona, Laura Perrone
• Reumatologiche. Maria Alessio, Francesco La Torre
• Infettivologiche. Alfredo Guarino 
• Neonatologiche. Francesco Raimondi, Carlo Liguori
• Rinologiche. Attilio Varricchio
Discussant: Vincenzo Cappello

17.30
Assemblea dei soci SIPPS 
e proclamazione nuovo Consiglio Direttivo SIPPS

Giovedì
15 Settembre 2016   Grand Hotel Vanvitelli

Venerdì
16 Settembre 2016   Grand Hotel Vanvitelli

Venerdì
16 Settembre 2016   Grand Hotel Vanvitelli

SALA PLENARIA

08.00 - 09.00
COMUNICAZIONI ORALI
Presidente: Savatore Vendemmia
Moderatori: Roberto Liguori, Caterina Strisciuglio

I SESSIONE • 09.00 - 11.30
CONSENSUS  HELP - HUMAN EARLY LIFE PREVENTION

PREVENZIONE PRECOCE DELLE MALATTIE NON TRASMISSIBILI 
E PROMOZIONE DELLO SVILUPPO NEUROCOGNITIVO

Presidente: Fabio Mosca
Moderatori: Giuseppe Banderali, Luca Bernardo

• Dall’età fertile al concepimento. Pierpaolo Mastroiacovo
• Microbiota intestinale: vulnerabità e opportunità. Vito L. Miniello
• Dal nutriente all’alimento: efficacia preventiva. Elvira Verduci
• Identificazione degli inquinanti. Emanuele Miraglia del Giudice,Diego Peroni
• Prevenzione dell’evoluzione dei disturbi neurocognitivi. Salvatore Savasta
• I passi ragionati. Laura Rossi
Discussant: Maria Carmen Verga

II SESSIONE • 11.30 - 13.30
LE IMMUNODEFICIENZE NELL’AMBULATORIO DEL PEDIATRA

Presidente: Maurizio de Martino
Moderano: Alberto Martelli, Claudio Pignata 

• Il sospetto. Annarosa Soresina
• La conferma. Baldassarre Martire
• Vaccinazioni. Alessandro Plebani
• Real life. Chiara Azzari
• Key messages. Marzia Duse
Discussant: Michele Fiore, Michele Miraglia del Giudice

• CORSI SATELLITI •
09.00 - 1 3.00 (primo gruppo) 14.00 - 18.00 (secondo gruppo)
SVILUPPO NEUROCOGNITIVO 2° LIVELLO
Valutazione dei Disturbi Motori e Neurocognitivi attraverso la Semeiotica Cli-
nica  e strumenti diagnostici inseriti in un innovativo sistema computerizzato.

• La Semeiotica Neurologica del neonato e del bambino
• Analisi dei General movements (GMs): valore semeiologico 
   ed implicazioni cliniche 
• Riconoscimento dei disturbi motori con l’utilizzo combinato dell’esame 
   neurologico e dei GMs
• Esercitazioni e lavori di gruppo su casi clinici e presentazioni di filmati 
• I disturbi della comunicazione e della interazione sociale
• I disturbi del linguaggio: quando pensare ai Disturbi dello spettro autistico 
   e quando ai Disturbi specifici del linguaggio 
• Strumenti diagnostici nell’ambulatorio del Pediatra
• Presentazione di una CHAT modificata per la Pediatria di Famiglia
• La diagnosi tempestiva nei Disturbi del Neurosviluppo: come valorizzare
   i Bilanci di salute attraverso un nuovo sistema computerizzato. 
• Esercitazioni ed Autovalutazione attraverso filmati, questionari, 
   casi didattici e flash di stimolo.
• Tecniche di abilitazione precoce nei disturbi generalizzati dello sviluppo

Docenti:
Marco Carotenuto (Neuropsichiatra infantile)
Carmelo Rachele (Pediatra - Responsabile Nazionale Fimp per l’Area Neurop-
sichiatria Infantile)
Giuseppina Marrocco (Neuropsicomotricista)
Francesco Di Mauro (Animatore di Formazione)
Valentina Lanzara (Animatrice di Formazione)

Sabato
17 Settembre 2016   Grand Hotel Vanvitelli

SALA PLENARIA
08.00 - 09.00
COMUNICAZIONI ORALI
Presidente:  Gianni Bona
Moderatori: Carlo CioffI, Giulio Liberatore

IV SESSIONE  •  09.00 - 12.00
NUTRIZIONE IN ETÀ EVOLUTIVA

Presidente: Gianni Bona
Moderatori: Romano Marabelli, Maurizio Vanelli

• Latte materno: un sistema biologico inimitabile. Riccardo Davanzo
• L’alimentazione del neonato pretermine e del neonato SGA. Massimo Agosti
• Alimentazione complementare con EBM. Elvira Verduci, Domenico Careddu
• Latti speciali. Vito L. Miniello
• Dieta mediterranea e modelli alimentari emergenti a confronto. Giacomo Biasucci
• Alimentazione in età scolare ed adolescenziale. Claudio Maffeis
• La sicurezza alimentare. Ruggiero Francavilla
Discussant: Annamaria Castellazzi

V SESSIONE • 12.00 - 13.30
CHOOSING WISELY - SLOW MEDICINE

Presidente: Ignazio Barberi
Moderatori: Salvatore Auricchio, Daniele Ghiglioni

• Choosing Wisely: la filosofia di un metodo. Massimo Landi
   Scegliere consapevolmente in:
• Nutrizione. Giuseppe Banderali, Elvira Verduci
• Allergologia. Salvatore Barberi
• Antibioticoterapia. Elena Chiappini
• Disordini Funzionali Gastrointestinali. Annamaria Staiano

• CORSI SATELLITI •
SALA A

09.00 - 13.00
CORSO PRATICO DI CARDIOLOGIA 
Relatori: Enrico Chiappa, Francesco De Luca, Rodolfo Paladini, Giovanna Russo
Conduce: Raffaele Calabrò
• Quando il pediatra deve richiedere un ECG? Consigli per una scelta consapevole 
• Quali elementi dell’ECG un pediatra DEVE assolutamente conoscere? 
• Suggerimenti pratici per la corretta esecuzione dell’ECG
• Controindicazioni vere e false all’avviamento allo sport 

• La Sincope: quando preoccuparsi
• La sindrome del Qt lungo e la sindrome di Brugada
• La morte cardiaca improvvisa: è sempre possibile prevenirla? 
• I segni clinici di allarme nell’ambulatorio del pediatra di famiglia 
• Casi clinici indimenticabili
Discussant: Francesca Clarizia, Maria Laurenza

SALA PLENARIA
14.30
LETTURA
Introduce: Michele Miraglia del Giudice
• Infezioni respiratorie ricorrenti... asma e BPCO. Ruolo della prevenzione 
   in pediatria con immunostimolanti. Paola Marchisio

VI SESSIONE • 15.00 - 17.30
PEDIATRIA PREVENTIVA E SOCIALE

Presidente: Luca Bernardo
Moderatori: Angelo F. Capristo, Erasmo Miele

• La salute andrologica dal bambino all’adulto. Giuseppe Saggese
• La gestione dell’enuresi. Roberto Del Gado 
• Ostruzione nasale: isotonica, ipertonica, acido ialuronico e altro. Matteo Gelardi
• I nei dei bambini non vanno guardati... con alcune eccezioni! 
   Giuseppe Argenziano 
• Low dose in medicine. Sergio Bernasconi 

Discussant: Maria Teresa Carbone

17.30 - 19.00
RADICI PROFONDE PER L’ADULTO DI DOMANI  
SEMINARE SALUTE PER REGALARE FUTURO! 

EVENTO APERTO AI PEDIATRI, AL PUBBLICO E ALLA SCUOLA
Il Network GPS promuove  i progetti didattici di “Regaliamo Futuro”

 Franca Golisano - Coordinamento Nazionale Network GPS

• La salute di Mano in Mano – il sorriso di bocca in bocca. 
   Luciano Pinto, Piercarlo Salari
• Mangiar bene conviene. Piercarlo Salari, Vita Cupertino
• Adolescenza a Rischio? Non lasciamoli Soli! Franca Golisano
• Diamo Voce alle emozioni. Maria Lucia Santoro
• Bambini da Amare, Bambini da Salvare. Francesco Pastore
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• Allergologia. Salvatore Barberi
• Antibioticoterapia. Elena Chiappini
• Disordini Funzionali Gastrointestinali. Annamaria Staiano

• CORSI SATELLITI •
SALA A

09.00 - 13.00
CORSO PRATICO DI CARDIOLOGIA 
Relatori: Enrico Chiappa, Francesco De Luca, Rodolfo Paladini, Giovanna Russo
Conduce: Raffaele Calabrò
• Quando il pediatra deve richiedere un ECG? Consigli per una scelta consapevole 
• Quali elementi dell’ECG un pediatra DEVE assolutamente conoscere? 
• Suggerimenti pratici per la corretta esecuzione dell’ECG
• Controindicazioni vere e false all’avviamento allo sport 

• La Sincope: quando preoccuparsi
• La sindrome del Qt lungo e la sindrome di Brugada
• La morte cardiaca improvvisa: è sempre possibile prevenirla? 
• I segni clinici di allarme nell’ambulatorio del pediatra di famiglia 
• Casi clinici indimenticabili
Discussant: Francesca Clarizia, Maria Laurenza

SALA PLENARIA
14.30
LETTURA
Introduce: Michele Miraglia del Giudice
• Infezioni respiratorie ricorrenti... asma e BPCO. Ruolo della prevenzione 
   in pediatria con immunostimolanti. Paola Marchisio

VI SESSIONE • 15.00 - 17.30
PEDIATRIA PREVENTIVA E SOCIALE

Presidente: Luca Bernardo
Moderatori: Angelo F. Capristo, Erasmo Miele

• La salute andrologica dal bambino all’adulto. Giuseppe Saggese
• La gestione dell’enuresi. Roberto Del Gado 
• Ostruzione nasale: isotonica, ipertonica, acido ialuronico e altro. Matteo Gelardi
• I nei dei bambini non vanno guardati... con alcune eccezioni! 
   Giuseppe Argenziano 
• Low dose in medicine. Sergio Bernasconi 

Discussant: Maria Teresa Carbone

17.30 - 19.00
RADICI PROFONDE PER L’ADULTO DI DOMANI  
SEMINARE SALUTE PER REGALARE FUTURO! 

EVENTO APERTO AI PEDIATRI, AL PUBBLICO E ALLA SCUOLA
Il Network GPS promuove  i progetti didattici di “Regaliamo Futuro”

 Franca Golisano - Coordinamento Nazionale Network GPS

• La salute di Mano in Mano – il sorriso di bocca in bocca. 
   Luciano Pinto, Piercarlo Salari
• Mangiar bene conviene. Piercarlo Salari, Vita Cupertino
• Adolescenza a Rischio? Non lasciamoli Soli! Franca Golisano
• Diamo Voce alle emozioni. Maria Lucia Santoro
• Bambini da Amare, Bambini da Salvare. Francesco Pastore



VOCE E SPAZIO ALLA SCUOLA: I PROGETTI 2015-2016   
I progetti 2015-2016   e la premiazione dei Concorsi

“Lo  sbarco dei Mille!” Un esempio di 1000 ragazzi al lavoro con “Regaliamo futuro”
Anna Mottola - Coordinatrice del progetto nell’Istituto Comprensivo Statale 

“G. Garibaldi” Vairano Patenora
 
• Presentazione dei prodotti didattici  delle scuole del Network GPS. 
   Franca Golisano, Piercarlo Salari                                                                       
 
PREMIAZIONE DEI CONCORSI DEI PROGETTI DI “REGALIAMO FUTURO”.

Giuseppe Di Mauro, Franca Golisano
 

ROAD SHOW: ARRIVA LA VOLPE RODDY… 
SEGUILA E FAI LE SCELTE FURBE!

• Incontro della volpe con il pubblico e i bambini e distribuzione materiali
   educativi per le famiglie

• CORSI SATELLITI •
SALA B

09.00 - 13.00 
CORSO PRATICO DI NEFROUROLOGIA
Relatori: Angela Lamanna, Carmine Pecoraro, Antonio Savanelli
Conduce: Ciro Esposito
                                      
• Pielonefrite acuta
• Ipertensione arteriosa
• Trattamento delle uropatie malformative
• Incontinenza urinaria
• Sindrome uremico-emolitica
Discussant: Raffaele Coppola

SALA PLENARIA
08.00 - 09.00
COMUNICAZIONI ORALI
Presidente: Bruno Nobili
Moderatori: Antonino Puorto, Fulvio Turrà

VII SESSIONE - 09.00 - 11.30
PEDIATRIA PREVENTIVA E SOCIALE

Presidente: Francesco Rossi
Moderatori: Vincenzo Pio Comune, Porfirio Toscano

• Come dormono i bambini in Italia? Paolo Brambilla, Oliviero Bruni
• Dottore, ho adottato un bambino all’estero. Elena Chiappini
• Vitamine ed altri integratori. Elvira Verduci
• Bambini che si ammalano spesso. Marcello Bergamini
• Trattamento topico quando la dermatite è atopica. Diego Peroni
• Linee Guida per il trattamento delle infezioni delle basse vie respiratorie:
   conoscere la teoria per gestire meglio la pratica. Maurizio de Martino

Discussant: Mariella Vendemmia

VIII SESSIONE - 11.30 - 13.30
PEDIATRIA PREVENTIVA E SOCIALE

Presidente: Attilio Romano
Moderatori: Italo Bernardo, Michele Panico

• Prevenzione e gestione delle APLV. Carlo Caffarelli
• Malattie metaboliche e radiologia. Alberto Gaeta
• Quando l’ecografia polmonare? Gianfranco Vallone
• Dismorfismi cranici, macrocranie, craniosinostosi: ecografia cerebrale
   Gaetano Ausanio, Pietro Falco
• Plagiocefalie posizionali. Ferdinando Aliberti
• La pediatria preventiva e sociale al tempo dei Borbone. Italo Farnetani

Discussant: Maria Pia Capasso

• CORSI SATELLITI •
SALA A

09.00 – 13.00
CORSO PRATICO DI EMATO-ONCOLOGIA 
Relatori: Fiorina Casale, Paola Giordano, Francesca Rossi 
Conduce: Bruno Nobili

• Il bambino con diatesi emorragica
• Il bambino pallido
• Il bambino con massa addominale
• Il bambino neutropenico
• L’anemia... con dolore
Discussant: Sofia Maria Rosaria Matarese

SALA B
09.00 – 13.00
CORSO PRATICO DI ORTODONZIA.
I NUOVI CONFINI DELLA PREVENZIONE SOCIALE DEL CAVO ORALE:  
IL BILANCIO DI SALUTE ORALE PEDO-ORTODONTICO
Relatori: Giuliana Laino, Romeo Metrangolo, Giovanni Petrazzuoli 
Conduce: Alberto Laino

• La prevenzione della patologia cariosa nella dentatura decidua 
   e permanente nell’età evolutiva. Il ruolo della conservativa ed endodonzia
   in età pediatrica
• Ortodonzia ed ortopedia dento-facciale in età evolutiva: come, quando 
   e perché le malocclusioni devono essere intercettate al più presto
• Esercitazione pratica con i Relatori su modelli da studio ortodontici 
   tridimensionali in resina e compilazione condivisa dei rispettivi bilanci 
   di salute pedo-ortodontici
Discussant: Maria De Giovanni

13.30  
Verifica di apprendimento mediante questionario E.C.M.

Domenica
18 Settembre 2016   Grand Hotel Vanvitelli

Sabato
17 Settembre 2016   Grand Hotel Vanvitelli

XXVIII Congresso Nazionale
Società Italiana di Pediatria Preventiva e Sociale

RADICI PROFONDE 
PER L’ADULTO DI DOMANI

15-18 Settembre 2016 
Reggia di Caserta - Grand Hotel Vanvitelli

SOCIETÀ AFFILIATA ALLA SIP

Presidenti Onorari
Armido Rubino

Francesco Tancredi

Presidente del Congresso
Giuseppe Di Mauro
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Parole chiave
malattie croniche non trasmissibili (NCDs), microbiota intestinale, disbiosi, biomodulatori del microbiota intestinale, allergia, 
modalità del parto, obesità, antibiotici

Key words
noncommunicable diseases (NCDs), gut microbiota, dysbiosis, gut microbiota biomodulators, allergy, mode of delivery, obesity, antibiotics  

Riassunto
Per definizione le malattie croniche non trasmissibili (NCDs) rappresentano condizioni cliniche o patologie non infet-
tive e non trasmissibili da un individuo all’altro. Una fisiologica e bilanciata colonizzazione post-natale del microbiota 
intestinale risulta essenziale per lo sviluppo di risposte immunitarie innate e adattative e soprattutto per garantire l’o-
meostasi in epoche successive della vita. Benché non vi siano parametri per definire le caratteristiche di un microbiota 
umano “normal healthy”, studi osservazionali mostrano che alterazioni quali-quantitative del microbiota (disbiosi) 
sono associate a varie malattie croniche non trasmissibili. In particolari condizioni di disbiosi (bambini nati da parto 
cesareo, pretermine, sottoposti a uso eccessivo di antibiotici), i 1.000 giorni che vanno dal concepimento ai 2 anni di 
vita rappresentano un periodo critico (“finestra” di vulnerabilità e di opportunità) per modulare favorevolmente la 
composizione del microbiota intestinale e ridurre il rischio di sviluppare NCDs. 

Abstract 
A noncommunicable disease (NCD) is a medical condition or disease that is by definition non-infectious and non-transmis-
sible among people. A well-balanced microbial intestinal colonization in early postnatal life is necessary for the deve-
lopment of appropriate innate and adaptive immune responses and to establish homeostasis later in life. Although the 
composition and functional characteristics of a ”healthy” gut microbiota remain to be elucidated, observational studies 
show that variations of the gut microbiota composition and reduced microbial diversity (dysbiosis) are associated with 
various noncommunicable diseases (NCDs). Under some dysbiosis conditions (delivery by caesarean section, premature 
delivery, and excessive use of antibiotics), the 1,000 days spanning from conception to 2 years of life are a critical period 
of time (“window” of vulnerability and opportunity) to favorably modulate the gut microbiota composition and reduce 
the risk of some NCDs.

Malattie croniche  
non trasmissibili: complice il 
microbiota intestinale?

Miniello VL, Diaferio L, Verduci E* 

Dipartimento di Assistenza Integrata,  
Scienze e Chirurgia Pediatrica 
Università di Bari “Aldo Moro”
*Dipartimento di Scienze della Salute.  
Ospedale San Paolo, Università di Milano
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“I have finally come to the conclusion that  
a good reliable set of bowels is worth more  

to a man than any quantity of brains”
Josh Billings (1818-1885)

Il fil rouge delle malattie non trasmissibili

Riconosciute nell’ambito della 66a Assemblea Generale delle 
Nazioni Unite del 2011, le cosiddette malattie croniche non 
trasmissibili (NCDs, noncommunicable diseases) comprendo-
no malattie cardiovascolari, neoplasie, malattie respiratorie 
croniche, obesità, diabete di tipo 2, nonché alcune patologie 
renali e mentali. 
La Regione Europa dell’Organizzazione Mondiale della Sanità 
(OMS) presenta il più alto carico di NCDs a livello mondiale. 
L’inquietante incremento della loro prevalenza rappresenta la 
sfida del XXI secolo, considerando l’impatto in termini di salute 
e di costi socio-economici.1-3

Il documento WHO-Europe Action Plan 2012-2016 assegna 
un ruolo fondamentale a strumenti di sorveglianza in grado 
di fornire dati affidabili sui problemi di salute, i loro fattori di 
rischio (determinanti) e la diffusione delle misure di prevenzio-
ne. Il final report, pubblicato da OMS Europa e Unione Europea 
nel 2015, ha valutato che il 75% di tutti i decessi in Europa sono 
attribuibili alle NCDs. L’OMS ha formulato strategie globali fi-
nalizzate alla riduzione entro il 2025 del 25% della mortalità 
prematura per malattie croniche, attraverso la copertura della 
popolazione con farmaci, tecnologie sanitarie, counselling, ma 
soprattutto con la riduzione dei principali fattori di rischio (de-
terminanti) delle NCDs (Tabella 1). 

Tabella 1. Fattori di rischio delle malattie croniche non 
trasmissibili

Non modificabili
(globalizzazione, urbanizzazione, inquinamento, invecchiamento della 

popolazione, ecc.)
Modificabili

(dieta non corretta, fumo, abuso di alcol, ridotta attività fisica, ecc.)
Intermedi 

(sovrappeso/obesità, ipertensione arteriosa, dislipidemia aterogena, 
iperglicemia, ecc.)

La rapida espansione pandemica delle NCDs ha pertanto po-
larizzato l’attenzione della Comunità scientifica internazionale 
su strategie preventive da attuare. I “primi 1.000 giorni di vita” 
(finestra temporale che va dal concepimento al secondo anno) 
rappresentano una preziosa quanto doverosa opportunità di 
intervento multidisciplinare.
Uno stato cronico di asintomatica infiammazione low-grade 
accomuna le malattie non trasmissibili, un fil rouge che rivela 

un innegabile coinvolgimento del sistema immunitario.
Benché la Dichiarazione delle Nazioni Unite non citi le allergie 
nell’ambito delle NCDs, alla luce di recenti evidenze scientifi-
che tali immunopatie vi rientrano a pieno diritto. L’allergia mo-
stra specifiche quanto precoci vulnerabilità del sistema immu-
nitario a fattori di rischio ambientali implicati nello sviluppo 
delle NCDs, patologie spesso mediate da percorsi immunitari.4

Queste possono essere distinte in 2 categorie: a esordio preco-
ce e a esordio più tardivo.5 (Tabella 2).

Tabella 2. Malattie croniche non trasmissibili

A esordio precoce
Allergia 

Asma bronchiale 
Alcune malattie autoimmuni

A esordio tardivo 
Malattie cardiovascolari 

Malattie metaboliche 
Neoplasie 

Alcuni disordini neurodegenerativi

Le malattie croniche non trasmissibili non sono esclusiva-
mente programmate dall’hard disk genetico, ma sarebbero 
sensibilmente condizionate da fattori ambientali. Nutrizione, 
sistema immunitario e microbiota intestinale, strettamente 
interconnessi durante le prime epoche di vita, influenzano la 
flogosi sistemica, con rischio di ipotecare in epoche successive 
della vita insulino-resistenza, obesità, rischio cardiovascolare e 
disregolazione immunitaria.6

A oggi non sono ancora disponibili parametri compositivi per 
stabilire un range “normal healthy” del microbiota umano. Stu-
di osservazionali hanno però mostrano che alterazioni quali-
quantitative (disbiosi) sono associate a varie malattie croniche 
non trasmissibili. 
Nonostante i meccanismi patogenetici delle NCDs siano 
multifattoriali, alterati pattern di colonizzazione intestinale 
post-natale e ridotta diversità microbica rappresentano 
condizioni imputate nella disregolazione immuno-metabolica 
e nella flogosi low-grade che connota diverse NCDs.5,7 A tal 
proposito, Susan Prescott focalizza magistralmente la criticità 
dei fattori ambientali sul microbiota intestinale e il relativo 
impatto biologico: “It is unsurprising that many NCDs share 
similar risk factors and that many are associated with a rising 
predisposition for inflammation. Allergy is one of the earliest signs of 
environmental impact on these biological pathways, and may also 
offer an early barometer to assess the effects of early interventions. 
There is dawning awareness of how changing microbial diversity 
adversely affect early metabolic and immune development”.8

La Società Italiana di Pediatria Preventiva e Sociale (SIPPS) 
sta completando la Consensus Human Early Life Prevention 
(HELP©) - Prevenzione precoce delle malattie non trasmissibili 
e promozione dello sviluppo neuro-cognitivo.
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“Homo bacteriens”
Nel corso della sua lunga storia evoluzionistica l’uomo ha 
avuto un rapporto inscindibile con i suoi “vecchi amici”, i bat-
teri. Il termine homo bacteriens, coniato da Henderson e Wil-
son, rende più di altri il concetto di reciproco mutualismo.9

Secondo la “teoria dell’endosimbiosi”, postulata dalla gene-
tista statunitense Lynn Margulis, i mitocondri deriverebbero 
da ancestrali batteri.10 Una volta inglobati dalle cellule uma-
ne, il loro vantaggioso metabolismo ossidativo avrebbe per-
messo lo sdoganamento da uno status di potenziale aggres-
sore a quello di simbionte.
Il corpo umano viene legittimamente considerato un “su-
perorganismo” (olobionte) costituito dalle proprie cellule 
eucariote e da una moltitudine di microrganismi, prevalen-
temente batterici, che compongono il microbiota. A partire 
dalla nascita, i batteri colonizzano diversi distretti con distri-
buzione sito-specifica: cute, cavità orale, apparato respirato-
rio, tratto urogenitale e soprattutto gastrointestinale. 
Il microbiota del canale digerente, prevalentemente con-
centrato nel colon (microbiota intestinale) è una biomassa 
di cellule batteriche il cui numero sovrasta di 10 volte quello 
delle cellule eucariote dell’organismo umano.11,12

L’iniziale colonizzazione intestinale costituisce il core di un 
vero e proprio “organo microbico” metabolicamente e im-
munologicamente attivo. Attraverso un processo sequen-
ziale, la composizione del microbiota intestinale si completa 
entro i primi due anni di vita. Le comunità microbiche che 
lo compongono rappresentano un complesso ecosistema 
il cui metabolismo, insieme al cospicuo corredo genetico 
(microbioma), interagisce con l’organismo ospite attraverso 
uno stretto rapporto simbiotico. La composizione batterica 
è pertanto il risultato del sofisticato interplay commensalisti-
co che si stabilisce con l’organismo ospite nell’ambito delle 
comunità microbiche. Sostanzialmente stabile nel tempo, il 
microbiota intestinale si modifica a seguito di fattori fisiolo-
gici e patologici.13 Nonostante l’elevata variabilità interindivi-
duale, si ipotizza che vi sia un “nucleo” comune di batteri (core 
microbiota) e dei relativi geni (core microbioma) che garanti-
rebbero un set di attività trofiche/metaboliche (“stabilità di 
funzione”).14 
Le comunità batteriche strettamente adese alla mucosa 
sono morfologicamente e filogeneticamente differenti da 
quelle presenti nelle feci. I batteri commensali (autoctoni) 
si organizzano in nicchie ecologiche sulla porzione apicale 
del monostrato epiteliale e nel comparto più interno del gel 
mucoso che lo riveste, mentre quelli transitori (alloctoni) oc-
cupano il lume insieme a particelle di alimenti non digeriti, 
quali componenti del flusso fecale.
Allo stato attuale delle conoscenze sono state identificate ol-

tre 1.000 specie batteriche appartenenti a distinte divisioni 
(phyla): Batteroidi (Bacteroides), Firmicutes (lactobacillus, clo-
stridium, enterococcus), Actinobatteri (bifidobatteri) e Proteo-
batteri (Enterobacteriaceae, Escherichia coli).
Lo studio dell’universo microbico che popola il nostro intesti-
no si è avvalso degli enormi progressi realizzati recentemen-
te dall’impiego di tecnologie cosiddette “meta-omiche” (neo-
logismo derivato dal suffisso inglese omics). Nel loro insieme 
le scienze omiche analizzano il DNA (metagenomica), l’RNA 
prodotto della trascrizione del DNA (metatrascrittomica), le 
proteine tradotte dal DNA attraverso l’RNA (metaproteomi-
ca), i metaboliti all’interno di un organismo o di un ecosiste-
ma (metabolomica), il profilo lipidico (metalipidomica) e le 
interazioni cellulari carboidrati-proteine (metaglicomica).15

Considerando che circa il 70-80% dei microrganismi sim-
bionti non è coltivabile (culture-independent), l’avvento del-
le scienze meta-omiche (cultivation-free molecular methods) 
ha rivoluzionato la “strumentazione di bordo” utilizzata fino 
a pochi anni fa per scrutare il complesso ecosistema intesti-
nale umano. Quando le tessere del puzzle saranno comple-
tate, potremo consolidare le ipotesi prospettate sul ruolo del 
microbiota intestinale nella prevenzione o nella patogenesi 
delle malattie croniche infiammatorie e immuno-mediate.16

Organo batterico
Per lungo tempo il tratto gastrointestinale umano è stato 
percepito quale apparato deputato a funzioni esclusivamen-
te digestive. Tale concezione è stata radicalmente cambiata 
nel corso degli ultimi decenni quando è emerso che, grazie 
alla presenza del microbiota, le sue funzioni comportano 
processi regolatori con effetti sistemici ad ampio raggio con 
impatto sulla flogosi locale e sistemica,11 sul metabolismo17 e 
anche sul comportamento.18 Risultano pertanto cruciali per il 
benessere dell’ospite le interazioni tra microbiota intestinale 
e i suoi metaboliti.19-21

Il microbiota intestinale riveste un ruolo vitale per l’organi-
smo ospite in considerazione delle sue attività: protettiva, 
trofico-metabolica, detossificante, strutturale e immunomo-
dulante.22 
L’azione protettiva è finalizzata a impedire la colonizzazio-
ne e la successiva traslocazione dei batteri patogeni verso il 
sottostante circolo ematico. La resistenza alla colonizzazione 
viene garantita con differenti modalità: inibizione competiti-
va (disponibilità dei nutrienti, ingombro sterico dei siti recet-
toriali), “spiazzamento” dei patogeni dai corrispettivi recettori 
presenti sulla porzione apicale dell’epitelio intestinale e nel-
lo strato di muco che lo sovrasta (pathogen displacement) e 
produzione di sostanze nocive per un’altra specie batterica 
(amensalismo).
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L’azione trofico-metabolica si realizza con la sintesi di vitami-
ne (biotina, acido folico, vit. K, vitamine del gruppo B), l’assor-
bimento di ioni (Mg++, Ca++, Fe++), la produzione di composti 
a funzione trofica per l’enterocita (acidi grassi a catena corta, 
aminoacidi, poliamine, fattori di crescita). Una particolare va-
lenza funzionale riveste, inoltre, la fermentazione di residui 
alimentari non digeribili (oligo- e polisaccaridi) e del muco 
endogeno di derivazione epiteliale. Il recupero energetico 
da parte del microbiota di carboidrati non glicemici (definiti 
in passato fibre alimentari) compensa funzioni che l’uomo 
non è in grado di esplicare. Dato che tale processo è regolato 
da specifici gruppi batterici commensali, l’alterata composi-
zione qualitativa del microbiota è imputata nella multifatto-
rialità dell’obesità.23,24

L’azione detossificante è garantita dalla capacità di sintetiz-
zare enzimi per la trasformazione e la neutralizzazione degli 
xenobiotici (farmaci e in particolare antibiotici, contaminanti 
naturali e ambientali, sostanze usate nelle pratiche agricole 
e zootecniche).
Recenti evidenze attribuiscono alla popolazione microbica in-
testinale un ruolo determinante nel processo di maturazione 
e polarizzazione del sistema immunitario25 in epoche precoci 
della vita.20 Tale massa batterica comporta, difatti, un efficace 
e fisiologico carico antigenico determinante nell’attivare mec-
canismi regolatori che garantiscono un profilo immunitario 
non atopico e l’acquisizione della tolleranza orale.26 
Nel periodo post-natale il microbiota riveste un ruolo deter-
minante. Può essere definito normale “a set of populations of 
microbes in individual organs and systems in certain qualitati-
ve and quantitative ratios that support the host organism’s bio-
chemical, metabolic and immunological balance necessary for 
health maintenance”.27 Nella prima infanzia risulta essere eu-
biotico l’ecosistema microbico di un lattante sano, nato a ter-
mine da parto naturale ed esclusivamente allattato al seno.28 

Un provvidenziale challenge
Il singolo strato di cellule epiteliali intestinali con cui si in-
terfaccia il microbiota rappresenta un dinamico confine fra 
i contenuti endoluminali e il sottostante sistema immuni-
tario mucosale intestinale (GALT, Gut-Associated Lymphoid 
Tissues): una sofisticata trincea tra il self e il non-self. Il conti-
nuo “trialogo” tra ecosistema batterico, enterocita e GALT si 
traduce in una funzione immunomodulante che consolida 
la barriera mucosale, vantaggiosa prerogativa anatomo-fun-
zionale finalizzata a regolare il traffico di antigeni e discrimi-
narne il passaggio. 
Attraverso un complesso cross-talk con l’enterocita e il GALT, 
il microbiota invia segnali che ne favoriscono la maturazio-
ne post-natale e, in ultima analisi, l’omeostasi immunitaria. 

L’alterazione di tale processo altamente integrato comporta 
un patogenetico concatenamento sequenziale: alterata per-
meabilità, passaggio indiscriminato di contenuto luminale 
attraverso le giunzioni epiteliali, rottura della tolleranza ora-
le, insorgenza di infiammazione, danno tissutale. Tale disre-
golazione è coinvolta nella patogenesi di malattie immuno-
mediate (allergie, malattie autoimmuni).29

Nel 1986 Tim Mosmann e Bob Coffman identificarono due 
distinte sottopopolazioni di linfociti T helper (Th) derivati da 
un precursore comune (T naïve): tipo 1 (Th1) e tipo 2 (Th2). 
Per il loro differenziamento risultano cruciali specifiche ci-
tochine prodotte dalle cellule presentanti l’antigene (APC), 
quali interferon (INF)-γ e interleuchina (IL)-12 per i Th1 e IL-4 
per i Th2. A oggi sono state identificate 4 distinte sottopo-
polazioni di linfociti T helper: Th1, Th2, Th17 e linfociti T re-
golatori (Treg). Questi ultimi, dotati di peculiari profili cito-
chinici, si distinguono ulteriormente in Treg naturali (nTreg), 
di provenienza timica, e Treg inducibili (iTreg), derivanti dai 
distretti periferici. I Treg inducibili sono i principali produttori 
di transforming growth factor (TGF)-β e IL-10, citochine cru-
ciali nel contenere i processi infiammatori e indurre un’azio-
ne soppressiva sul sistema immunitario. 
In un individuo sano le risposte immunitarie verso determi-
nati antigeni ambientali sono orientate prevalentemente in 
senso Th1 mentre nei soggetti con fenotipo allergico domi-
na un pattern citochinico di tipo Th2.
Durante la vita intrauterina il prodotto del concepimento, con 
un corredo genetico parzialmente ereditato dal padre, rap-
presenta un non-self antigenico per l’organismo materno e, 
come tale, potenzialmente a rischio di rigetto (aborto). Tale re-
azione, fisiologicamente mediata da linfociti Th1, non avviene 
grazie alla peculiare reattività fetale polarizzata verso risposte 
immunitarie Th2. Dopo la nascita, però, tale prerogativa risul-
ta inadeguata ad affrontare le infezioni da virus e patogeni 
unicellulari. Pertanto, a partire dai primi giorni di vita inizia un 
vantaggioso processo immunitario di conversione (shift) che 
si completa nel corso dei primi anni di vita. Lo stato reattivo 
Th2 (caratteristico dei soggetti atopici, ma fisiologico nella vita 
fetale e nella prima infanzia) si traduce progressivamente in 
una condizione dominata da risposte Th1. Gli individui atopici 
conservano un sistema immunitario Th2-polarizzato, verosi-
milmente imputabile a un inefficace shift e/o al deficit di cito-
chine che lo catalizzano (INF-γ e IL-12).
Secondo la “teoria dell’igiene”, proposta da Strachan nel 
1989, la pressione antigenica indotta dagli agenti infettivi 
risulterebbe determinante nel catalizzare il progressivo pro-
cesso maturativo di immuno-conversione Th2Th1.30

La rapida espansione epidemiologica di malattie allergiche 
registrata nei Paesi a economia post-industriale sarebbe 
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pertanto riconducibile alla riduzione delle infezioni (in par-
ticolare quelle a trasmissione orofecale), conseguente alle 
migliorate condizioni igienico-sanitarie, pratiche vaccinali e 
uso degli antibiotici. In modo suggestivo, Gerrard definisce la 
pandemia allergica il prezzo da pagare per essere stati affran-
cati da infezioni e infestazioni parassitarie durante l’infanzia.
Ma la realtà biologica è decisamente più complessa della pa-
radigmatica dicotomia Th1/Th2 prospettata dall’ipotesi igie-
nica. I vari stimoli antigenici, difatti, non inducono risposte 
esclusivamente Th1 o Th2. Inoltre, negli stessi contesti sociali 
in cui si è assistito all’esponenziale incremento di patologie 
allergiche (Th2-mediate) è stato registrato anche un sensibi-
le aumento nella prevalenza di patologie legate all’over-ex-
pression di risposte Th1 (diabete di tipo 1, celiachia e malattie 
infiammatorie croniche intestinali). L’ipotesi igienica è stata 
pertanto rivisitata e integrata dalla “new hygiene hypothesis”.
Nell’ambito della colonizzazione post-natale il precoce dia-
logo tra microbiota intestinale e cellule dendritiche del GALT 
attiva meccanismi che inducono tolleranza o attivazione del-
la risposta immunitaria attraverso un sofisticato equilibrio 
tra le varie popolazioni linfocitarie (Th1, Th2, Th17, Treg).31 In 
questo scenario omeostatico rivestirebbero un ruolo chiave 
l’espansione dei linfociti T regolatori (Treg) e l’espressione 
delle relative citochine immunomodulanti (IL-10 e TGF-β).32,33

Essere colonizzati da un’incredibile moltitudine di cellule bat-
teriche con relativo corredo genetico (150 volte superiore a 
quello umano) comporta un vantaggioso carico antigenico. 
Il microbiota intestinale e il suo genoma (microbioma) atti-
verebbero, difatti, un network regolatore gestito dalle Treg, 
finalizzato a prevenire risposte polarizzate verso un profilo 
Th2 (allergie) o Th1 (malattie autoimmuni).34 Un ruolo decisa-
mente più efficace di quello svolto dalle infezioni (protagoni-
sti della teoria igienica) nell’addestrare un sistema immunita-
rio ancora… in rodaggio.35,36 

Microbiota intestinale e modalità  
del parto 
Il microbiota intestinale è un “organo batterico” immunologi-
camente attivo, in grado di condizionare precocemente l’im-
munità innata e adattativi (imprinting).37

Nelle prime epoche della vita la composizione quali-quanti-
tativa del microbiota è sensibilmente condizionata da nume-
rosi fattori:38-42

•	 età gestazionale;
•	 antibioticoterapia in epoca perinatale;
•	 modalità del parto (vaginale o cesareo);
•	 sede del parto (nosocomiale o domiciliare);
•	 tipo di alimentazione (allattamento materno, artificiale o misto, 

composizione e timing dell’alimentazione complementare);

•	 atopia;
•	 BMI e incremento ponderale materno durante la gravi-

danza;
•	 fattori epigenetici.
In relazione al range ottimale di ricorso al parto cesareo, un 
recente documento redatto dall’OMS nel 2012 ribadisce 
le precedenti raccomandazioni pubblicate nel 1985, pre-
cisando che valori superiori al 10-15% potrebbero risultare 
dannosi sia per la mamma sia per il neonato. La posizione 
dell’OMS deriva dall’allarmante incremento del ricorso a tale 
modalità registrato negli ultimi decenni in Paesi con stile di 
vita occidentale.43,44

In ambito europeo l’Italia detiene il primato. Dal Rapporto 
realizzato dal Ministero della Salute nel 2013 si evince che il 
35,5% dei parti è avvenuto attraverso taglio cesareo, con una 
sensibile variabilità interregionale che comunque evidenzia 
un ricorso eccessivo alla via chirurgica. 
Oltre a presentare una vantaggiosa diversità di specie, il mi-
crobiota dei nati a termine da parto naturale è dominato da 
generi batterici quali batteroidi (Bacteroidetes), bifidobatteri 
(Actinobatteri), lattobacilli (Firmicutes) ed enterobatteri (Pro-
teobatteri), distribuiti con armonico rapporto simbiotico (eu-
biosi). Il pattern microbico di colonizzazione post-natale del 
neonato partorito con taglio cesareo è invece caratterizzato 
da sostanziali alterazioni compositive di ordine quali-quanti-
tativo (disbiosi) e di conseguenza funzionali:45,46

•	 ridotta diversità batterica;
•	 prevalenza di germi potenzialmente patogeni (Clostridium 

difficile ed Escherichia coli);
•	 ridotta concentrazione di commensali benefici (batteroidi, 

bifidobatteri e lattobacilli);
•	 alterata omeostasi immuno-metabolica.
L’inadeguata colonizzazione post-natale indotta da parto ce-
sareo, la permanenza in ospedale e l’esposizione precoce e 
continua ad antibiotici sono fattori determinanti nell’alterare 
la composizione del microbiota, imputata nella patogenesi 
di alcune malattie immuno-mediate e metaboliche.47,48 La di-
sbiosi costituisce difatti il primum movens di eventi concate-
nati: ritardo nella maturazione della barriera intestinale (gut 
closure), passaggio di antigeni batterici e alimentari, disrego-
lazione immunitaria e flogosi locale49 (Figura 1).
In condizioni di eubiosi cellule dendritiche tolerogeniche 
producono TGF-β, citochina capace di stimolare i linfociti T 
regolatori (Treg) che inibiscono l’over-expression sia di linfo-
citi Th2 (malattie allergiche) che Th1 (malattie autoimmuni).50 
La prevalenza di clostridi ed E. coli, riscontrata nella disbiosi 
dei lattanti nati da parto cesareo, induce invece la produ-
zione di citochine pro-infiammatorie (IL-1β, IL-6, TNF-α) e 
l’espansione dei linfociti Th17.51 Tali fattori solubili e cellulari 
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sono responsabili dell’apertura delle tight junctions e della 
conseguente aumentata permeabilità intestinale.
I dati epidemiologici relativi all’eccessivo ricorso al parto ce-
sareo si traducono nei risultati delle recenti metanalisi che 
documentano ricadute sullo stato di salute a medio e lungo 
termine. Nell’ambito di tali “ipoteche” cliniche va doverosa-
mente segnalato l’incrementato rischio di sviluppare patolo-
gie allergiche47 (asma bronchiale) e autoimmuni52 (diabete di 
tipo 1, malattia di Crohn, celiachia) e metaboliche (obesità e 
diabete di tipo 2).
Frederika van Nimwegen ha dimostrato che modalità e set-
ting del parto influenzano il tasso di colonizzazione post-na-
tale del C. difficile, evidenziando significative differenze com-
positive del microbiota tra lattanti nati con parto vaginale, a 
casa o in ospedale (rispettivamente 19,1% e 27,2%), e quelli 
nati da cesareo (43,4%).53 La massiva colonizzazione da C. dif-
ficile a 1 mese di vita è risultata essere associata a wheezing 
ed eczema nei primi 6-7 anni e ad asma a 6-7 anni. 
I risultati dello studio prospettico KOALA, realizzato su 2.343 
donne sane alla 34a settimana di gestazione e finalizzato a 
identificare potenziali fattori ambientali nell’espressione 
clinica delle patologie atopiche, hanno riscontrato associa-
zione tra precoce alterazione del microbiota intestinale e 
successivo sviluppo di allergopatie.54 Le concentrazioni di E. 
coli valutate su campioni fecali di lattanti a un mese di vita 
correlavano significativamente con l’odds ratio (95% Cl) per 
dermatite atopica a due anni.
Con l’inclusione di 23 studi, la metanalisi di Thavagnanam ha 
dimostrato un incremento del 20% di rischio di sviluppare 

asma. I risultati suggeriscono che 
l’entità del rischio potrebbe variare 
in relazione al fenotipo asmatico.55 
Un successivo studio di Roduit, rea-
lizzato su quasi 3.000 bambini nati 
da cesareo, ha confermato con un 
follow-up a 8 anni i precedenti ri-
sultati, precisando che l’associazio-
ne tra parto cesareo e asma risulta 
significativamente più elevata nei 
soggetti con familiarità allergica.56

Uno dei principali fattori perinatali 
ritenuti responsabili dell’esordio 
sempre precoce di diabete insuli-
no-dipendente (tipo 1) è la man-
cata esposizione neonatale a un 
essenziale bolo microbico durante 
il parto cesareo. Nella sua metana-
lisi Cardwell ha quantificato con un 
20% il maggior rischio di sviluppa-

re tale malattia autoimmune nei bambini nati da cesareo, va-
lore che non può essere giustificato da concomitanti fattori 
confondenti (età materna, età gestazionale, peso alla nascita, 
allattamento al seno, diabete materno).57

Analizzando i dati dello studio LSAC (Longitudinal Study of 
Australian Children), Robson e coll. hanno riscontrato che 
“children born by cesarean delivery have a higher BMI at 8 to 9 
years (coefficient: 0.08; p=.05), although this effect was media-
ted by maternal obesity”.58 
Recenti studi evidenziano quanto il microbiota intestina-
le sia coinvolto nel controllo del peso corporeo, omeostasi 
energetica e infiammazione sistemica, ricoprendo un ruolo 
determinante nella fisiopatologia dell’obesità.59,60 Un aspetto 
considerevole nell’ambito della criticità dei primi 1.000 gior-
ni di vita, finestra di opportunità per avviare strategie pre-
ventive in epoche precoci della vita. 

Disbiosi e obesità
Pattern batterici aberranti nell’ambito dell’ecosistema inte-
stinale sono imputati nella flogosi low-grade, caratteristica 
peculiare dell’obesità e delle malattie non trasmissibili.61

L’associazione tra disbiosi e obesità è stata largamente dimo-
strata in studi eseguiti su animali e umani.62 Animali di labo-
ratorio alimentati con un regime dietetico di tipo occiden-
tale evidenziavano, oltre all’eccessivo incremento ponderale, 
una significativa alterazione percentuale dei principali phyla 
batterici: aumento dei Firmicutes (clostridi) e riduzione dei 
Bacteroidetes.63 Tale pattern microbico riflette modificazioni 
riscontrate in soggetti obesi.64

Figura 1. Disbiosi ed eubiosi
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Studi prospettici hanno mostrato che alterazioni compositi-
ve del microbiota, riscontrabili già nella prima infanzia, pre-
cedono lo sviluppo di sovrappeso/obesità.65,66 In particolare, 
la prevalenza di bifidobatteri, protagonisti dell’ecosistema 
intestinale in lattanti nati da parto vaginale e allattati al seno, 
sembra associata a un minor rischio di sovrappeso, contra-
riamente a quanto si verifica per il Bacteroides fragilis, la cui 
preponderanza incrementa il rischio di sviluppare obesità.67

È stato dimostrato che una dieta ricca in grassi modifica si-
gnificativamente la composizione del microbiota portando 
alla riduzione di bifidobatteri e lattobacilli e all’incremento di 
Firmicutes e Proteobatteri. Differenti studi mostrano in sog-
getti obesi decremento del phylum Bacteroidetes, aumento 
dei Firmicutes e alterate percentuali di Attinomiceti, sia in 
adulti sia in bambini.68,69

I meccanismi intercorrenti tra disbiosi intestinale e obesità 
iniziano a essere dipanati70 (Figura 2). 
La disbiosi comporta alterata permeabilità intestinale, incre-
mento dei livelli plasmatici di lipopolisaccaridi (LPS, compo-
nenti della parete cellulare esterna dei batteri gram-negati-
vi), produzione di citochine proinfiammatorie, persistente 
flogosi low-grade, disregolazione del sistema endocannabi-
noide (eCB). Tali fattori sono imputati nella modulazione del 
bilancio energetico e dell’obesità.71,72 
I lipopolisaccaridi riducono l’espressione genica delle protei-
ne associate alle tight junctions intestinali (zonulina-1, occlu-

dina) attraverso l’attivazione del fattore nucleare NFκB men-
tre le citochine proinfiammatorie (IL-1β, IL-6, TNF-α) sono 
responsabili dell’infiammazione locale e sistemica.73 A sup-
porto dell’ipotesi “infezione metabolica” (disbiosi responsa-
bile di infiammazione sistemica e del tessuto adiposo)74 è sta-
to recentemente dimostrato che soggetti affetti da sindrome 
metabolica presentano una rimarchevole endotossinemia.75

Sistema endocannabinoide e lipopolisaccaridi (LPS) batterici 
sono coinvolti nella regolazione della adipogenesi. Condi-
zioni di disbiosi incrementano la permeabilità intestinale e 
i livelli plasmatici di LPS, con rilascio di citochine proinfiam-
matorie. L’ipertono del sistema eCB che ne consegue induce 
adipogenesi (Figura 2).
Studi su modelli murini hanno associato l’universo microbico 
intestinale alla capacità di gestione energetica e incremento 
ponderale.76 In tali processi sarebbe implicata la regolazione 
dell’espressione dell’angiopoietin-like protein 4 (ANGPTL4) 
nell’epitelio intestinale (Figura 2). Tale proteina, definita an-
che fattore adiposo indotto dal digiuno (FIAF, fasting-induced 
adipose factor), svolge varie funzioni che vanno dalla regola-
zione dell’omeostasi lipidica e glucidica all’angiogenesi.77 Ini-
bendo l’attività della lipasi lipoproteica, la proteina ANGPTL4 
riduce l’uptake dei trigliceridi e il loro accumulo in vari tessuti, 
compreso quello adiposo, dove induce lipolisi.78 Ridotti livelli 
sierici di ANGPTL4 sono stati riscontrati in soggetti affetti da 
diabete79 e obesità.80 Studi in vitro e su animali hanno dimo-

strato che l’espressione intestinale 
di ANGPTL4 è sensibilmente in-
fluenzata dal microbiota con mo-
dulazione dello storaggio lipidico e 
della massa corporea.81

Gli acidi grassi a catena corta (SCFA) 
sono metaboliti derivati dalla fer-
mentazione batterica di carboidrati 
alimentari non digeribili. La meta-
bolomica ha dimostrato che il loro 
profilo riflette la cooperazione tra 
differenti generi batterici nell’am-
bito del complesso ecosistema 
intestinale. Considerati nutrienti 
indiretti, gli SCFA (acetico, propio-
nico, butirrico) risultano determi-
nanti nel metabolismo energetico 
e nell’espansione del tessuto adipo-
so, agendo da molecole di segnale 
(modulatori metabolici)82 (Figura 2).
Studi eseguiti con metagenomica 
hanno dimostrato elevata signifi-
catività nella correlazione tra speci-
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fici batteri, relativi geni e metaboliti intestinali con diabete di 
tipo 2 (T2D). Riveste particolare rilievo il riscontro di più bas-
se concentrazioni di batteri produttori di butirrato (Roseburia 
intestinalis e Faecalibacterium prausnitzii) in soggetti affetti 
da T2D. Tali evidenze supportano l’ipotesi che la ridotta pro-
duzione di SCFA sia coinvolta nel determinismo di obesità e 
altre patologie metaboliche.83

Biomodulatori del microbiota intestinale 
Nel corso degli ultimi decenni numerosi studi epidemiologici 
hanno evidenziato il progressivo incremento della prevalenza 
di allergie soprattutto nei Paesi industrializzati.
Considerando il periodo relativamente breve in cui la pande-
mia si è realizzata, la Comunità scientifica ha attribuito ai fat-
tori ambientali un ruolo determinante. Tra questi viene impu-
tato il microbiota intestinale umano, la cui biodiversità è stata 
sensibilmente alterata nell’arco di pochi decenni, un battito di 
ciglia se rapportati a milioni di anni del nostro percorso evo-
luzionistico.
La possibilità di condizionare favorevolmente la storia natu-

rale della malattia allergica rappresenta un obiettivo dagli in-
confutabili risvolti socio-economici.
Le strategie preventive si articolano in 3 step:
1.	 prevenzione primaria, finalizzata a evitare la sensibilizzazio-

ne allergenica;
2.	 prevenzione secondaria, diretta a ridurre l’espressione della 

malattia allergica in soggetti già sensibilizzati;
3.	 prevenzione terziaria, volta a minimizzare la sintomatolo-

gia in soggetti con malattia in atto, efficacemente realizzata 
con l’evitamento degli allergeni.

Lo sviluppo del sistema immunitario perinatale rappresenta la 
finestra temporale di maggiore vulnerabilità agli stimoli am-
bientali. Se in passato le strategie preventive erano limitate 
all’esclusione degli allergeni (approccio restrittivo), oggigior-
no sono state monopolizzate dall’affascinante prospettiva di 
poter agire sull’ecosistema intestinale al fine di condizionare 
risposte immunitarie naïve in epoche precoci della vita (ap-
proccio promozionistico).
La conoscenza delle complesse interazioni tra microbiota in-
testinale e sistema immunitario ha indotto uno shift paradig-

	 Per saperne di più
	 Cannabinoidi benefici
Con il termine cannabinoidi endogeni o endocannabinoidi (eCB) si identifica una classe di composti lipidici accomunati 
dalla capacità di interagire con specifici recettori presenti a livello centrale o periferico che regolano numerose funzioni 
fisiologiche e comportamentali. Tutti gli eCB derivano da acidi grassi polinsaturi, strutturalmente differenti dai cannabi-
noidi di origine vegetale (fitocannabinoidi), come il componente attivo della Cannabis (tetraidrocannabinolo), respon-
sabile degli effetti psicoattivi legati all’uso di marijuana. La peculiarità degli eCB risiede nella modalità di rilascio: dai 
neuroni postsinaptici ai terminali presinaptici. Tale segnalazione atipica (dal “post” al “pre”) li connota quali “messaggeri 
retrogradi” e garantisce un feedback che regola le modalità convenzionali di trasmissione sinaptica (dal “pre” al “post”). 
Il meccanismo con il quale gli eCB agiscono prevede la loro sintesi indotta da determinati eventi, l’attivazione locale dei 
relativi recettori, seguita da una rapida degradazione. 
Tra le numerose funzioni (sviluppo neuronale, controllo della plasticità sinaptica, performance cognitive superiori, im-
munomodulazione, fertilità, gestazione, ecc.) il sistema endocannabinoide (eCB e relativi recettori) interviene nell’e-
quilibrio energetico (regolazione dell’assunzione di cibo, modulazione dell’omeostasi metabolica) e sulla regolazione 
dell’appetito (modulazione del senso di sazietà), agendo su aree specifiche nel cervello.
Negli ultimi anni la ricerca ha permesso l’identificazione di un numero crescente di endocannabinoidi tra i quali l’anan-
damide e il 2-arachidonoil-glicerolo sono quelli maggiormente studiati. 
Durante il digiuno gli endocannabinoidi vengono rilasciati in aree cerebrali coinvolte nel controllo dell’apporto alimen-
tare (mesolimbo e ipotalamo) al fine di indurre la motivazione ad assumere cibo, riducendosi una volta appagata la 
sensazione di fame. 
Nel corso dell’evoluzione il sistema eCB ha contribuito a stimolare la ricerca di cibo in condizioni di ristrettezza alimen-
tare, favorendo al tempo stesso l’accumulo delle risorse energetiche nei depositi corporei periferici (in primis quello 
adiposo). A supporto del loro ruolo “ancestrale” va ricordato che gli endocannabinoidi sono presenti nel latte materno 
dove rivestono un ruolo cruciale nelle prime fasi della lattazione. Tale sistema protettivo rappresenta uno svantaggio 
metabolico in condizioni di facile disponibilità di cibo, come avviene in contesti socio-economici dei Paesi occidentali.
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matico nei confronti della prevenzione primaria, i cui ambizio-
si obiettivi puntano a modulare il sistema immunitario della 
mamma durante la gravidanza e del lattante nei primi mesi 
di vita, al fine di ottenere un equilibrio tra risposte Th2 e Th1.
L’idea di poter “manipolare” la composizione microbica inte-
stinale deve la paternità scientifica a Ilja Metchnikoff, che all’i-
nizio del secolo scorso attribuì effetti vantaggiosi ad alimenti 
fermentati contenenti batteri lattici vivi.84 Nonostante l’ingrato 
oblio inflitto dal tempo e dagli uomini, le osservazioni del No-
bel ucraino sono germogliate sull’albero della Scienza. Dopo 
aver superato il doveroso passaggio dall’aneddotica popolare 
all’Evidence-Based Medicine, la sua geniale intuizione rappre-
senta oggigiorno il razionale preventivo e terapeutico dei co-
siddetti biomodulatori del microbiota intestinale:49 probiotici, 
prebiotici, simbiotici e post-biotici (Tabella 3).

Tabella 3. Biomodulatori del microbiota intestinale

PROBIOTICI: microrganismi vivi che, assunti in 
quantità adeguata, conferiscono all’organismo 
ospite effetti benefici

PREBIOTICI: costituenti di origine alimentare 
non digeribili che, assunti in quantità adeguata, 
favoriscono selettivamente la crescita e l’attività di 
uno o più batteri già presenti nel tratto intestinale

SINBIOTICI: associazione di prebiotici e probiotici

POST-BIOTICI: prodotti batterici o derivati 
metabolici di microrganismi probiotici con attività 
biologica per l’ospite

Numerosi studi clinici e alcune metanalisi, finalizzati a valutare 
la valenza preventiva dei biomodulatori intestinali nelle diver-
se patologie allergiche, sono approdati a conclusioni talvolta 
discordanti.85-99 Le motivazioni di tale conflittualità sono ricon-
ducibili all’ampia eterogeneità relativa a ceppi probiotici im-
piegati, durata del trattamento, protocollo di studio, outcome 
primari e secondari, fenotipo allergico, caratteristiche del pa-
ziente (età, atopia). È chiaro che tali variabili rendono difficile 
un’interpretazione complessiva dei dati.
Sull’adozione dei biomodulatori intestinali nella prevenzione 
allergica primaria si sono espresse le recenti Linee Guida del-
la WAO (World Allergy Organization)100 e dell’EAACI (European 
Academy of Allergy and Clinical Immunology)101 nonché la Con-
sensus SIPPS.102 Come titolato nel documento (“Prevenzione 
delle Allergie Alimentari e Respiratorie”), obiettivo dell’expert 
panel era definire le evidenze relative al reale impatto di inter-
venti preventivi a differenti livelli (ambientale, comportamen-
tale e nutrizionale) sull’incidenza delle allergopatie respirato-

rie e alimentari in soggetti ad alto rischio di sviluppare allergia 
IgE-mediata. Le Società scientifiche ESPGHAN (European So-
ciety for Paediatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition) 
e AAP (American Academy of Pediatrics) definiscono “ad alto 
rischio” un bambino con un consanguineo di primo grado 
(genitori, fratelli) affetto da patologia atopica (eczema, allergia 
alimentare, rino-congiuntivite o asma bronchiale).
Sono stati considerati target per un potenziale intervento pre-
ventivo con probiotici e prebiotici donne in gravidanza, nutrici 
e lattanti alimentati al seno (esclusivamente e non). 
Per la Consensus SIPPS “la somministrazione di probiotici non 
può essere presa in considerazione per la prevenzione di asma, 
rinite e allergia alimentare considerando l’inefficacia dimostra-
ta negli studi disponibili in letteratura. La somministrazione di 
probiotici nella madre in gravidanza e/o dopo la gravidanza, e 
congiuntamente al bambino nei primi 6 mesi di vita, può essere 
presa in considerazione come intervento per la prevenzione del-
la dermatite atopica, anche negli infrequenti casi a prevalente 
trigger alimentare, in bambini a rischio. L’effetto è modesto, ma 
costante negli studi disponibili in letteratura. Allo stato attuale 
delle conoscenze non si può emettere alcuna raccomandazione 
per i prebiotici”.
Le Linee Guida GLAD-p (GuideLines on Atopic Disease - preven-
tion) sono il risultato di un lavoro congiunto della World Aller-
gy Organization (WAO) e del Dipartimento di Epidemiologia 
Clinica e Biostatistica della McMaster University (Ontario, Ca-
nada), finalizzato a valutare le prove di efficacia attualmente 
disponibili sugli effetti preventivi dei probiotici nelle malattie 
allergiche del lattante (in particolar modo l’eczema/dermatite 
atopica). Gli estensori si sono posti tre quesiti sull’opportunità 
dell’uso di probiotici nelle donne in gravidanza (primo quesi-
to); nelle donne che allattano (secondo quesito) e nei lattanti 
sani (terzo quesito).
Le GLAD-p hanno vagliato le evidenze con metodologia 
GRADE (Grading of Recommendations Assessment and Evalua-
tion).103 La raccomandazione 1 del panel WAO suggerisce “di 
usare i probiotici nelle donne in gravidanza i cui figli sono ad alto 
rischio di allergie in quanto, considerati tutti gli outcomes critici, vi 
è un netto beneficio derivante principalmente dalla prevenzione 
dell’eczema (raccomandazione condizionale, qualità delle prove 
molto bassa)”. Tale raccomandazione viene adottata anche per 
i quesiti 2 e 3 (nutrice e lattante). Traducendo i benefici in ci-
fre, la somministrazione di probiotici nella gestante con feto a 
rischio allergico riduce la probabilità di sviluppare eczema nel 
bambino (RR, Risk Rate = 0,72). L’utilizzo durante l’allattamento 
o nel lattante, a partire dalla nascita, comporta riduzione del 
rischio rispettivamente di 0,61 e 0,81. 
Numerosi studi su modelli animali e trial clinici hanno dimo-
strato la capacità del ceppo probiotico Lactobacillus rham-
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nosus GG (LGG) di indurre la produzione di citochine tollero-
geniche e anti-infiammatorie (IL-10 e TGF-β). Un vantaggio 
immunitario di tutto riguardo nella disbiosi intestinale, in cui 
prevale un milieu citochinico pro-infiammatorio.

Nelle Linee Guida GLAD-p sulla valenza preventiva dei prebio-
tici104 il panel WAO suggerisce: “using prebiotic supplementa-
tion in not-exclusively breastfed infants and not using prebiotic 
supplementation in exclusively breastfed infants”. Entrambe le 
raccomandazioni sono condizionali con qualità delle prove 
molto bassa. Infine, considerando che non sono stati trovati 
studi sperimentali o osservazionali sulla supplementazione di 
prebiotici nella gestante e nella nutrice, le GLAD-p optano per 
“not to provide a recommendation about prebiotic supplemen-
tation in pregnancy or during breastfeeding, at this time”.
Recentemente è stato condotto un RCT (Randomized Con-
trolled Trial) su una popolazione di bambini sani (12-48 mesi) 
assegnati a ricevere giornalmente, per tre mesi durante la sta-
gione invernale, latte di crescita con matrice fermentata da 

Lactobacillus paracasei CBA L74 o supplementato con placebo 
(maltodestrine).112 L’analisi intention-to-treat ha mostrato nel 
gruppo attivo una minore incidenza (51,8%) di almeno una 
delle comuni affezioni infettive, rispetto al gruppo placebo 
(80,3%). Analizzando i dati su bambini che hanno portato a 
termine lo studio (per-protocol analysis), gli Autori hanno ri-
scontrato minore incidenza di infezioni delle alte vie respirato-
rie (48,2%) e di gastroenterite acuta (13,1%), rispetto ai coeta-
nei che assumevano latte con maltodestrine (rispettivamente 
70,5% e 31,1%). 

Antibiotici e microbiota intestinale
Nei Paesi industrializzati gli antibiotici sono i farmaci più uti-
lizzati in età pediatrica, soprattutto a livello ambulatoriale.113 
Il maggior numero di prescrizioni avviene per il trattamento 
delle infezioni respiratorie.114 A tal proposito è doveroso men-
zionare la meritoria iniziativa della SIPPS che ha realizzato la 
Consensus “Impiego giudizioso della terapia antibiotica nelle 
infezioni delle vie aeree in età pediatrica”.115

	 Per saperne di più
	 Prebiotici 
Considerati a lungo come metabolicamente “inerti” per l’ospite, gli inimitabili oligosaccaridi presenti nel latte materno 
(quasi 200 identificati) rivestono una valenza biologica determinante. È stato ipotizzato che possano agire da decoy recep-
tors, trappole molecolari che competono con patogeni microbici sui siti di adesione delle cellule epiteliali intestinali. Tali 
composti sono in grado di incrementare la quota di bifidobatteri e lattobacilli del microbiota intestinale (azione prebioti-
ca). Inoltre, essendo carboidrati non digeribili, raggiungono inalterati il colon, dove vengono fermentati con produzione di 
acidi grassi a corta catena (acetico, butirrico e propionico) che inducono specifici effetti a livello del colon: azione energe-
tica e trofica epiteliale, stimolazione del flusso ematico e regolazione dell’assorbimento di acqua e sodio.
Gli oligosaccaridi supplementati nei latti formula sono strutturalmente diversi da quelli presenti nel latte umano e pertan-
to verosimilmente non equivalenti dal punto di vista funzionale.
Vengono utilizzati frutto-oligosaccaridi (FOS) a catena medio-lunga (long chain) e trans galatto-oligosaccaridi (GOS) a ca-
tena corta (short chain), in quantità definite dalla Direttiva Comunitaria 2006/141 (FOS + GOS ≤0,8 g/100 ml). 
I risultati di studi sull’efficacia di una miscela di sc-GOS/lcFOS (con rapporto 9:1) in lattanti pretermine e a termine sono 
positivi per quanto riguarda la consistenza delle feci105 e l’incremento di lattobacilli e bifidobatteri (azione prebiotica).106-108 
I dati sulla frequenza delle evacuazioni sono però discordanti e non clinicamente rilevanti. 
Per la prevenzione delle malattie allergiche le evidenze disponibili in Letteratura sui prebiotici non consentono di raggiun-
gere conclusioni definitive per raccomandarne la supplementazione. Seppur incoraggianti, i risultati pubblicati recente-
mente dalla Cochrane109 sulla possibile riduzione del rischio di dermatite atopica vanno interpretati con cautela, dato che 
è necessario trattare 25 lattanti per prevenire un singolo caso di dermatite e che alcuni studi soffrono di una percentuale 
elevata di pazienti persi al follow-up. A tal riguardo, il documento  EFSA conclude “on the basis of the data available and in 
consideration of the modest quality of the available studies, the Panel considers that there is insufficient evidence for beneficial 
effects on infant health of the non-digestible oligosaccharides that have been tested to date in RCTs when added to infant for-
mulae or follow-on formulae”.110

Anche il Committee on Nutrition dell’ESPGHAN (2011) “does not recommend the routine use of formula supplemented with 
synbiotics in infants”.111
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Le attuali conoscenze sulla composizione del microbiota inte-
stinale sono state acquisite grazie a tecniche molecolari (col-
tura-indipendenti) basate sullo studio del gene che codifica 
per rRNA 16S, considerato un prezioso “orologio molecolare”. 
A livello della sequenza del 16S, difatti, si possono individuare 
regioni filogeneticamente “conservate” (uguali per tutti i bat-
teri), “semiconservate” (identiche o molto simili nell’ambito di 
batteri appartenenti allo stesso phylum) e soprattutto “varia-
bili”, il cui sequenziamento viene utilizzato per l’identificazio-
ne della specie batterica in quanto sensibilmente differenti 
anche tra batteri imparentati. 
Il sequenziamento del 16S rDNA ha confermato alterazioni 
quali-quantitative nella composizione del microbiota intestina-
le (disbiosi) indotte da antibiotici, mentre l’adozione di metodi-
che metagenomiche ha dimostrato che la disbiosi si associa ad 
alterazione dei profili lipidici intestinali e metabolici plasmatici.

Diversi lavori scientifici hanno riscontrato associazione tra 
impiego di antibiotici nella prima infanzia e incrementato 
rischio di sviluppare sovrappeso/obesità,117-120 wheezing/
asma121 e malattie infiammatorie croniche intestinali.122 
I risultati della Danish National Birth Cohort123 inducono a dove-
rose riflessioni: bambini nati da donne normopeso ed esposti 
durante i primi 6 mesi di vita ad antibiotici presentavano all’età 
di 7 anni un incrementato rischio di sovrappeso. Lo studio non 
ha comunque considerato le ricadute metaboliche dell’anti-
biotico-terapia in epoche successive al primo semestre di vita. 
Utilizzando la vasta coorte dello studio ALSPAC (Avon Lon-
gitudinal Study of Parents and Children)124 Trasande e coll.125 
hanno colmato il gap valutando gli effetti dell’esposizione ad 
antibiotici durante 3 differenti finestre temporali della prima 
infanzia (<6 mesi, 6-14 mesi, 15-23 mesi), registrando l’indice 
di massa corporea in 5 time points (6 settimane, 10 mesi, 20 
mesi, 38 mesi e 7 anni). I risultati evidenziano una particolare 
vulnerabilità del primo semestre, non escludendo dal danno 
biologico indotto da antibiotici epoche successive della vita. 
Nel corso degli ultimi anni è emerso il ruolo cruciale del cosid-
detto asse intestino-cervello, sia in ambito fisiologico che pa-
togenetico. Tale sistema anatomo-funzionale è un complesso 
network di comunicazione bidirezionale che, attraverso vie 
nervose (sistema centrale, simpatico, parasimpatico e meta-
simpatico), metaboliche, ormonali e immunitarie (citochine 
e chemiochine), permette al cervello di regolare numerose 
funzioni intestinali (sensibilità viscerale, motilità, assorbimen-
to, produzione di metaboliti, risposte immunitarie) e al tratto 
gastro-intestinale di modulare quelle cerebrali.126 
Il microbiota intestinale riveste un ruolo cruciale nel modu-
lare la comunicazione nell’ambito dell’asse intestino-cervello, 
tanto da indurre alcuni Autori a coniare il termine brain-gut-
enteric microbiota axis.127,128 
Solide evidenze derivate da studi su roditori suggeriscono 
complessi meccanismi (endocrini e neurocrini) coinvolti nel 
signaling tra microbiota e cervello. Questo, a sua volta, può 
modulare la composizione del microbiota intestinale attra-
verso il sistema nervoso autonomo.
La biomassa batterica intestinale produce molecole neuroat-
tive quali serotonina, melatonina, GABA (acido γ-amino bu-
tirrico), adrenalina, noradrenalina, dopamina, e acetilcolina. I 
recettori cannabinoidi CB1 compaiono durante gli stadi più 
precoci dello sviluppo cerebrale. La loro localizzazione tran-
sitoria durante il periodo perinatale suggerisce uno specifico 
coinvolgimento del sistema endocannabinoide nello svilup-
po cerebrale (genesi, proliferazione e migrazione delle sinapsi 
nervose).129 Recentemente è stato dimostrato che il sistema 
eCB induce connessioni di assoni a distanza, agendo come 
indicatore di orientamento degli assoni locali per i neuroni 

	 Per saperne di più
	 Antibiotici… i più amati 
	 dagli Italiani  
L’Osservatorio multicentrico ARNO, rete che raccoglie 
dati da 31 Aziende Sanitarie Locali (ASL) distribuite sul 
territorio nazionale, analizza le prestazioni sanitarie 
erogate dal Sistema Sanitario Nazionale al singolo citta-
dino. I dati raccolti (ricette di prescrizione farmaceutica, 
Schede di Dimissione Ospedaliera (SDO), specialistica 
ambulatoriale, ecc.) permettono di esplorare in det-
taglio gli interventi sul singolo assistito e di elaborare 
progetti di Disease Management, Bench Marking, appro-
priatezza prescrittiva, studi di coorte, registri di patolo-
gia, indicatori statistici e di confronto con le altre ASL. 
Nel 2011 è stato pubblicato il rapporto relativo ai pro-
fili assistenziali (riferiti al 2010) in una popolazione pe-
diatrica (0-13 anni).116 La classe degli antibiotici (J01) si 
colloca al primo posto come prevalenza d’uso, ripar-
tita come segue tra le differenti fasce d’età: 42% nei 
bambini di età inferiore a 1 anno, 66% a 1 anno, 65% 
dai 2 ai 5 anni, 41% dai 6 agli 11 anni e 33% dai 12 ai 
13 anni.
Le penicilline (J01C) sono state le più utilizzate (68%), 
seguite da macrolidi e lincosamidi (J01F, 37%) e cefa-
losporine (J01D, 31%). Le altre classi hanno contribuito 
per meno del 2%. Analizzando i diversi principi attivi è 
emerso che l’associazione amoxicillina/acido clavula-
nico (J01CR02) è l’antibiotico più utilizzato (50%), se-
guito da amoxicillina non associata ad altro farmaco 
(25%), claritromicina (21%), azitromicina (17%), cefixi-
ma (14%), cefpodoxima (7%) e cefaclor (6%).
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Fruttosio e obesità
Negli ultimi anni si sta assistendo a 
una escalation dell’obesità infantile. 
L’eccesso di adiposità viene ritenuto 
responsabile di disordini metabolici 
e cardiovascolari, con conseguente 
rischio di mortalità. A causa dell’obe-
sità è stato ipotizzato che la presente 
generazione corre il rischio di vivere 
meno a lungo di quella preceden-
te. Numerose comorbidità associate 
all’obesità, come il diabete mellito di 
tipo 2, l’ipertensione arteriosa e le dis-
lipidemie, stanno emergendo sem-
pre più frequentemente anche nella 
popolazione pediatrica. La prevalen-
za della sindrome metabolica, che 
riconosce nell’insulino-resistenza il 
meccanismo patogenetico principale, 
aumenta con la gravità dell’obesità e 
raggiunge il 50% nei giovani severa-
mente obesi.
Un ruolo chiave nell’epidemia di obe-
sità sembra essere svolto dai notevoli 
cambiamenti nella dieta e nello stile 
di vita degli ultimi tre decenni. Negli 
ultimi anni è aumentato notevolmen-
te il consumo di alimenti zuccherati 
trasformati artificialmente, ad alto 
contenuto di fruttosio. In particolare, 
il consumo di bevande zuccherate 
sembra avere favorito l’epidemia di 
sovrappeso e obesità.1

Parole chiave
fruttosio, obesità, svezzamento, disturbi metabolici e cardiovascolari, Intolleranza 
ereditaria al fruttosio (IEF)

Key words
fructose, obesity, weaning, metabolic and cardiovascular disorders, hereditary fructose 
intolerance (HFI)

Riassunto
Negli ultimi anni l’obesità infantile è in aumento, probabilmente a causa dei note-
voli cambiamenti nella dieta e nello stile di vita.
L’eccesso di adiposità è ritenuto responsabile di disordini metabolici e cardio-
vascolari ed è correlato al rischio di mortalità. Studi clinici hanno dimostrato un 
nesso tra eccessivo intake di fruttosio e sindrome metabolica con le sue comor-
bidità. L’assunzione precoce di questo zucchero può causare reazioni gravi e po-
tenzialmente letali nei pazienti con intolleranza ereditaria al fruttosio, una rara 
malattia metabolica in cui l’ingestione di tale zucchero danneggia gravemente 
fegato, rene e intestino. Nel nostro Paese si è registrato un aumento della sommi-
nistrazione precoce a neonati e lattanti di miele, tisane, camomilla, finocchietto, 
nettari di frutta e tè deteinato, prodotti che dovrebbero essere evitati nei primi 
mesi perché sono una fonte di zucchero che non ha alcuna indicazione nutrizio-
nale. Tali sostanze favoriscono il gusto per i cibi dolci, promuovono l’obesità e la 
carie dentale e possono avere gravi effetti metabolici nei soggetti con intolleran-
za ereditaria al fruttosio.

Abstract 
In recent years childhood obesity is growing, probably due to changing in diet and 
lifestyle. Excess adiposity is being held responsible for metabolic and cardiovascular 
disorders and has been associated with higher mortality risk. Clinical trials demon-
strated a link between excessive fructose intake and metabolic syndrome with his 
own comorbidities. Effects of early intake of fructose can include serious and fatal 
reactions in patients with rare hereditary fructose intolerance, because in these 
subjects the simply ingestion of this carbohydrate can cause damage to liver, kidney 
and bowel. In Italy early administration of honey, infusions, chamomile, fennel, fruit 
nectar and decaf tea to neonates and infants is increasing, but all these products 
must be avoided because they represent a source of sugar that is not recommended 
by nutritional and health claims. These products can promote the development of 
taste for sweet, obesity and tooth decay and can cause serious metabolic effects in 
subjects with hereditary fructose intolerance.

Perché non dare il fruttosio 
prima del divezzamento? 
Si risparmiano soldi 
e si guadagna 
in salute!
Chiatto F, Puoti MG, Parenti G, Spagnuolo MI, Iorio R

Dipartimento di Scienze Mediche Traslazionali,  
Sezione di Pediatria, Università di Napoli Federico II
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È stato epidemiologicamente e speri-
mentalmente trovato un nesso tra ec-
cessivo consumo di fruttosio e sindro-
me metabolica con le sue comorbidità. 
Sin dal 1942 l’American Medical Associa-
tion raccomandava che la popolazione 
degli Stati Uniti limitasse l’assunzione di 
zucchero aggiunto e in particolare sot-
tolineava come le bibite rappresentas-
sero una significativa fonte di zuccheri 
aggiunti. Attualmente, l’americano me-
dio consuma 50 litri di soda e bevande 
zuccherate ogni anno.2,3

Recentemente, uno studio pubblicato 
sul New England Journal of Medicine 
ha dimostrato che in una popolazione 
adulta l’associazione tra il BMI e la pre-
disposizione genetica al sovrappeso si 
manifesta di più nei soggetti con ele-
vato intake di bevande zuccherate.4
Inoltre è necessario considerare che 
numerosi studi hanno messo in evi-
denza che il consumo eccessivo di 
fruttosio, a differenza del glucosio, può 
provocare effetti deleteri nella regola-
zione della secrezione di peptidi e neu-
ropeptidi della sazietà, determinando 
una carente risposta di compenso. 

Esperienze gustative 
precoci: educare, o non, al 
gusto dolce il lattante?
Il fruttosio, pur contenendo le stesse 
calorie di un grammo di glucosio (4 
kcal/g), è del 20-50% più dolce. Nell’uo-
mo l’assunzione di fruttosio è stata as-
sociata a un aumento della lipogenesi 
nel fegato, a un aumento dei trigliceridi 
plasmatici, a insulino-resistenza e obe-
sità. L’Organizzazione Mondiale della 
Sanità (OMS) raccomanda un intake 
quotidiano di zuccheri aggiunti non su-
periore al 10% delle calorie totali.5
Recentemente si pone sempre di più 
l’attenzione sul ruolo delle esperienze 
gustative delle primissime settimane 
di vita ai fini delle scelte alimentari del-
le epoche successive. È stato suggerito 
che ci sia un periodo sensibile, prima di 
4 mesi, in cui le esperienze alimentari in-
fluenzerebbero la programmazione del 
gusto.6 L’esposizione ripetuta a bevande 
zuccherate può aumentare il desiderio 
e il consumo di cibi dal sapore dolce 

nelle successive epoche della vita. 
Nei primi mesi di vita i lattanti dovreb-
bero essere nutriti esclusivamente con 
latte materno, in cui lo zucchero presen-
te è il lattosio, ma in quantità modesta 
(la sua concentrazione nel latte mater-
no è di circa 7 g/100 ml) e al di sotto del-
la soglia di percezione del gusto dolce. 
Anche il latte vaccino contiene lattosio 
(circa 5 g/100 ml), ma non è percepito 
come dolce, tanto che alcuni bambini 
e adulti lo gradiscono solo zuccherato. 
Quando invece la concentrazione di 
zuccheri semplici si avvicina al 10% (per 
esempio nel tè freddo) o addirittura su-
pera questa quota (11-12% nelle bibite 
in commercio, fino al 15% nei succhi di 
frutta), il gusto dolce è ben avvertito e 
spesso prevale sul gusto della bevanda 
stessa.7

Intolleranza ereditaria 
al fruttosio: rara ma 
possibile!
L’assunzione precoce di fruttosio, sac-
carosio e sorbitolo può causare reazioni 
gravi, potenzialmente letali nei pazienti 
con intolleranza ereditaria al fruttosio 
(IEF), una malattia rara, autosomica re-
cessiva, del metabolismo del fruttosio, 
in cui l’ingestione di tali carboidrati 
danneggia gravemente fegato, rene e 
intestino.8 L’IEF o fruttosemia congenita 
è causata dal deficit dell’attività dell’en-
zima fruttosio-1-fosfato-aldolasi (anche 
chiamato aldolasi B), enzima principale 
deputato al metabolismo epatico del 
fruttosio, espressa soprattutto a livel-
lo epatico ma anche in alcune cellule 
dell’intestino tenue e della corticale 
renale. In questa patologia le attività 
enzimatiche di aldolasi A e C, che sono 
espresse rispettivamente a livello del 
muscolo scheletrico e a livello cerebra-
le, non sono invece alterate. 
L’incidenza dell’intolleranza ereditaria 
al fruttosio in Europa si stima essere 
pari a circa 1 soggetto su 20.000-30.000 
nati vivi. Si presenta tipicamente al mo-
mento del divezzamento, quando nella 
dieta vengono inseriti alimenti conte-
nenti fruttosio, saccarosio e sorbitolo. 
La sintomatologia tipica è caratterizza-
ta da vomito, torpore, severa ipoglice-

mia. Ovviamente se gli zuccheri non 
tollerati vengono somministrati prima 
del divezzamento, il quadro clinico si 
manifesta più precocemente. È stato 
osservato che la gravità dei sintomi è 
correlata con l’età di esposizione al frut-
tosio (più il bambino è piccolo, mag-
giore è la severità) e con le quantità di 
zuccheri assunte.
L’ingestione protratta di fruttosio in 
questi bambini porta a danno epatico 
e renale severo, con rischio di morte. Il 
quadro clinico può presentare gravità 
variabile: da insufficienza epatica acuta, 
gravissima, irreversibile, già alla prima 
assunzione di una piccola quantità di 
fruttosio (esempio: due cucchiaini di 
omogeneizzato di frutta) a un quadro 
cronico con segni e sintomi lievi, che 
può essere misconosciuto per anni, an-
che perché i pazienti stessi si proteggo-
no sviluppando molto presto un’avver-
sione per i cibi contenenti fruttosio.
L’eliminazione di fruttosio, saccarosio 
e sorbitolo dalla dieta evita la progres-
sione della malattia e permette una re-
gressione del danno epatico (quando 
non gravissimo).
La diagnosi definitiva si basa attual-
mente sull'analisi molecolare, che 
ovviamente deve essere riservata ai 
pazienti in cui si sospetta la malattia. 
Questi pazienti sono quelli che  presen-
tano segni e sintomi suggestivi di IEF e 
nei quali anamnesticamente viene rife-
rito rifiuto di frutta e di cibi zuccherati.9

Somministrazione precoce 
del fruttosio: Linee Guida e 
realtà clinica
Le Linee Guida dell’American Academy 
of Pediatrics (AAP)10 e dell'OMS11 rac-
comandano l’allattamento al seno 
esclusivo per i primi 4-6 mesi di vita. Se 
l’allattamento al seno non è possibile 
va utilizzato il latte in formula, che, in 
accordo alle ultime Linee Guida, non 
contiene né saccarosio né fruttosio. In-
fatti, in considerazione dei gravi danni 
che la somministrazione precoce di 
fruttosio può determinare ai neonati 
con IEF, la Società Europea di Gastro-
enterologia, Epatologia e Nutrizione 
Pediatrica (ESPGHAN)12 raccomanda 



54

che saccarosio e fruttosio non siano 
aggiunti agli alimenti per lattanti de-
stinati all’alimentazione durante i pri-
mi 4 -6 mesi di vita.
Le Linee Guida internazionali racco-
mandano inoltre di non introdurre i 
succhi di frutta nella dieta prima dei 
6 mesi di età, perché non vi è alcun 
beneficio nutrizionale. Anzi, usare il 
succo di frutta prima del divezzamen-
to come sostituto di una poppata di 
latte può comportare ridotto apporto 
di proteine, grassi, vitamine e minerali. 
Un’altra raccomandazione è di pro-
porre i succhi di frutta solo al bambino 
in grado di bere dalla tazza (6 mesi o 
più), perché l’esposizione prolungata 
dei denti allo zucchero presente nel 
succo di frutta, somministrato con il 
biberon, è un fattore che contribui-
sce alla formazione di carie dentali.13,14 
In contrasto con le Linee Guida, nella 
pratica clinica corrente è in aumento, 
fin dai primi giorni di vita, l’uso di pro-
dotti come miele, camomilla, tisane e 
sciroppi di frutta, utilizzati per il tratta-
mento di disturbi infantili quali coliche 
del lattante e stitichezza o per facilita-
re il sonno. Allo stesso modo è consue-

tudine la somministrazione di miele 
sul succhiotto per calmare il pianto dei 
lattanti fin dalla nascita. Ciò andreb-
be invece vivamente sconsigliato per 
il rischio di botulismo del lattante. La 
Food and Drug Administration racco-
manda infatti che il miele non sia intro-
dotto nella dieta prima dei 12 mesi di 
vita perché può contenere le spore del 
botulino che nel lattante sono in gra-
do di germinare nell’intestino e quindi 
causare malattia (il 95% di tutti i casi di 
botulismo si verifica in pazienti di età 
tra 6 settimane e 6 mesi).15

È interessante osservare che anche 
nella “formula 5-2-1-0”16 che l’AAP pro-
pone per la prevenzione dell’obesità 
infantile si fa riferimento all’opportu-
nità di non somministrare ai bambini 
bevande zuccherate. Ecco di seguito le 
raccomandazioni dell’AAP:
•	 5 sono le porzioni di frutta e verdu-

ra che bisognerebbe assumere ogni 
giorno;

•	 2 ore al giorno è il tempo massimo 
consentito per stare davanti a uno 
schermo (usando computer e vide-
ogiochi o guardando televisione, vi-
deo o DVD). In particolare, i bambini 

di età inferiore a 2 anni non dovreb-
bero passare molto tempo davanti 
allo schermo;

•	 1 ora ogni giorno andrebbe dedica-
ta al movimento, non bastano 2 ore 
di ginnastica alla settimana;

•	 0 sono le bevande zuccherate.

Conclusioni
Purtroppo è in aumento nelle nostre 
aree la somministrazione precoce a 
neonati e lattanti di miele, tisane, ca-
momilla, finocchietto, nettari di frutta 
e tè deteinato. Questi prodotti do-
vrebbero essere evitati nei primi mesi, 
perché sono una fonte di zucchero che 
non ha alcuna indicazione nutriziona-
le. Tali sostanze favoriscono il gusto 
per i cibi dolci, promuovono l’obesità 
e la carie dentale, possono avere gra-
vi effetti metabolici nei soggetti con 
intolleranza ereditaria al fruttosio. Il 
miele è un fattore di rischio per il bo-
tulismo del lattante. Sulla base di que-
ste considerazioni appare ragionevole 
proporre ai lattanti della specie umana 
prima del divezzamento una dieta lat-
tea esclusiva.
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Introduzione
“Il cerchio di gesso del Caucaso” è un’o-
pera teatrale di B. Brecht del 1944-45, 
trasposizione di un’antica leggenda 
orientale incentrata sull’amore ge-
nitoriale e sulla saggezza e sagacia 
del verdetto di un giudice, chiamato 
a riconoscere la vera madre di un fi-
glio conteso (Figura 1). Il riferimento 
artistico-letterario ben si presta a in-
trodurre la problematica sottesa alla 
cosiddetta “Sindrome di Alienazione 
Parentale” o PAS, codificata nel 1985 
da R. Gardner, psichiatra forense alla 
Columbia University, e da allora più 
croce che delizia di famiglie, tribunali, 
psicologi e società civile.
 
Figura 1. Scena teatrale

Parole chiave
Sindrome di Alienazione Parentale, genitorialità 

Key words
Parental Alienation Syndrome, parenthood

Riassunto
La Sindrome di Alienazione Parentale, codificata nel 1985 da R. Gardner, psichia-
tra forense alla Columbia University, è stata incorporata nel 2014 nella quinta 
edizione del Manuale diagnostico e statistico dei disturbi mentali (DSM). Que-
sto può consentire una lettura del fenomeno più esatta e aderente alle dinami-
che individuali e interattive tra i singoli individui e permettere di affrontare in 
maniera più efficace e produttiva una problematica che finora ha continuato a 
tradursi in danni immediati e a distanza per gli attori coinvolti, a cominciare dal 
bambino.
I professionisti dell’infanzia, sia di area medica e psico-sociale, sia legale, impe-
gnati nelle separazioni coniugali conflittuali, dovranno impegnarsi per immagi-
nare e realizzare percorsi nuovi e originali che risultino di più efficace tutela per 
le “vittime” di questa condizione, al momento socialmente economicamente e 
psicologicamente “dilagante”.

Abstract 
Parental Alienation Syndrome is a term coined by R. Gardner, Clinical Professor of 
Child Psychiatry at Columbia University, in 1985. This condition has been recognized 
as a disorder in fifth edition of Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disor-
ders in 2014. This new classification can allow a clearer interpretations of individual 
personality dynamics and consent a better management of all issues relating to this 
matter, which can lead to immediate or delayed detriment for everyone, primarily 
for children. 
Child care professionals in medical, psicological, social and legal settings, who are 
engaged to deal with conflicted breakdowns, will need to make considerable efforts 
to realize new and most effective procedural paths, that will also protect all the ‘vic-
tims’ from a widespread condition in society.

Il cerchio di gesso del Caucaso: 
genitori in conflitto 
e bambini contesi. 
“Update” sulla PAS 
(Sindrome di Alienazione Parentale) 
a 30 anni dalla sua formulazione
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Tematica 
Si sono passati in rassegna gli scritti 
più significativi prodotti sull’argomen-
to dal mondo scientifico (contesto le-
gale, giudiziario, medico-pediatrico, 
psicologico, psichiatrico e sociologi-
co) e i principali riferimenti legislativi 
(legge 54/2006 sull’affido condiviso 
e successive proposte di legge modi-
ficative, art. 403 c.p.c., legge 55/2015 
o “divorzio breve”, legge 149/2001, 
d.d.l. 1209/2013 “modifiche alla legge 
184/1983 in materia di adozioni dei 
minori da parte di famiglie affidatarie” 
e infine il d.d.l. cosiddetto “ius soli soft” 
sulla cittadinanza italiana a minori stra-
nieri, in fieri), nonché il tema generico 
della destinazione di accoglimento del 
minore e quello specifico della struttu-
ra familiare post-separazione o divor-
zio, da considerare “golden-standard” 
per l’affidamento del minore stesso 
alla luce del suo diritto alla bi-genito-
rialità e con riguardo a spazi, tempi e 
modalità di fruizione pratica realizzabi-
le (dalla ormai obsoleta anacronistica 
“sole-custody” all’attuale “joint-custody” 
nelle varie tipologie di distribuzione, 
domiciliazione e allocazione parziaria 
teorica e pratica). L’analisi e la chiave di 
lettura riflettono - pur nel rispetto del-
le esigenze di obiettività legate all’in-
candescenza della materia - uno “stile 
di approccio” ermeneutico, euristico e 
antropologico che promana dalla fon-
damentale funzione di “advocacy” nei 
confronti del bambino (e della sua fa-
miglia) che la moderna cultura dell’in-
fanzia assegna e sollecita al Pediatra, 
insieme alla richiesta di un suo ruolo 
più attivo nella vicenda umana fami-
liare e giudiziaria, dalla sua insorgenza 
fino agli estremi sviluppi (fatti salvi ov-
viamente gli obblighi di legge relativi 
a denuncia e dettagliamento di reati), 
l’una e l’altro finalizzati alla diffusione e 
affermazione di una visione bambino-
centrica della società globale che, po-
stulata nei documenti, proclami e di-
chiarazioni di principio, rimane ancora 
oggi nei fatti mortificata e disattesa in 

varie parti del mondo, Occidente com-
preso. Dall’art. 3 della Convenzione sui 
diritti dell’Infanzia (1989): “In tutte le de-
cisioni relative ai fanciulli di competenza 
delle istituzioni pubbliche o private di 
assistenza sociale, dei tribunali, delle 
autorità amministrative o degli organi 
legislativi, l’interesse superiore del fan-
ciullo deve essere una considerazione 
preminente”.

Risultati - discussione
La materia del contendere, sin dal suo 
inizio, è stata il frutto di due preoccu-
pazioni, speculari ma contrapposte e, 
nel tempo, divaricanti: da un lato, quel-
la di chi temeva che l’iscrizione della 
PAS come tale nei manuali diagnostici 
potesse coprire il reato di un genitore 
realmente abusante, consentendogli 
di perpetuare impunemente l’abuso 
stesso; dall’altro quella di chi temeva 
che la negazione della PAS come tale 
potesse consentire a un genitore re-
almente alienante di commettere egli 
stesso un abuso, minando alla base la 
capacità del bambino di esaminare la 
realtà.
Il destino finale della concettualizzazio-
ne di Gardner (relazione perversificata 
fra 3 attori principali, di cui 2 - un geni-
tore e un figlio - coalizzati a escludere e 
“vilificare” l’altro genitore, in un intrec-
cio relazionale spinto “in extremis” fino 
all’assunzione da parte del figlio di un 
crudele, non giustificato, ruolo auto-
nomo di “pensatore indipendente” e 
“perverso polimorfo” di freudiana me-
moria e, quando la madre è il genitore 
“alienante”, col persistente contributo 
materno estremizzato al punto da me-
ritarle da parte di Turkat l’attribuzione 
di “Medea” o “madre malevola”, defini-
zioni che nella loro crudezza e icastici-
tà ripudiano totalmente una volontà di 
più raffinata introspezione alla ricerca 
di un terreno psico-analitico e psico-
dinamico certamente più ricco della 
ferrea geometria che scaturisce dalla 
maschera “scenica” pre-confezionata 
in cui l’autore ha irrigidito l’effettiva 

rappresentazione della realtà), si può 
datare in tempi recentissimi (marzo 
2014, edizione italiana) all’ultima edi-
zione DSM-V dell’American Psychiatric 
Association, che sancisce in maniera 
netta e irreversibile quello che imma-
ginificamente si può definire come il 
“crollo e disgregazione” di un monoli-
to psico-giudiziario, che per quasi 30 
anni ha imperversato nelle aule dei tri-
bunali col suo “malefico” manicheismo, 
inflessibile rigorismo, protervo solip-
sismo e granitica inscalfibile compat-
tezza, che tende a individuare sempre 
“due vittime e un carnefice”, oppure 
“due carnefici e una vittima”, informan-
do di sé e dei suoi devastanti effetti la 
sfera personale psicologica, sociale ed 
economica degli attori coinvolti nella 
disputa.
Oggi, finalmente, grazie all’incorpora-
zione nel DSM-V dell’alienazione pa-
rentale (AP, terminologia da preferir-
si), non più integrale come strutturata 
da Gardner ma scomposta in frazioni, 
categorie e sub-specificazioni, la let-
tura del fenomeno risulta più esatta 
e aderente alle dinamiche individuali 
e interattive tra i singoli individui, che 
vengono a collidere e colludere in un 
incastro relazionale misconosciuto, 
complesso, sfaccettato e più genui-
namente e veridicamente specchio di 
una realtà che ci sensibilizza alle diffe-
renze e rende più comprensibile a noi 
stessi e agli altri il senso di quella uma-
nità fragile, cangiante, multipla e con-
tinuamente refratta che ci rende fra-
telli e sorelle o, all’occorrenza, nemici 
mortali. Metafore a parte, nella prati-
ca è facile prevedere di poter affron-
tare da oggi in maniera più efficace e 
produttiva la problematica, secondo 
una modalità di approccio “caso per 
caso”, che utilizza le diverse compo-
nenti di volta in volta esprimenti il 
coinvolgimento e la qualità delle re-
azioni emotivo-comportamentali del 
figlio e le pulsioni legate a una con-
dizione psico-patologica del genitore 
che alimenta le reazioni stesse, con 
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effetto disgregante (Figura 2). Un ap-
proccio “multiassiale” del fenomeno 
quindi, che sacrifica ogni riferimento 
a una definizione e, di conseguenza, a 
una “prassi unificante” che, nei tempi, 
si è dimostrata inadatta a descrivere, 
integrare e comporre le controversie, 
contenendone gli esiti distruttivi a 
medio termine (fenomeno della “nuo-
va povertà” o vera e propria indigenza 
in cui versano oggi in Italia quasi un 
milione di ex-coniugi, madri e soprat-
tutto padri, ridotti in miseria e non 
più in grado di garantire né il figlio 
co-affidato né se stessi) e a distanza 
(“outcome” evolutivi sfavorevoli, ben 
dimostrati in almeno il 30% dei figli di 
genitori separati e altamente conflit-
tuali, dalla Letteratura scientifica più 
qualificata).

Considerazioni, commento, 
proposte operative
La PAS (PA) è un chiaro esempio di come 
un uso strumentale e opportunistico di 
una costruzione scientifica da parte del 
suo artefice riesca a trasformare una, 
per alcuni versi, pur apprezzabile capa-
cità di cogliere e fissare l’essenzialità di 
situazioni, relazioni e tratti psicologici 
in una rappresentazione “rituale” che è 
diventata un monumento alla cattiva 
genitorialità.
La PA è anche un chiaro esempio di 
come una problematica antica riman-
ga nel tempo immutata per frequenza 
e rilevanza, alimentata dalla crisi in atto 
di principi, istituzioni o modelli di rife-
rimento storici (famiglia, matrimonio, 
genitorialità “normativa”), con viraggio 
verso modelli di unione, convivenza, 

coniugalità e relazione con i figli atipi-
ci, eterogenei, non “contrattualizzati”, 
spesso come complicanza di una co-
niugalità e genitorialità non normate 
né progettuali ma “fragili” (adolescen-
za, stupro, disagio sociale o psicologico 
preesistente, figli non desiderati, ma-
lattie, coniugalità avversative, cultura 
del “provvisorio”) e col concorso di con-
dizioni socio-economiche disgreganti. 
Splendido edificante contrappunto di 
questa “cattiva” genitorialità è offer-
to da un tipo di genitorialità di radice 
istintuale e pulsionale, determinata dal 
caso o dal destino, moto dell’anima in-
controllabile che nasce dal sedimento 
amorfo e opaco dei sentimenti neutri o 
di quelli positivi frustrati e sopiti dalle 
vicende della vita ma non alienati né 
corrotti, che determina un improvviso 

Figura 2. Algoritmo valutativo secondo il DSM-V
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fortissimo legame tra due vite, una ma-
tura e una giovane, in una relazionalità 
complessa, fondata sul bisogno di offri-
re protezione e riceverne, offrire atten-
zione ed esserne oggetto, offrire cure 
ed esserne ricambiato, sintesi mirabile 
e perfetta armonizzazione di Legge e 
Desiderio, normazione e spontaneità, 
lògos e psichè. Questo tipo di genitoria-
lità “occasionale”, non biologica né alle-
vante ma profondamente vocazionale, 
si realizza per esempio nelle figure di 
tutori, mentori, padri adottivi, allena-
tori sportivi, “team leader” e comunque 
“altri significativi”, secondo la teoria di 
J. Bowlby sullo sviluppo del “sistema 
comportamentale di attaccamento”, 
che hanno trovato fin dall’antichità i 
loro interpreti, esegeti, cantori. Magni-
fica celebrazione di tale genitorialità è 
offerta, filmicamente ai tempi nostri, 
dalle vicende narrate da un apprezzato 
regista-attore (Clint Eastwood) ne “Un 
mondo perfetto”, “Gran Torino” e “Mil-
lion dollar baby” (dove viene introdotto 
un altro delicatissimo tema, collaterale 
ma non secondario, quello dell’euta-
nasia “by proxy”, trattata e risolta con 
asciutta commovente cifra interpre-

tativa), storie di amore e sentimento 
capaci di picchi di lirismo inaspettato 
nel drammatico epilogo di supremo 
sacrificio di una vita (e di una libertà) a 
favore di un’altra (Figura 3).
La PA è ancora un chiaro esempio di 
problematica per il cui trattamento è 
indispensabile una stretta cooperazio-
ne tra sistema giuridico, psicologico e 
Stato. Gli psicologi hanno bisogno del 
potere del tribunale perché le loro rac-
comandazioni siano attuate; i tribunali, 
invece, hanno bisogno che i profes-
sionisti mettano in atto le terapie ade-
guate. Gli uni e gli altri hanno bisogno 
dello Stato per garantire sul piano del 
pensiero e su quello legislativo e attua-
tivo più ampi progetti/programmi di 
sostegno e recupero delle ex-parti in 
causa, in primis il bambino, prima vitti-
ma, che non devono essere abbando-
nati a se stessi dopo la tempesta che 
ne ha sconvolto le vite. In quest’ottica 
è del tutto indispensabile lavorare per 
pervenire al tanto atteso Tribunale 
Unico per la Famiglia e i Minori, sede 
potenziale di centralizzazione, velo-
cizzazione, specializzazione e ottimiz-
zazione dei procedimenti (e questa è 

una competenza squisitamente legi-
slativa, come del resto analogamente 
lo è quella che voglia sostenere l’idea di 
una legislazione specifica per la PAS e i 
suoi “ attori ”, da più parti avanzata). Più 
ardite visioni della problematica e delle 
soluzioni attuabili, anche alla luce del 
sostanziale fallimento degli interventi 
“convenzionali” sinora adottati sia in 
campo legale-giudiziario sia medico-
psico-sociale (che, secondo F. Mon-
tecchi, altro non hanno prodotto che 
un aggravamento del “massacro psi-
cologico” del bambino derivante dalla 
devastante conflittualità genitoriale), 
chiamano in causa come opportuna 
e indifferibile l’assunzione e l’afferma-
zione di una logica “bambino-centrica” 
(come l’art. 3 della citata Convenzione 
sui diritti dell'infanzia recita), che indi-
ca come possibile percorso innovativo 
e originale quello che sposta il giudi-
ziario dal centro della catena circolare 
dei diversi interventi, collocandosi al 
centro (o almeno affiancandosi) una 
figura o ente terzo, indipendente e “de-
dicato” (garante dell’infanzia, difensore 
civico dell’infanzia, curatore speciale, 
Pediatra con specificità di formazione e 
impegno), che possa meglio garantire 
una consonanza “a livello del bambino” 
tra le diverse competenze professionali 
e istituzionali coinvolte in ogni iter re-
lativo a procedimenti, azioni, decisioni 
giudiziarie e socio-sanitarie in cui è im-
plicato il bambino stesso, senza ovvia-
mente interferire nelle attività di inda-
gine e di formazione della prova. Come 
afferma F. Montecchi (2014), “la carenza 
di risorse economiche e professionali non 
può giustificare la scelta di risolvere con 
interventi esclusivamente sociali e giudi-
ziari un disagio che dovrebbe avere una 
risposta terapeutica” e - aggiungiamo 
noi - un approccio di specificità cultu-
rale, sentimentale e tutoriale nei con-
fronti del “pianeta infanzia”.
Sarebbe consigliabile l’utilizzo ottimiz-
zato della prassi dell’“home-visiting”, 
che può essere di grande aiuto nelle 
fasi del disagio e della crisi prelimina-

Figura 3. Scene filmiche
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ri alla disgregazione, nell’identificare i 
casi a rischio, oppure il vero e proprio 
“child abuse and neglect” già consu-
mato. Il contributo del Pediatra, in 
quest’ottica, può essere prezioso all’in-
terno del “team” professionale deputa-
to a tale compito.
È auspicabile un maggior ricorso all’i-
stituto della mediazione legale, se non 
pre-separazione/divorzio, almeno cer-
tamente pre-affido condiviso, utile a 
cercare di ridurre il contenzioso, a pre-
figurare in modo chiaro ed esauriente 
la realtà processuale, compresi i costi 
e il disallineamento tra livelli diversi di 
qualità di patrocinio assistenziale tra 
le parti, legati a livelli diversi di rappre-
sentatività professionale e disponibi-
lità economiche. Tale disparità troppo 
spesso esita in logiche di “truth of trium-
ph”, anziché in “triumph of truth”, come 
nelle parole di un avvocato americano: 
“la PAS è il sogno dell’avvocato della dife-
sa: più grande è la prova del crimine, più 
grande sarà la prova della difesa”.
Parimenti, il ricorso alla mediazione 
familiare (che può essere di tipo “strut-
turato” o di tipo “terapeutico”) offre ai 
coniugi che non siano ancora giunti 
alla fase “senza ritorno” un appoggio 
individualizzato, alla ricerca di un’ela-
borazione e un cambiamento del mo-
dello di comportamento di pensiero 
e/o emotivo, assieme all’estensione 
dell’intervento a tutte le questioni an-
che pratiche derivanti dalla dissoluzio-
ne della famiglia (Coogler, 1975; Irving 
e Benjamin, 1995). Analogamente, un 
progetto terapeutico clinico serio deve 
coinvolgere tutte e tre le parti (madre, 
padre, bambino) con un programma 
di “mediazione terapeutica genitori-
bambino”, “mediazione terapeutica 
della coppia genitoriale” e  “trattamen-
to della patologia intra-psichica” del 
bambino, dato che nella maggior parte 
dei casi tutte e tre le parti in causa, se-
condo gli psico-esperti, sono invischia-
te in una relazione disturbata con de-
bordamento nello psico-patologico. È 
evidente la complessità di un tale pro-

getto terapeutico, che spesso diventa 
di difficile attuazione presso i servizi 
territoriali, richiedendo risorse, spazi di 
lavoro e competenze specifiche di pro-
blematica disponibilità.
È da ricercare un più maturo, respon-
sabile e condiviso sforzo di giudici, av-
vocati e consulenti CTU e CTP, teso al 
rinvenimento di un “collante etico co-
mune”, finalizzato a fare emergere dal 
“deserto” della conflittualità (che pro-
prio in tribunale trova la sede natura-
le di estremizzazione di quella “guerra 
ritualizzata” tra ex-coniugi, in ragione 
delle sue intrinseche caratteristiche di 
struttura e funzionamento) eventuali 
spazi residuali di genitorialità positiva, 
su cui puntare per un’azione “salvifica” 
e di recupero del diritto primario del 
bambino a ricevere attenzione, soste-
gno, cure e amore lungo tutto l’arco 
del suo cammino evolutivo, e oltre. È 
da sollecitare un’azione di tipo educa-
tivo e formativo che  “a monte”  possa 
essere in grado di rendere più solidi i 
legami parentali col figlio, attraverso 
un’opera di preparazione alla “idea” di 
coniugalità, alla “idea” di essere genito-
ri, alla “idea” del figlio, alla funzione ge-
nitoriale che, tutte insieme, indichino 
principi e valorialità in grado di collo-
carsi al di sopra di interessi e/o egoismi 
individuali. Occorre comunque che, in 
caso di fallimento e disgregazione del-
la triade familiare, le istituzioni siano 
pronte con sostanziali programmi di 
accompagnamento, supporto e indi-
rizzo sul piano psicologico, sociale ed 
economico per i cosiddetti “reduci” del-
la PA, finalizzati non ad astratti aspetti 
di redenzione, perdonismo, socialitari-
smo, ma semplicemente a edificare un 
sistema di welfare più avanzato e pro-
tettivo.
Sarà opportuno infine non “perdere 
d’occhio” l’esistenza e le competenze 
della Corte Europea dei Diritti dell’Uo-
mo, sempre presente a rivalutare e 
spesso ribaltare le sentenze dei singoli 
Stati e infliggere sanzioni, e rivolgere 
massimo ascolto e attenzione a orga-

nizzazioni sovranazionali (UNICEF, UNE-
SCO, Banca Mondiale, Save the Children), 
soggetti istituzionali (Garante dell’In-
fanzia, Osservatorio dell’Infanzia e Ado-
lescenza), associazioni di volontariato 
paragovernative o non governative più 
o meno note, come Caritas, Colibrì, Te-
lefono Azzurro, Telefono Arcobaleno e 
- “last but not least”- Papi-gump, recen-
temente scesa in campo per la tutela 
appassionata della bi-genitorialità e dei 
diritti dei padri ex-coniugi, passati at-
traverso l’esperienza devastante vissuta 
tra alienazione, tribunali ed esiti pro-
cessuali e oggi “più grigi ma non domi”, 
come canta (il poeta) Claudio Baglioni, 
in difesa di principi e diritti comuni (Fi-
gura 4). Tale finalità può anche assume-
re, ben al di là delle vicende personali e 
generali di rifrazione paterna di “vulnus” 
alienatorio, una valenza di ricerca sim-
bolica e di recupero di quelle radici psi-
cologiche, antropologiche e culturali 
in grado di ricondensare e riempire di 
senso quella figura di padre la cui idea, 
secondo la formulazione di J. Lacan, si 
è come evaporata col venir meno del-
la funzione orientativa dell’Ideale nella 
vita individuale e collettiva dell’ultimo 
secolo, mentre secondo altri (e molto 
più prosaicamente) è stata appannata 
e snaturata dal proliferare incontrolla-
to di separazioni e divorzi, generando 
comunque quella che le scienze sociali 
definiscono una “società senza padri”.
  
Figura 4. Papi-gump in cammino
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Conclusioni
La PAS fornisce ancora oggi (ed è pur-
troppo agevole prevedere che lo farà 
anche nei prossimi anni, come i “trend” 
di crescita di separazioni e divorzi in 
quasi tutti Paesi del mondo occidenta-
le chiaramente mostrano) una spesso 
dolorosa dimostrazione di come una 
miope interpretazione adulto-centrica 
di essa (inaugurata strumentalmente 
dallo stesso Gardner) continui a tra-

dursi in guasti immediati e a distanza 
per gli attori coinvolti, a cominciare dal 
bambino, prima vittima, passando per 
il genitore alienato, senza risparmia-
re spesso lo stesso alienante. Gli esiti 
deludenti degli interventi adottati a 
livello preventivo, clinico-giudiziario e 
riabilitativo impongono una rilettura 
del fenomeno da parte di professioni-
sti dell’infanzia, di area medica, psico-
sociale e legale, avvocati e magistrati 

impegnati nelle separazioni coniugali 
conflittuali, per immaginare e realizza-
re percorsi nuovi e originali che risulti-
no, con l’indispensabile ausilio di una 
legislazione “aggiornata” (fino alla con-
cezione di una legislazione specifica 
per la PAS), di più efficace tutela per le 
“vittime” della condizione, al momento 
socialmente economicamente e psico-
logicamente “dilagante” come un mor-
bo fuori controllo.
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