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Norme per gli autori

1. Pediatria Preventiva & Sociale – Orga-
no della Società Italiana di Pediatria Pre-
ventiva e Sociale è una rivista che pubblica,
in lingua italiana o inglese, lavori scientifici
originali inerenti il tema della Medicina Pe-
diatrica, sotto l’aspetto della prevenzione e
dell’impatto sociale.

2. I lavori debbono essere inviati in copia
dattiloscritta o tramite e-mail alla Redazio-
ne della Rivista, e corredati di titolo del la-
voro (in italiano e in inglese), di riassunto
(in italiano e in inglese), parole chiave (nel-
le due lingue), didascalie delle tabelle e del-
le figure. Nella prima pagina devono com-
parire: il titolo, nome e cognome degli Au-
tori per esteso e l’Istituto o Ente di apparte-
nenza, il nome e il recapito telefonico e po-
stale dell’Autore cui sono destinate le bozze
e la corrispondenza, le parole chiave e il ri-
assunto in italiano e in inglese. Nella secon-
da e successive il testo dell’articolo. La bi-
bliografia e le didascalie di tabelle e figure
devono essere in calce all’articolo. Le imma-
gini e le tabelle devono essere fornite a par-
te su supporto cartaceo e su file. Ciascun la-
voro nella sua esposizione deve seguire i se-
guenti criteri: 1) introduzione; 2) materiale
e metodo; 3) risultati; 4) discussione e/o
conclusione. Il testo non dovrebbe superare
le 15 pagine dattiloscritte compresi icono-
grafia, bibliografia e riassunto (una pagina
corrisponde circa a 5.000 battute). Legenda
di tabelle e figure a parte. Il riassunto e il
summary (in lingua inglese) non devono su-
perare le 250 parole ciascuno.

3. Gli articoli devono essere accompagnati da
una richiesta di pubblicazione e dalla seguen-
te dichiarazione firmata dagli autori: “L’arti-
colo non è stato inviato ad alcuna altra rivista,
né è stato accettato altrove per la pubblicazione
e il contenuto risulta conforme alla legislazione
vigente in materia di etica della ricerca”.

4. Gli Autori devono dichiarare se hanno ri-
cevuto finanziamenti o se hanno in atto con-
tratti o altre forme di finanziamento, perso-
nali o istituzionali, con Aziende i cui pro-
dotti sono citati nel testo. Questa dichiara-

zione verrà trattata dal Direttore come una
informazione riservata e non verrà inoltrata
ai revisori. I lavori accettati verranno pubbli-
cati con l’accompagnamento di una dichia-
razione ad hoc, allo scopo di rendere nota la
fonte e la natura del finanziamento.

5. Particolarmente curata dovrà essere la bi-
bliografia che deve comprendere tutte, ed
esclusivamente, le voci richiamate nel testo
che devono essere numerate e riportate secon-
do l’ordine di citazione. Devono comparire i
cognomi dei primi 6 autori; per i lavori con un
numero superiore di autori il cognome dei
primi 3 sarà seguito dalla dicitura “et al.”; se-
guiranno nell’ordine: cognome dell’Autore ed
iniziale del nome, titolo dell’articolo, titolo
della Rivista secondo l’abbreviazione in uso e
conforme ad Index medicus, l’anno, il volume,
la pagina iniziale e quella finale con numeri
abbreviati (per es.: 1023-5 oppure 1023-31).
Non utilizzare carattere 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 vo-
miting. Gastroenterology 1980; 79: 311-4

- Goate AM, Haynes AR, Owen MJ, et al.
Predisposing locus for Alzheimer’s disease
on line chromosome 21. Lancet 1989; 1:
352-5

Per libri:
- Taussig MJ. Processes in patology and mi-

crobiology. 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 demye-
linating diseases. Philadelphia: Saunders,
1974; 457-72

6. I riferimenti della bibliografia nel testo
devono essere attuati con un numero arabo
tra parentesi tonde non ad apice; quando gli
autori devono essere citati nel testo, i loro
nomi vanno riportati per esteso nel caso che
non siano più di 2, altrimenti si ricorre do-

po il primo nome alla dizione: et al. seguiti
dal corrispondente numero.

7. I dattiloscritti devono essere corredati
(per facilitare la pubblicazione) da supporto
elettronico che deve rispettare i seguenti
programmi:
- su sistema operativo Windows: Word sal-

vato 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 Pas-
sport 4.0 o inferiori

8. Illustrazioni (supporto cartaceo): foto-
grafie, disegni, grafici, diagrammi devono
essere inviati in formato cartaceo con di-
mensioni minime di 10x15 cm (formato
cartolina). Ogni fotografia va segnata a ma-
tita sul retro con numero progressivo, nome
dell’autore principale e verso (alto e basso
accompagnato da una freccia).

9. Illustrazioni (supporto informatico): fi-
le allegato ad e-mail, dischetto o CD for-
mattati PC o MAC. Per fotografie, disegni,
grafici, diagrammi:
- risoluzione almeno 300 dpi, formato

JPEG, Tiff, eps
- risoluzione almeno 800 dpi per il formato

bmp
Le immagini vanno salvate come singolo file.

10. Gli Autori hanno diritto al file formato
“pdf ” del loro articolo pubblicato. Per even-
tuali altri ordini di estratti potranno contat-
tare direttamente l’Editore, che fornirà in-
formazioni e costi.

11. I lavori devono essere indirizzati a:
Redazione
PEDIATRIA PREVENTIVA
& SOCIALE
C/o MATTIOLI 1885 S.p.A.
Strada di Lodesana 649/sx, Loc. Vaio
43036 Fidenza (PR)
Tel. 0524/892111
Fax 0524/892006
E-mail: redazione@mattioli1885.com
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Il XXI Congresso Nazionale della
SIPPS, che si è tenuto a Siena dal 30
maggio al 1 Giugno, è stato un gran-
de successo e un importante evento
culturale nell’ambito del mondo pe-
diatrico! 
I temi che sono stati trattati rispec-
chiano la mission della SIPPS, che
ha nel suo DNA la presa di coscien-
za dei problemi che emergono nella
nostra professione e nel “sociale” e
l’impegno ad affrontarli e risolverli
per aiutare i Pediatri ad adeguare la
propria professione ai cambiamenti
legati all’evolversi dei tempi.
Nel corso del Congresso sono state
presentate le numerose iniziative in-
traprese durante il 2008 e quelle in
cantiere per il 2009.
Innanzitutto, poiché siamo convinti
che i bambini, gli adolescenti, i geni-
tori, le famiglie nel loro insieme e
l’intera società debbano essere sem-
pre più ascoltati, il Consiglio Diret-
tivo ha approvato un protocollo
d’intesa con il MOIGE (Movimen-
to Italiano Genitori), allo scopo di

favorire l’accessibilità e l’informa-
zione sui servizi sanitari di fascia pe-
diatrica, in modo da facilitare la ri-
cerca, l’innovazione e lo sviluppo di
nuovi servizi a tutela della salute dei
bambini, da condurre azioni di inda-
gine e monitoraggio dello scenario
di riferimento e da promuovere
campagne di sensibilizzazione. Il
confronto costruttivo con i genitori
è necessario e positivo per fondare
un’alleanza che ha per obiettivo la
buona salute dei nostri piccoli pa-
zienti.
Sono orgoglioso di comunicarvi che
dal 1° Gennaio 2009 la SIPPS è di-
ventata ufficialmente provider, con
la possibilità quindi di accreditare
autonomamente i propri eventi e
quelli di chi si rivolgerà a lei per ave-
re l’accreditamento.
Inoltre, poiché oggi è sempre più
opportuno definire e applicare linee
guida e protocolli, il Direttivo
SIPPS ha proposto all’interno della
Società Italiana di Pediatria il coor-
dinamento di due nuove Linee Gui-
da: la prima, che riguarda l’Otite
Media Acuta, sarà coordinata dal
Prof. Nicola Principi e dalla Profes-
soressa Paola Marchisio, verrà rea-
lizzata in collaborazione con SITIP,
SIAIP, FIMP, SIOP e SIO e sarà
presentata sicuramente a Novembre
a Padova al Congresso Nazionale
della Società Italiana di Pediatria.
La seconda, che riguarda l’Allergia

alle Proteine del Latte Vaccino, sarà
coordinata dal Dott. Alessandro
Fiocchi, Vicepresidente SIPPS, e
realizzata in collaborazione con
SIAIP, SIMRI, SINGEP. Essa sarà
pronta e presentata nei primi mesi
del 2010.
Inoltre la SIPPS partecipa alla ste-
sura delle linee guida sulle polmoni-
ti; l’iniziativa sarà coordinata dalla
Prof. Susanna Esposito, Segretario
SIPPS.
Nell’ambito della collaborazione con
i paesi del sud del Mediterraneo, fin
dallo scorso anno promossa dal di-
rettivo SIPPS, vi informo che ormai
è quasi completa la traduzione in
francese della Guida da 0 a 6 anni, a
cura della Collega tunisina Ayadi
Imen, della Neonatologia dell’Uni-
versità di Tunisi.
Sarà un’edizione compatibile con le
necessità e le caratteristiche della si-
tuazione locale, diretta specifica-
mente alle famiglie tunisine per raf-
forzare programmi di educazione sa-
nitaria.
La nostra Società ha deciso di forni-
re il supporto tecnico/informatico
per la realizzazione del libro in
DVD e di procedere alla produzione
in DVD di tutte le copie necessarie
ai bisogni tunisini.
Per quanto riguarda le iniziative in
campo sociale la SIPPS è stata
chiamata a collaborare con il Mini-
stero della Pubblica Istruzione. In-

Dal successo di Siena alle sfide per il 2009

G. Di Mauro
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fatti il Ministro Mariastella Gelmi-
ni ha istituito con proprio Decreto
una Commissione Nazionale per la
prevenzione del Disagio Adole-
scenziale, costituita da tecnici ed
esperti altamente qualificati, con
compiti di studio, analisi, proposte e
consulenza tecnico scientifica per il
Ministro. La Commissione, coordi-
nata dal Collega Luca Bernardo, re-
sponsabile del gruppo di lavoro
SIPPS sul “Bambino a rischio so-
ciale”, a cui la SIPPS partecipa con
due rappresentanti, ha l’incarico di
elaborare proposte che, in un qua-
dro di iniziative nazionali, portino
alla realizzazione di progetti rivolti
a promuovere la prevenzione del
disagio giovanile; come primo argo-
mento e impegno per il 2009 è sta-
ta chiamata a proporre iniziative
volte alla prevenzione del fenomeno
bullismo. Anche nel Congresso di
Siena è stata dedicata un’intera ses-
sione a questo argomento, con l’in-
tervento di diverse figure professio-
nali, nella consapevolezza che solo
la profonda conoscenza  delle pro-
blematiche ci permette di rilevarle,
intercettarle e di programmare i
possibili interventi interagendo con
la Famiglia, la Scuola e le Istituzio-
ni preposte.
La collaborazione SIPPS-EDI-
TEAM nel 2008 si è ancor più raf-
forzata con la produzione non solo
di Libri ma di veri e propri strumen-
ti per Pediatri e Genitori, lanciando
una forte Campagna socio-sanitaria
per la tutela dell’infanzia e dell’ado-
lescenza. Tale collaborazione ha reso
possibile di alzare il livello di atten-
zione sull’importante ruolo del Pe-
diatra quale educatore dei Genitori
per la crescita sicura e sana dei pro-
pri bambini. Alcuni obiettivi temati-
ci del Progetto sono: riaffermare il
ruolo chiave della figura del Pediatra
quale riferimento sia per la famiglia
che per le Istituzioni; sensibilizzare e

formare gli operatori sanitari ed i
medici alla cultura della “comunica-
zione”; formare le figure che si occu-
pano dell’infanzia ad identificare i
segnali di disagio di famiglie e bam-
bini; promuovere la diffusione del
concetto di genitorialità; alzare il li-
vello di attenzione sulle situazioni di
disagio e sugli abusi.
Nel corso dell’ultimo anno Editeam,
in collaborazione con SIPPS, ha
pubblicato “Crescere in sicurezza e
salute”: è un libro prezioso per il suo
taglio pratico, la chiarezza espositi-
va, la rilevanza degli argomenti trat-
tati, per trasmettere ai genitori con-
sigli appropriati per la crescita sicura
e sana dei propri figli. Il Manuale ri-
entra fra gli strumenti della Campa-
gna socio-sanitaria “Bambini da
amare, bambini da salvare”.
Una delle più importanti finalità
della campagna “Bambini da amare,
bambini da salvare” è il concreto
supporto ai genitori per la crescita
sicura e sana dei propri figli attraver-
so l’intervento del Pediatra.
E proprio con questo obiettivo è sta-
ta concepita questa linea di opusco-
li/Educational, che sono tratti e
adattati dal volume integrale “Cre-
scere in sicurezza e salute”.
Probabilmente avete già ricevuto i
primi due fascicoli degli Educatio-
nal: “Affrontare le piccole urgenze” e
“Igiene e Prevenzione”.
“Mangiar Bene… Conviene” rap-
presenta un contributo della SIPPS
nell’ambito della Campagna di edu-
cazione nutrizionale promossa anco-
ra da Editeam: la pubblicazione in-
fatti è uno strumento educativo uti-
le ai progetti scolastici.
Un ruolo importante sta svolgendo
anche il volume “Al Ristorante Ar-
cobaleno… Vieni con noi a mangia-
re i colori” scritto da Giacomo Bia-
succi, Consigliere SIPPS, e Monica
Ravasini.
Prodotto sempre su iniziativa con-

giunta SIPPS Editeam è “Informa-
bimbi”, il primo giornalino dedicato
ai bambini per l’educazione alla sa-
lute.
Questa pubblicazione è stata accolta
con vivo interesse dai Pediatri Italia-
ni, che lo hanno distribuito  ai pro-
pri assistiti. In essa vengono affron-
tati temi riguardanti la Nutrizione, il
Sistema Immunitario e le Vaccina-
zioni con un linguaggio adeguato ai
bambini e gradevole per i genitori.
Nell’anno 2008 sono state diffuse
300.000 copie.
Abbiamo attuato anche sinergie con
altre categorie professionali mediche
a noi vicine: una di tali iniziative è,
ad esempio, quella realizzata in col-
laborazione con Pediatri, Ginecologi
e Medici di famiglia, che è stata pre-
sentata in anteprima a Siena. Si trat-
ta della pubblicazione di una a Rivi-
sta indirizzata ai medici Italiani, alla
Famiglia e alla Scuola: “Conoscere
per Crescere”. Conoscere per Cre-
scere non è solo una Rivista, meglio
definirla una strategia d’intervento
finalizzata a salvaguardare il benes-
sere della famiglia attraverso l’attivi-
tà del Medico, alzare il livello di at-
tenzione sui nuovi bisogni di salute
nelle diverse epoche della vita e pro-
muovere piattaforme di dialogo fra i
medici di diverse specialità, a favore
dei cittadini
La rivista sarà diffusa in 600.000 co-
pie attraversi i Pediatri, i Ginecologi
e i Medici di famiglia.
In una recente intervista fatta a Rita
Levi Montalcini le è stato chiesto
per l’ennesima volta quale fosse il se-
greto, non solo della sua longevità,
ma anche dell’ottimo stato di salute
di cui gode. Lei ha risposto che tut-
to è riconducibile ad una serie di fat-
tori, ma sicuramente ha influito l’a-
ver avuto un ottimo pediatra nei pri-
mi anni di vita.
Questa affermazione rappresenta
una buona pubblicità per i pediatri,
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ma sottolinea anche un importante
impegno per la SIPPS: la prevenzio-
ne.
Il termine prevenzione è, forse, il più
usato ed abusato nell’ambito medico
scientifico e politico: della preven-
zione tutti si riempiono la bocca, ma
pochi sono quelli che realmente la
realizzano e ancor meno quelli che la
praticano.
Analizzando oggi le più importanti
e frequenti cause di morte, ritrovia-
mo al primo posto, con un incidenza
superiore al 40%, quella relativa a
malattie cardiovascolari, seguita dal-
le malattie tumorali, quelle respira-
torie, ect… Praticamente sono le pa-
tologie rispetto alle quali si pratica
più prevenzione che per qualsiasi al-
tra malattia.
Non c’è cardiologo, oncologo o
pneumologo, che non dedichi buona
parte della sua attività a parlare di
prevenzione.
Che cosa c’è allora che non funziona
nel nostro modello di prevenzione? In
primo luogo bisogna dire che la pre-
venzione non paga a breve termine.
Questa è una delle ragioni. Un’altra
ragione è da ricercarsi  nella convin-
zione che la prevenzione sia più spo-
stata verso quello che gli altri devo-
no fare  per noi e meno su ciò che
ognuno di noi deve attuare per se
stesso (e anche per gli altri).

In effetti il concetto di prevenzione
deve basarsi su una sorta di meccani-
smo che si autoalimenta e deve esse-
re fondato da un lato su linee guida
da seguire in modo preciso, dall’altro
sulla consapevolezza che tutto ciò
che facciamo in termini di preven-
zione ci ritorna utile in chiave sia in-
dividuale che collettiva.
Per sviluppare una cultura della pre-
venzione occorre partire da molto
lontano, la vera prevenzione la si può
attuare se si parte dai primi anni di
vita.
I pediatri, e i pediatri SIPPS in par-
ticolare, si propongono come primi
interpreti e fautori di una cultura
della prevenzione proprio perché
solo partendo dai primi anni di vita
si possono correggere alcune malat-
tie.
Per i Pediatri la prevenzione è il pri-
mo vero strumento di cura.
Un cenno particolare merita anche
l’impegno della SIPPS per contra-
stare l’obesità in età pediatrica.
L’Italia è addirittura al primo posto
in Europa con 1/3 dei bambini in
soprappeso. La più alta percentuale è
stata rilevata in Campania.
Abbiamo il dovere di non abbassare
la guardia su tale problema.
Risultati possono essere ottenuti so-
lo con un impegno attivo e costante
da parte di tutta la Pediatria Italiana.

Siamo consapevoli che nel primo se-
colo del terzo millennio è necessario
contare su un pediatra diverso per
bambini che sono cambiati.
Un pediatra che si faccia carico del
disagio emozionale, psicologico e
ambientale del bambino prima e
dell’adolescente poi.
Dovrebbe ridisegnarsi un nuovo
ruolo di … “amico del suo mondo”,
diventando il fulcro della rete di pro-
tezione, tutela e assistenza del bam-
bino e dell’adolescente. Il pediatra è
in una posizione privilegiata per
svolgere tale ruolo in quanto venen-
do in contatto con il bambino, la fa-
miglia e il suo ambiente di vita può
cogliere i primi segnali di allarme di
una condizione di disagio in modo
da intraprendere un tempestivo pro-
gramma di intervento.
Voglio infine ringraziare tutto il Di-
rettivo Nazionale SIPPS per l’entu-
siasmo con cui è stato organizzato il
Congresso e la Professoressa Mirella
Strambi, splendido ospite e tramite
tra il Congresso, la città di Siena e le
sue Istituzioni.
Sono certo che, anche grazie a mo-
menti di riflessione e di crescita cul-
turale come si sono attuati  a Siena,
la prevenzione da atto medico potrà
diventare una risorsa per la colletti-
vità e un vero e proprio strumento di
cura.

ERRATA CORRIGE

Nell’articolo “Obesità in età evolutiva: la realtà territoriale di Cosenza” di V. Cupertino, N. Ferraro, pubblicato sul
numero 4/2008, la didascalia della figura 5 a pag. 26 ha per titolo “Sovrappeso per sesso ed età” e non “Obesità
per sesso ed età” come erroneamente riportato.
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Introduzione

L’obesità ha “contagiato” milioni di
persone in tutto il mondo tanto da
essere definita la pandemia del ven-
tunesimo secolo. Tale condizione è
riconosciuta come un problema di
notevole rilevanza sociale per l’au-
mento della prevalenza, per la com-
plessità delle cause, e soprattutto per
le implicazioni che comporta sulla
salute e quindi sulla qualità e sull’a-
spettativa di vita (1).
La condizione di sovrappeso e obe-
sità riguarda il 20-30% della popola-
zione adulta delle nazioni economi-
camente più avanzate ed è in costa-
ne aumento anche nella popolazione
pediatrica.
Anche se le stime sulla prevalenza
sono difficilmente confrontabili fra
di loro a causa della diversità delle
metodologie utilizzate per la dia-
gnosi di obesità, le cifre più recenti
della International Obesity Task
Force mettono in evidenza un co-
stante e progressivo aumento dell’o-
besità infantile in tutti i Paesi Euro-
pei e del bacino del Mediterraneo
con una prevalenza maggiore nelle
regioni meridionali (20-30%) rispet-
to al 10-20% delle regioni del nord
(2-3).
In Italia nell’ultimo decennio il nu-
mero di bambini obesi è molto au-
mentato passando da una percentua-
le del 20 % per il soprappeso e 4 %

per l’obesità nel 2000 (4) a quella del
23,6% e 12,3% rispettivamente nel
2008, con punte particolarmente
gravi in Campania (49% complessi-
vamente) (5).

Presupposti per un intervento 
precoce (0-6 anni)

Alla condizione di obesità sono asso-
ciate complicanze metaboliche, car-
diovascolari, respiratorie, ortopedi-
che e psicosociali che si manifestano
nei soggetti obesi adulti ma sempre
più precocemente negli stessi bambi-
ni obesi che, con elevata probabiltà,
diventeranno adolescenti e adulti
obesi, con complicanze tanto più
gravi quanto più precoce sarà stato
l’esordio dell’obesità. Fino a qualche
anno fa si riteneva che l’obesità in-
fantile costituisse un problema solo
perché espone ad un rischio più ele-
vato di mantenere un eccesso ponde-
rale in età adulta :il 25 - 50 % dei
bambini obesi diventeranno adulti
obesi (6) e il 70 - 80 % degli adole-
scenti obesi diventeranno adulti obe-
si (7). Studi recenti hanno dimostra-
to che le complicanze dell’obesità
compaiono già nel periodo infantile:
1 bambino obeso su 3 sta già svilup-
pando complicanze patologiche co-
me ipertensione, bassi valori di cole-
sterolo HDL, ipertrigliceridemia, in-
sulino resistenza o intolleranza gluci-

dica; queste alterazioni lo pongono a
rischio di sviluppare malattie cardio-
vascolari e metaboliche serie in età
sempre più precoce.
Questo insieme di fattori, definito in
passato come sindrome X, oggi è rico-
nosciuto come sindrome metabolica.
Ciascuna componente della sindro-
me comporta un elevato rischio car-
diovascolare, ma, quando sono pre-
senti in combinazione, esse si asso-
ciano ad una più elevata incidenza di
coronaropatia, eventi cardiovascolari
e mortalità totale. Sono stati recen-
temente pubblicati i risultati di una
ricerca effettuata da Weiss et al. (8)
che evidenziano come la sindrome
metabolica riguardi il 39% di bambi-
ni in sovrappeso e il 50% circa di
quelli gravemente obesi. La preva-
lenza della sindrome aumenta con
l’aggravarsi del grado di obesità nel-
la misura di un incremento significa-
tivo ad ogni aumento di 0,5 unità di
BMI. Inoltre, nello stesso studio, è
stato dimostrato che 8 soggetti su 34
con sindrome metabolica, avevano
sviluppato, 2 anni dopo la prima os-
servazione, diabete mellito di tipo 2.
L’insulino resistenza è la principale
componente della sindrome meta-
bolica. L’esordio precoce dell’obesità
ed il grado di severità della stessa sa-
rebbero responsabili di una maggio-
re e più lunga esposizione del sog-
getto alla condizione di insulino re-
sistenza che a sua volta spiegherebbe
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l’insorgenza di intolleranza al gluco-
sio (IGT) e del diabete mellito 2
(T2DM) già in età pediatrica ed
adolescenziale.
Recenti studi riportano un incre-
mento della prevalenza del diabete
mellito 2 nella popolazione pediatri-
ca degli Stati Uniti (9); Sinha et al.
(10), in uno studio clinico condotto
negli Stati Uniti su di una popola-
zione pediatrica multietnica, hanno
trovato che il 25% dei bambini e il
21% degli adolescenti erano intolle-
ranti al glucosio mentre il 4% era già
affetto da diabete. La popolazione
europea sembra essere coinvolta nel-
lo stesso fenomeno anche se in mi-
sura minore (11).
I ragazzi obesi presentano un signi-
ficativo incremento dello spessore
medio-intimale e delle proprietà
meccaniche della parete vascolare
(condizioni che precedono la forma-
zione della placca ateromatosa),
confrontati con i controlli normope-
so: questi cambiamenti strutturali
sembrano essere mediati dall’insuli-
no resistenza (12).
Inoltre, tra i presupposti per un inter-
vento precoce, va anche considerato il
frequente fallimento della dieta negli
adulti. È riportato in letteratura che
adulti che portano a termine un pro-
gramma di riduzione ponderale, per-
dendo anche mediamente il 10% del
loro peso, dopo 5 anni lo riacquistano
completamente (13).
Infine, le possibilità di normalizzare
il peso del bambino dipendono dalla
tempestività dell’intervento, cioè se
si interviene non appena soprag-
giunge il sovrappeso (14).

Fattori di rischio e  strategie di in-
tervento precoce

L’identificazione dei fattori di ri-
schio di obesità sia genetici che am-
bientali è fondamentale per definire

l’intervento sia in senso preventivo
che terapeutico. I fattori di rischio
per lo sviluppo dell’obesità in età pe-
diatrica più evidenti in letteratura
sono la familiarità per obesità (sia
nella sua componente genetica che
in quella ambientale), la sedentarietà
come stile di vita ed infine lo status
socio–economico, ed in particolare il
livello di istruzione della madre ed il
giudizio sulle risorse economiche
della famiglia (15, 16).
In un recente studio, pubblicato su
BMJ (17) gli autori indicano le stra-
tegie di intervento per la prevenzio-
ne primaria dell’obesità alla luce del-
l’identificazione dei fattori di rischio
precoci per lo sviluppo di obesià.
Nello studio longitudinale in una
coorte di circa 8000 bambini britan-
nici le misure e cioè i potenziali fat-
tori di rischio rilevati nelle epoche
precoci della vita, dalla nascita fino a
tre anni, sono state correlate con la
presenza o assenza di obesità all’età
di sette anni. Tra tutti i potenziali
fattori di rischio per la sviluppo pre-
coce dell’obesità presi in considera-
zione nello studio risultavano signi-
ficativamente associati alla presenza
di obesità all’età di sette anni il BMI
dei genitori, il peso alla nascita, l’ali-
mentazione e lo stile motorio adot-
tati già dalle prime epoche della vita.
Lo studio sottolinea che avere geni-
tori obesi comporta un maggior ri-
schio di obesità all’età di sette anni.
Molti studi hanno confermato l’im-
portanza della predisposizione gene-
tica nel condizionare la deposizione
del tessuto adiposo. Tuttavia, i geni
giocano un ruolo permissivo e pro-
muovono lo sviluppo dell’obesità so-
lo interagendo con i fattori ambien-
tali. Noi pediatri certamente non
possiamo modificare i geni però
possiamo agire sui fattori di rischio
ambientale che vanno ad interagire
con la predisposizione genetica nel
determinare l’obesità.

Fattori di rischio ambientali

Prenatali
La nutrizione materna influenza la
crescita fetale e i meccanismi di re-
golazione metabolica e del peso cor-
poreo. Il neonato durante la vita fe-
tale, accanto allo sviluppo somatico e
cerebrale, sviluppa anche il sistema
neuroendocrino e pertanto impara a
regolare il proprio metabolismo sul-
la base dei nutrienti che riceve dalla
madre (programming prenatale).
Nella vita postnatale il neonato di
basso peso, conseguenza di iponutri-
zione fetale, o di peso elevato, conse-
guenza di ipernutrizione fetale, sarà
esposto ad un aumentato rischio di
sviluppare obesità proprio in base al-
l’imprinting metabolico acquisito
durante la vita intrauterina. Nel feto
esposto ad un insulto per eccesso o
per difetto si verificherebbero modi-
ficazioni epigenetiche permanenti in
grado di condizionare la secrezione
di ormoni e di fattori di crescita che
a loro volta sarebbero in grado di fa-
vorire lo sviluppo di futura obesità.
In una prospettiva di un intervento
di prevenzione primaria dell’obesità
risulta importante normalizzare il
BMI materno prima della gravidan-
za e controllare costantemente l’ali-
mentazione della gestante.

Postnatali
L’accelerazione della crescita nelle
prime fasi della vita postnatale è
considerata un altro importante fat-
tore di rischio per lo sviluppo di
obesità nelle epoche successive. Nel-
lo studio riportato da Reilly e coll.
risultavano significativamente asso-
ciati alla presenza di obesità all’ età
di 7 anni lo z score del peso all’età di
8 e 18 mesi, l’incremento della velo-
cità di crescita nei primi 12 mesi di
vita, il catch-growth nei primi 2 an-
ni di vita e un precoce adiposity re-
bound.



Il tipo di allattamento e le pratiche
di svezzamento hanno un ruolo fon-
damentale in questi processi e pos-
sono influenzare lo sviluppo di ec-
cesso di peso nel bambino (18).
L’allattamento al seno sembra avere
un effetto protettivo sullo sviluppo di
obesità in confronto all’allattamento
mediante latti formulati. Presumibil-
mente l’effetto protettivo dell’allatta-
mento al seno consiste nel fatto che il
lattante controlla il quantitativo di
latte assunto in base al senso di sazie-
tà mentre l’allattato artificialmente è
indotto dalla madre ad assumere tut-
to il quantitativo di latte contenuto
nel biberon. Inoltre la maggiore quo-
ta proteica contenuta nel latte artifi-
ciale rispetto al latte materno stimola
una maggire secrezione di IGF-1
promuovendo cosi una maggiore de-
posizione di tessuto adiposo.
Molti altri studi supportano l’idea
che un eccessivo apporto proteico
nei primi due anni di vita determini
una anticipazione dell’adiposity re-
bound. Con il termine adiposity re-
bound si definisce quel periodo del-
l’accrescimento staturo-ponderale
del bambino durante il quale il BMI
(Kg/m2) inizia ad aumentare dopo
aver raggiunto il punto più basso che
normalmente si colloca intorno ai 6
anni. Rolland-Cachera, ed altri suc-
cessivamente, hanno dimostrato che
l’anticipazione dell’adiposity re-
bound costituisce un marker di obe-
sità in età adolescenziale e adulta.
Uno studio prospettico (19) condot-
to su 112 bambini francesi ha evi-
denziato che l’early-AR è un fattore
di rischio e un indicatore precoce di
sviluppo di obesità in età adulta e
una correlazione positiva tra apporto
di proteine all’età di 2 anni e più
precoce AR e più elevato BMI all’e-
tà di 8 anni.
Un’indagine nutrizionale longitudi-
nale (20) condotta su 147 bambini

italiani ha dimostrato che i bambini,
che all’età di 5 anni risultavano in
sovrappeso, durante il 1° anno di vi-
ta avevano assunto con la dieta una
quantità di proteine significativa-
mente più elevata di quelli non in
sovrappeso. L’intake medio di pro-
teine a 12 mesi risultava pari a 4,5 g
per chilo di peso a fronte di un ap-
porto raccomandato di 1,87 g per
chilo.

Prevenzione e livelli di intervento

Per l’obesità è possibile identificare
tre livelli di prevenzione.
Un livello di prevenzione universale
rivolto alla totalità della popolazione
al fine di ridurre l’incidenza dell’o-
besità. Essa si riferisce specifica-
mente alla promozione di “stili di vi-
ta”salutari e va condotta prevalente-
mente in ambito socio-sanitario e
scolastico (mass-media, corsi pre-
parto, linee guida comuni tra gli
operatori della salute, ristorazione
scolastica, scuola).
Un livello di prevenzione selettiva
rivolta ai gruppi a rischio, che oggi
possiamo ben identificare e ricono-
scere. In particolare, essa si rivolge ai
figli di genitori obesi, a bambini na-
ti di basso peso per i quali aumenta-
no le probabilità di essere affetti da
sindrome metabolica, a quelli nati
macrosomici, a quelli che tendono
ad incrementare prima dei 5-6 anni
l’indice di massa corporeo. La pre-
venzione selettiva si colloca, là dove
già emerge un problema ed è finaliz-
zata a ridurre la prevalenza dell’obe-
sità, cioè evitare che bambini in so-
vrappeso diventino obesi e quelli già
obesi sviluppino le complicanze. La
prevenzione selettiva va condotta
prevalentemente nell’ambito della
pediatria di famiglia e della pediatria
territoriale. Il PdF mediante il mo-

nitoraggio antropometrico dei pa-
zienti a rischio interviene nella pre-
venzione del sovrappeso e mediante
il reclutamento dei pazienti border-
line (ad alto rischio di diventare obe-
si perchè già sovrappeso) interviene
nella prevenzione dell’obesità. Il pe-
diatra di famiglia, sin dalla nascita,
registra e controlla l’accrescimento
staturo-ponderale, esegue controlli
frequenti e instaura una relazione di
fiducia con la famiglia ed il bambi-
no. E’ perciò in una condizione pri-
vilegiata per cogliere l’instaurarsi di
una condizione di sovrappeso o obe-
sità e le sue modificazioni nel tem-
po.
Un livello, infine, di prevenzione in-
dicata che rivolge e sviluppa il suo
intervento a favore di persone già
malate (soggetti con BMI >95° per-
centile), ed è finalizzato a ridurre le
complicanze e coincide in larga mi-
sura con il trattamento. Quest’ulti-
ma incide soprattutto sui fattori di
rischio prodromici della mortalità di
origine cardiovascolare e quindi è fi-
nalizzata alla prevenzione della mor-
talità evitabile, un problema di sani-
tà pubblica rilevante di cui l’obesità
rappresenta di per sé uno dei “pol-
moni” da cui trae spesso origine.
Fatte queste premesse è possibile in-
dividuare tre differenti livelli di in-
tervento assistenziale
Per la complessità delle cause e per la
variabilità del grado di severità e so-
prattutto per le implicazioni che
comporta sulla salute, l’intervento
assistenziale per l’obesità va ad inci-
dere sulle modalità organizzative dei
servizi sanitari che devono configu-
rarsi come servizi di rete, secondo i
principi della integrazione, della
multidisciplinarietà e della interazio-
ne tra i diversi livelli di intervento.
L’intervento assistenziale di I livello
compete al pediatra di famiglia e si
rivolge a tutti i bambini per quanto
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riguarda il monitoraggio antropo-
metrico della crescita e la promozio-
ne di stili di vita salutari e al bambi-
no in sovrappeso senza fattori di ri-
schio familiare o personale per il
quale il pediatra potrà attivare un
percorso diagnostico/assistenziale. Il
PdF può inviare al pediatra del cen-
tro di II livello il bambino in sovrap-
peso con fattori di rischio familiare e
personale e il bambino obeso che
non presenta complicanze; il PdF
potrà inviare al pediatra del centro di
III livello il bambino obeso con so-
spetto di obesità secondaria (geneti-
ca, sindromica, endocrina), il bambi-
no con obesità grave (>97° percenti-
le) o con complicanze cliniche (pres-
sione arteriosa alta, presenza di segni
clinici di insulino resistenza, rappor-
to circonferenza vita/altezza patolo-
gico, presenza di problemi ortopedi-
ci, respiratori, gastrointestinali, psi-
cologici, di oligo-amenorrea). L’in-
tervento assistenziale di II livello
compete ai centri che operano sul
territorio nell’ambito della pediatria
di Comunità, delle UOMI, e dei
Presidi ospedalieri e si rivolge ai
soggetti in sovrappeso con fattori di
rischio familiare e personale e ai
soggetti obesi senza complicanze.
L’intervento assistenziale di III livel-
lo compete ai centri che operano
nell’ambito di Aziende Ospedaliere
di Rilievo Nazionale (AORN) e del-
le Aziende Universitarie Policlinico
(AUP) e si rivolge ai soggetti grave-
mente obesi, agli obesi con compli-
canze e agli obesi resistenti al per-
corso terapeutico, cioè che non ri-
escono a dimagrire e ai pazienti af-
fetti da obesità secondaria.

I compiti del pediatra di famiglia
(Tab. 1)

1) La promozione dell’allattameno
al seno almeno fino al sesto mese e

meglio se fino ad un anno di vita co-
stituisce il primo, fondamentale, in-
tervento.
2) Controllare l’epoca e le pratiche
di svezzamento.
Dall’epoca dello svezzamento in poi
si deve tenere presente che, a causa
della costante decelerazione del rit-
mo di crescita, c’è una graduale ridu-
zione del fabbisogno calorico per
unità di peso corporeo. Al termine
del primo anno di vita, si verifica
una progressiva decelerazione della
crescita e cambia il rapporto fra cre-
scita ponderale e staturale a favore di
quest’ultima. Il bambino perde l’a-
spetto dei primi mesi di vita ed assu-
me un aspetto più magro ed asciut-
to. Pertanto lo sviluppo del bambino
comporta necessariamente variazio-
ni nel fabbisogno energetico e di nu-
trienti. Il fabbisogno energetico pas-
sa da 100 kcal/Kg del primo anno di
vita a 90-85 Kcal/Kg/die dai due ai
sei anni e deve rispettare una corret-
ta ripartizione dei nutrienti. L’ap-
porto proteico, in accordo con i
LARN, deve rappresentare il 10-
12% delle calorie totali L’apporto li-
pidico passa dal 50% delle calorie
totali nel 1° anno di vita gradual-
mente al 30% alla fine del 2° anno di
vita. L’apporto di carboidrati dal
40% del 1° anno di vita sale al 50%
nel 2° anno di vita e dovrebbe rag-
giungere il 55-60% nel corso del ter-
zo anno (21).
Inoltre, all’età di un anno, il bambi-
no ha già sviluppato e sta sviluppan-
do una serie di capacità e competen-
ze per cui è in grado di operare del-
le scelte selettive in funzione dei di-
versi alimenti. Alla fine del 1° anno
di vita il bambino amplia la gamma
delle esperienze sensoriali e gustati-
ve perché assaggia nuovi alimenti
proposti dai genitori e, allo stesso
tempo, apprende un modello di stile
alimentare nell’ambito delle routine
familiari.

Il processo maturativo fa sì che il
bambino intorno ad un anno operi
un minore investimento verso certi
tipi di alimenti; il fabbisogno calo-
rico diminuisce e l’acquisizione di
nuove competenze psico-relazionali
fa sì che il bambino sia più attivo
nella scelta degli alimenti. Spesso i
genitori non riconoscono questi
cambiamenti e li fronteggiano for-
zando l’alimentazione del piccolo
con conseguenze negative sia sul
piano nutrizionale, perché il bambi-
no viene alimentato in eccesso ri-
spetto al suo fabbisogno, sia sul pia-
no psicologico, perché il cibo assu-
me progressivamente una connota-
zione di premio o castigo, di com-
piacenza verso i desideri genitoriali,
e il bambino non impara a discrimi-
nare correttamente gli stimoli della
fame e della sazietà. In particolare
nel periodo di passaggio dall’asilo
nido alla scuola materna il bambino
può essere restio a cambiamenti ali-
mentari e avere una scarsa propen-
sione a fare nuove esperienze gusta-
tive. Le irregolarità alimentari, co-
muni in questa fase della crescita,
possono destare preoccupazione
nella madre circa l’adeguatezza del-
la dieta. In caso di rifiuto tempora-
neo di un alimento è importante
non insistere, ma riproporlo succes-
sivamente. La madre deve porre
particolare attenzione all’appetito
del bambino, interpretando corret-
tamente i segnali di fame-sazietà
evitando di sovra-alimentarlo o sot-
to-alimentarlo. I bambini vanno ali-
mentati ad intervalli regolari asse-
condandoli però, soprattutto nella
quantità, in base ai loro bisogni fi-
siologici e quindi non devono esse-
re indotti a finire il piatto se sono
sazi: va rispettato il senso di autore-
golazione del piccolo che è già pre-
sente nei primi anni di vita.
3) In un programma di prevenzione
alimentare è molto importante spie-
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Tabella 1 - Compiti del pediatra di famiglia nella prevenzione dell’obesità

Fattori di rischio per obesità

BMI dei genitori

Peso alla nascita

Incremento del tasso
di crescita

Ore di televisione/ videogiochi
e computer

Durata del sonno

Alimentazione

Fattori protettivi per lo 
sviluppo di obesità

Durata dell’allattamento al
seno

Rischio di obesità a 7 anni

Il rischio raddoppia se 2 genitori
sono obesi

Basso peso (malnutrizione mater-
na, fumo di sigaretta, insufficienza
placentare)
Peso elevato (diabete gestazionale o
iperalimentazione materna)

Elevato Z score del peso tra gli 8 e
i 18 mesi 
Incremento della velocità di cresci-
ta nei primi 12 mesi
Catch-up growth  prima dei 2 anni
Precoce adiposity rebound (incre-
mento annuale dei valori di BMI
prima dei 5 anni)

Rischio maggiore  se più di 8 ore a
settimana

Rischio maggiore se < a 10 ore al
giorno

Rischio maggiore se alimentazione
spazzatura

Rischio di obesità  

Rischio minore  se allattamento al
seno esclusivo per almeno sei mesi.
L’effetto protettivo rimane se si
continua ad allattare al seno anche
dopo lo svezzamento

Strategie di intervento

Normalizzare il BMI dei genitori

Controllare l’alimentazione  della gestante.
Astensione dal fumo di sigaretta. Controlli
glicemici nella gestante diabetica

Monitoraggio  della crescita
Prevenzione nutrizionale:
Promozione allattamento al seno
• esclusivo fino al 6° mese, meglio protratto

fino al 12° mese di vita 
Epoca e pratiche di svezzamento
• introduzione di alimenti complementari

non prima del sesto mese 
• appropriatezza degli apporti nutrizionali

(LARN )

Scoraggiare la visione della TV ai bambini al
di sotto dei 2 anni
Limitare le ore di  televisione a 1 o massimo
2 ore al giorno
Limitare l’uso di videogiochi e computer nel-
le età successive.

Valutare e consigliare una buona igiene del
sonno

Monitorare l’alimentazione nei fast food, epi-
sodi di piluccamento pomeridiano e notturno
ecc.

Stategie di intervento  

Allattamento al seno prolungato, fino ad un
anno



gare alle mamme il significato di una
modifica delle abitudini alimentari
del bambino prima che insorgano
problemi di sovrappeso apportare
una modifica in senso più “conserva-
tivo” di prescrizioni e i consigli sul-
l’alimentazione complementare: cibi
più sani e in minore quantità, la-
sciando che il bambino autoregoli il
proprio appetito.
Il periodo dai 3 ai 6 anni, infine, è
caratterizzato dallo strutturarsi delle
abitudini e dello stile alimentare.
Il consolidamento delle abitudini
alimentari è influenzato dalla strut-
tura familiare (famiglia monoparen-
tale, presenza dei nonni, lavoro ma-
terno), dal livello culturale e dalla
qualità delle interazioni familiari.
4) Il monitoraggio antropometrico:
un vantaggio nella prevenzione
Il controllo della crescita di un bam-
bino rappresenta uno dei principali
compiti del pediatra, in considera-
zione del fatto che la crescita fisiolo-
gica rappresenta il miglior parame-
tro clinico di buona salute. Sul piano
clinico la crescita si valuta:
• fino a 24 mesi, sul rapporto pe-

so/lunghezza utilizzando come ta-
belle di riferimento i percentili
CDC 2000 (22) e come valore di
cut-off l’85° percentile per il so-
vrappeso e il 95° percentile per l’o-
besità;

• dopo i 24 mesi, sul valore dell’in-
dice di massa corporea (BMI) uti-
lizzando come tabelle di riferi-
mento i percentili italiani di Cac-
ciari (2006) (23) e come valore di
cut-off l’85° percentile per il so-
vrappeso e il 95° percentile per l’o-
besità.

Il monitoraggio costante della cre-
scita può rappresentare per il pedia-
tra un importante strumento per la
prevenzione dell’obesità. Alla luce
dell’andamento fisiologico dell’in-
cremento di crescita sin dalle prime
epoche della vita, attraverso la valu-
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Fig. 1 - Esempi di valutazione antropometrica e intervento 
Il caso di Armando
Armando è un lattante di 9 mesi, (peso alla nascita 3 Kg) la cui curva di cre-
scita ha subito un brusco incremento nel periodo immediatamente successivo
allo svezzamento; il suo peso è passato dal 10° al 75° percentile delle tabelle di
riferimento CDC 2000. In occasione del bilancio di salute, attraverso il collo-
quio con la madre del piccolo, la pediatra di famiglia  apprende che il bambi-
no assumeva con l’alimentazione una quantità di calorie molto superiore a
quella prevista dal normale fabbisogno calorico. Tenuto conto che all’età di sei
mesi il fabbisogno calorico è di 96Kcal/Kg/die per un  peso di 6,7 Kg il pic-
colo doveva assumere 643 Kcal/die ma in realtà assumeva circa 753 Kcal al
giorno.
Questo vuol dire 3300 Kcal in più al mese, che tradotte in incremento di peso
hanno determinato un aumento ponderale mensile di 470 g in più rispetto al
normale.
La pediatra interviene modificando le quantità dei singoli alimenti.
Come si può osservare dalla tabella (Fig. 1) la curva di crescita inizia a stabi-
lizzarsi.

 



tazione della curva di crescita statu-
ro-ponderale, il pediatra può coglie-
re il rapido passaggio ad un percen-
tile più alto del rapporto peso/altez-
za o l’incremento dell’indice di mas-
sa corporea. Questa informazione
sarà utile per rivalutare l’apporto ca-
lorico e le percentuali di ripartizione
dei singoli nutrienti in quel bambino
nonché le abitudini motorie (Figg.
1-3). Come tutti i pediatri sanno, la
velocità di crescita ponderale subisce

una brusca e precoce decelerazione
durante il primo anno di vita e ral-
lenta ulteriormente nel secondo an-
no di vita (Tab. 2). L’OMS ha forni-
to nel 2006 le sue nuove curve di
crescita, a conclusione di un percor-
so iniziato nel 1994, basate su indi-
vidui ideali, per ora limitate alla fa-
scia di età 0-5 anni (24). Queste cur-
ve indicano una modifica al ribasso
delle attese di crescita e velocità di
crescita dei bambini con potenziale

minor preoccupazione di mamme e
pediatri e minori interventi, quali
“aggiunte” di latte artificiale o altri
alimenti.
Dai due anni in poi il 50° percentile
corrisponde ad un incremento di due
chili l’anno mentre il 10° percentile
ad un incremento di peso di otto-
cento grammi l’anno.
Anche l’andamento della crescita li-
neare presenta un andamento pecu-
liare (Tab. 3) La curva di velocità di
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Fig. 2 e 3- Esempi di valutazione antropometrica e intervento 
Il caso di Mattia

Mattia è stato sottoposto ai consueti bilanci di salute  dalla nascita fino all’età di 15 mesi. La curva di crescita ponderale si man-
teneva stabile sul  stabile sul 10° percentile (CDC 200) fino all’età di 12 mesi per poi subire una brusca risalita raggiungendo il
50° percentile in pochi mesi (Fig. 2). Dopo quest’ultimo controllo il bambino si ripresenta a visita solo all’età di 4 anni e mezzo,
quando ha un peso ormai molto superiore al 95° percentile (Fig. 3).
In questo caso risulta molto più difficile intervenire perché si sono già instaurate abitudini alimentari scorrette di cui i genitori
non si sono resi conto e che sono ormai radicate nello stile di vita del bambino che va comunque modificato.

 



crescita diminuisce progressivamen-
te dalla nascita con la presenza di
due picchi: il primo, minimo, a 6-7
anni e il secondo, massimo, all’epoca
della pubertà.
La velocità di crescita rispetto alla vi-
ta intrauterina si riduce del 50% già
nel corso del primo anno di vita pas-
sando dai 50 cm della vita intrauteri-
na a 25 cm nei primi dodici mesi.
Successivamente scende a 12,5 cm nel
secondo anno, a 10 cm nel terzo anno,
a 7,5 cm nel quarto anno. Dal 5° al 10°
anno di vita la velocità di crescita è di
5 cm l’anno e può ridursi anche a 4
nella fase prepuberale. Dopo i 10 an-
ni la velocità di crescrita comincia ad
accelerare in concomitanza dell’inizio
della pubertà fino al raggiungimento
di un picco massimo (spurt puberale d
crescita).
In media il picco di crescita pubera-
le si colloca intorno ai 12 anni per le
femmine e ai 14 anni per i maschi
con la DS di 1 anno.

Conclusioni

La prevenzione e la cura dell’obesità
rappresentano per il pediatra una
nuova sfida nell’ambito della profes-
sione, non solo per l’elevata preva-
lenza del problema e per la crescen-
te consapevolezza delle complicanze
a cui può andare incontro il bambi-
no obeso, ma anche per il complesso
rapporto che si istituisce con il bam-
bino in sovrappeso e la sua famiglia.
Una prima considerazione riguarda
proprio la domanda di salute fatta al
pediatra da parte delle famiglie.
Nonostante la percentuale di bambi-
ni in sovrappeso in Italia abbia rag-
giunto la soglia del 40%, a fronte di
una risibile percentuale di bambini
in sottotopeso, è più probabile che al
pediatra di famiglia pervengano ri-
chieste di genitori preoccupati per
un presunto stato di denutrizione
del bambino, piuttosto che per l’ec-
cesso ponderale. Infatti è più proba-

bile ascoltare un genitore che richie-
da integratori o stimolanti per l’ap-
petito piuttosto che un corretto
schema alimentare per ridurre il so-
vrappeso.
Compito del pediatra è dunque sen-
sibilizzare la famiglia sulla necessità
di una sana e non eccessiva alimen-
tazione, scontrandosi con credenze e
convinzioni popolari secondo cui
l’abbondanza di cibo si associa a be-
nessere e buona salute.
Una seconda considerazione nasce
quando il pediatra ha a che fare con
bambini francamente obesi e la fami-
glia è consapevole della serietà del
problema. In questo caso egli deve
fronteggiare un altro tipo di difficol-
tà: l’assenza di presidi di tipo farma-
cologico che possano risolvere il pro-
blema. Questo “limite” presente nel
trattamento dell’obesità pone sia il
pediatra che la famiglia dinanzi ad un
nuovo compito. Il pediatra deve esse-
re in grado di comunicare in modo
efficace alla famiglia un nuovo con-
cetto di salute che implica una modi-
fica dello stile di vita del bambino e di
tutto il nucleo familiare, con il rischio
di colpevolizzare i genitori e innesca-
re resistenze e opposizioni al pro-
gramma di salute consigliato. I geni-
tori, dal canto loro, sono “delusi” dal-
l’assenza di soluzioni magiche (il far-
maco è tra queste) e tenderanno a ri-
cercarle sovente altrove.
In definitiva, la comunicazione tra la
famiglia del bambino obeso e il pe-
diatra è molto complessa ed è testi-
moniata dalla bassa compliance alle
prescrizioni del medico e dall’eleva-
ta percentuale di fallimenti terapeu-
tici. Questa situazione può determi-
nare nel medico che si occupa di
obesità una elevata frustrazione e
scarsa motivazione ad occuparsi del
problema rispetto ad altre patologie
più “rassicuranti”, dove più chiare
sono le competenze richieste e più
frequenti i successi.
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Tabella 2 - Velocità di crescita ponderale nei primi due anni di vita

1- 3 mesi 25-30 gr/die 900 gr/mese

4-6 mesi 20-25 gr/die 750 gr/mese

7-9 mesi 15-20 gr/die 450 gr/mese

10-12 mesi 15 gr/die 450 gr/mese

12-24 mesi 3.5 kg

Tabella 3 - Velocità di crescita staturale

Età Statura VC/anno

Nascita 50 cm 50 cm in utero

1 anno 75 cm 25 cm

2 aa 87,5 cm 12,5 cm

3 aa 97 cm 10 cm

4 aa 104,5 cm 7,5 cm

5 aa 109,5 cm 5 cm

5-10 aa 5 cm
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La fibrosi cistica (FC) è la malattia
genetica più frequente nella popola-
zione caucasica, ne è affetto un neo-
nato ogni 2500-2700. I portatori sa-
ni sono circa uno ogni 26 persone. È
una malattia ad andamento cronico
ed evolutivo trasmessa con modalità
autosomica recessiva.
L’alterazione presente nella FC è a
carico di una proteina, la CFTR
(Cystic Fibrosis Transmembrane
Conductance Regulator), il cui gene
è stato mappato sul cromosoma 7.
Attualmente, sono state identificate
più di 1500 mutazioni di questo ge-
ne, catalogate in base alle differenti
anomalie di struttura o di funzione
che sono presenti nella proteina con
conseguenti differenti quadri clinici.
La CFTR è localizzata sulla mem-
brana apicale delle cellule degli epi-
teli. La sua alterazione strutturale
provoca un’anomalia nel trasporto di
sali e determina la produzione di se-
crezioni “disidratate”, dense e vi-
schiose colpendo diversi organi ed
apparati che vanno incontro ad un
progressivo deterioramento tra cui:
apparato respiratorio, pancreas, fe-
gato, intestino ed apparato riprodut-
tivo. Quest’ultimo apparato è colpi-
to soprattutto nei maschi.
Dal punto di vista clinico, la malat-
tia è caratterizzata da uno scadimen-
to progressivo della funzionalità pol-
monare per l’instaurarsi di infezioni
croniche e da un quadro di malas-

sorbimento legato sia al deficit di
enzimi pancreatici che alle alterazio-
ni a livello epatico ed intestinale.
In seguito al miglioramento del con-
trollo delle infezioni, dell’apporto
nutrizionale e all’attento follow-up,
il profilo epidemiologico della FC è
notevolmente variato, con un innal-
zamento dell’età media di sopravvi-
venza e con la comparsa di nuove
problematiche, sia mediche che psi-
cologiche, legate alla maggior aspet-
tativa di vita dei pazienti (1).
La terapia è complessa ed attualmen-
te mira principalmente a controllare
la broncopneumopatia, l’insufficien-
za pancreatica ed a mantenere uno
stato nutrizionale adeguato.
Problematiche comuni sono poi il
controllo dello stato infiammatorio,
il deficit di crescita e con l’aumenta-
re dell’età lo sviluppo del diabete
mellito legato alla FC (CFRD), la
più comune comorbidità nei pazien-
ti adulti la cui incidenza può rag-
giungere il 75% dei pazienti (2). La
CFRD è una condizione legata ad
una progressiva diminuzione della
secrezione insulinica e verosimil-
mente ad una ridotta sensibilità in-
sulinica che si manifestano nel tem-
po. Il deficit di insulina può manife-
starsi talora in giovanissima età con-
correndo a determinare un ritardo
dello sviluppo ed una scarsa crescita
con un’altezza definitiva che talora
non è conforme al range familiare.

L’infiammazione cronica

E’ sempre più evidente che la FC è
una malattia infiammatoria cronica
e come tale porta con sé tutte le con-
seguenza legate alla flogosi, tra cui
gli effetti di citochine proinfiamma-
torie sulla sensibilità insulinica e sul
sistema IGF, sul trofismo muscolare
e osseo, sulla funzionalità respirato-
ria e sull’accrescimento longitudina-
le di questi pazienti.
Tra le citochine proinfiammatorie,
sono stati rilevati abnormi livelli di
lipopolissacaride (LPS), IL-1β,
IL-6, TNF-β, sia a livello circolante
che a livello polmonare (3, 4).
È tuttavia controverso se sia l’infe-
zione stessa a scatenare l’infiamma-
zione o se nei tessuti FC esista
un’alterazione intrinseca della rispo-
sta infiammatoria, come in realtà
sembra suggerire l’alterata cascata di
eventi mediati da NF-kB, in cellule
epiteliali FC in vitro, con aumenta-
ta produzione di IL-6, TNF-alfa,
IL-1β, IL-8 e fattore chemiotattico
per i neutrofili (5). Inoltre, è stato
messo in evidenza un link molecola-
re tra il CFTR mutato con deficit
funzionale e l’eccessiva risposta in-
fiammatoria tipica dell’epitelio re-
spiratorio (6).
Dati recenti della letteratura ripor-
tano inoltre che nei tessuti dei pa-
zienti FC si verificano alterazioni
nei meccanismi di regolazione del-
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l’ambiente ossidoriduttivo intracel-
lulare (7).
Inoltre, studi effettuati in anni re-
centi su pazienti con malattie in-
fiammatorie croniche hanno eviden-
ziato rapporti importanti tra le cito-
chine proinfiammatorie ed il sistema
IGF. Esempi di questi effetti, cellula
e tessuto specifici, sono riportati
nella figura 1.
Il sistema IGF consta di due peptidi
principali, l’IGF-I e l’IGF-II, di cui
il primo è fortemente dipendente
dall’ormone della crescita (GH), e di
sei principali proteine leganti, di cui
alcune principalmente favorenti
(IGFBP-3 ) ed altre prevalentemen-
te inibenti (IGFBP-1 ed IGFBP-2)
la bioattività delle IGF (Fig. 2 e 3).
Caratteristicamente le concentrazio-
ni sieriche della IGFBP-2 sono au-
mentate nella FC, come in altre in
altre malattie infiammatorie croni-
che, quali il morbo di Crohn e la ret-
tocolite ulcerosa. Questa proteina
legante, dotata prevalentemente di
azione inibitoria sulle IGF, è risulta-
ta comportarsi come una proteina di
fase acuta che aumenta negli stati
infiammatori.
Nella FC, è stato descritto che i li-
velli sierici di TNFα sono correlati
negativamente a quelli di IGF-I,
IGF-II, IGFBP-3 ed insulina, men-
tre è stata riscontrata una correlazio-
ne positiva tra IL-6 e IGFBP-2.
Complessivamente si verifica una
diminuzione della bioattività del-
l’IGF-I che è sicuramente un fattore
negativo, in quanto il sistema IGF
svolge un importante ruolo nel rego-
lare l’accrescimento longitudinale,
ma anche lo stress ossidativo, l’o-
meostasi cellulare ed il metabolismo
glucidico.
Dati recenti, inoltre, hanno dimo-
strato che l’IGF-I favorisce anche il
mantenimento di un’adeguata secre-
zione insulinica a livello delle cellule
beta pancreatiche.

Fig. 1 - Esempi di interazione ed effetti delle citochine proinfiammatorie a livello
cellulare, tissultale  e sui principali assi ormonali

Fig. 2 - Rappresentazione dell'asse ormone della crescita (GH) - Insulin-Like
Growth factor-I (IGF-I)
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IL-6 e TNF-α, tramite diversi mec-
canismi molecolari, descritti in lette-
ratura, vanno anche ad interferire
con l’azione dell’insulina, riducendo
in generale la sensibilità insulinica
(8, 9).

La crescita nella FC

Il ritardo accrescitivo è spesso pre-
sente nei pazienti con FC (10).

Il deficit accrescitivo nella FC è sta-
to in gran parte attribuito alla mal-
nutrizione/malassorbimento, al de-
terioramento della funzionalità pol-
monare, ma anche della diminuita
secrezione insulinica (11, 12).
Ricordiamo brevemente che la cre-
scita longitudinale post-natale è di-
pendente principalmente dagli or-
moni tiroidei e dall’ormone della
crescita (GH) in età prepuberale, ed
in età puberale anche dagli steroidi

sessuali. Il principale effettore peri-
ferico del GH è l’IGF-I che svolge
la sua azione sui tessuti bersaglio
(Fig. 1).
In letteratura sono state descritte
(11, 13, 14) basse concentrazioni
sieriche di IGF-I, tuttavia, questi
cambiamenti sono stati poco studia-
ti in rapporto alla crescita longitudi-
nale nella FC. Laursen et al. (11),
hanno osservato che in questi pa-
zienti le concentrazioni sieriche di
IGF-I erano basse e si associavano
ad un ritardo accrescitivo, in presen-
za di concentrazioni di GH basali e
dopo stimolo nella norma (15). Ripa
et al. (13) successivamentehanno di-
mostrato un rapporto tra insulina,
GH e crescita nei bambini con FC.
Queste osservazioni hanno trovato
giustificazione nei dati recenti che
hanno descritto concentrazioni sie-
riche aumentate di IL-1β, IL-6,
TNF-α ed IGFBP-2 con concen-
trazioni ridotte di IGF-I ed IGF-II
e rapporti molari IGF-I/IGFBP-2
ed IGF-2/IGFBP-2 diminuiti nei
pazienti FC rispetto a controlli sani
(Tab. 1). Infatti i dati nel complesso
hanno suggerito che l’infiammazio-
ne fosse un potente modulatore del
sistema IGF e nella FC in particola-
re determina una diminuita bioatti-
vità delle IGF (3).
Successivamente, è stata descritta
nei pazienti una correlazione positi-
va tra le modificazioni dell’altezza
staturale nell’arco di un anno, le con-
centrazioni basali di IGF-I ed a di-
stanza di 12 mesi e con la biodispo-
nibilità dell’IGF-I (4) (Fig. 4).
Oltre all’altezza anche il Body Mass
Index (BMI) risulta correlato alla
biodisponibilità di IGF- I ed alla
concentrazione sierica dell’IGFBP-
3 oltre che alla funzionalità polmo-
nare. Una buona crescita longitudi-
nale è anche e quindi legata alla fun-
zionalità polmonare ed allo stato nu-
trizionale.

Fig. 3 - Rappresentazione del sistema IGF. La biodisponibilità delle IGF è rego-
lata da sei principali proteine leganti, le IGFBP. L'azione biologica si esplica tra-
mite il legame delle IGF con il recettore di tipo I delle IGF e con il recettore del-
l'insulina, che a sua volta rientra nel sistema, svolgendo effetti simili alle IGF. Il re-
cettore di Tipo II delle IGF ha funzione di scavenger

Tabella 1 - Media (± SEM) dei livelli sierici di IGF-I, IGF-II, IGFBBP-2,
IGFBP-3, IL-6 e TNF-α nei pazienti e nei controlli

Pazienti FC Controlli

IGF-I, mg/l 231.73±16.1* 302±26.8
IGF-II, mg/l 1027.4±57.2* 1264.7±63,7
IGFBP-2, mg/l 520.5±72,9* 290.9±41.2
IGFBP-3, mg/l 4210.6±205.4 4717.6±304.9
IL-6, ng/l 5.04±0.8* 1.3±0.3
TNF-α, ng/l 1.68±0.3 0.93±0.1
* p <0.05 vs controlli
Da Volta et al. Hormone Reearch 2005; 63: 206
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Ulteriore dato a supporto della ne-
cessità di tenere controllata l’infiam-
mazione è il fatto che dopo adegua-
ta antibiotico-terapia i livelli di
IGF-I ed IGFBP-3 tendono a mi-
gliorare, mentre nei pazienti scom-
pensati si hanno bassi livelli circo-
lanti di IGF-I.
L’importanza di livelli adeguati dei
fattori di crescita è anche suggerita
dai risultati di alcuni  studi (16, 17)
eseguiti su pazienti con FC in tera-
pia con GH che hanno dimostrato, a
distanza di un anno dall’inizio della
terapia, un aumento della velocità di
crescita, un miglioramento dello sta-
to nutrizionale con aumento del
BMI, una diminuzione del numero
di ospedalizzazioni e delle terapie
antibiotiche endovenose. La funzio-
nalità polmonare invece  non ha mo-
strato cambiamenti significativi du-
rante i trials attuali, di breve durata.

Tuttavia l’aumento del volume pol-
monare, legato all’aumento della
crescita, potrebbe essere un ulteriore
effetto benefico.
Si potrebbe inoltre ipotizzare un
trattamento con IGF-I nei pazienti
con FC in quanto ci si aspetterebbe
innanzitutto un miglioramento della
sensibilità insulinica. L’IGF-I po-
trebbe quindi rivelarsi utile nella
prevenzione del CFRD.
Una correlazione tra insulinemia e
crescita è stata già dimostrata nei
soggetti sani nei quali in fase pube-
rale il picco insulinico è fortemente
correlato alla velocità di crescita;
questa relazione sembra essere dovu-
ta agli importanti effetti anabolici
diretti ed indiretti dell’insulina ne-
cessari a favorire la crescita. Inoltre,
in pubertà, si verifica una fisiologica
insulino-resistenza che è compensa-
ta dall’aumento della secrezione in-

sulinica (13). Essendoci spesso un
deficit di insulina e verosimilmente
anche un’alterata secrezione insuli-
nica nei pazienti FC, questo spiega
in parte il deficit accrescitivo spesso
osservato in questi pazienti, soprat-
tutto quando sono frequenti le flo-
gosi acute.

Sensibilità insulinica e diabete

Con l’aumento della durata della vi-
ta di questi pazienti, il diabete mel-
lito legato alla FC (CFRD) è diven-
tato una condizione comune nei
soggetti con FC.
Il CFRD ha caratteristiche in comu-
ne sia con il Diabete mellito di tipo
I, per la carenza insulinica, che con il
Diabete mellito di tipo II (18), per la
presenza di insulino-resistenza, che
sembra però non avere le caratteri-
stiche classiche. Il CFRD rappre-
senta per certi aspetti un’entità a sé
stante.
È preceduto da una progressiva di-
minuzione della secrezione insulini-
ca che non si può definire però uno
stato prediabetico vero e proprio,
dato che i valori di emoglobina gli-
cosilata sono generalmente nella
norma  e non riflettono uno stato di
ridotta tolleranza glucidica. Al de-
clino della secrezione insulinica
sembra esser correlato uno scadi-
mento della funzionalità polmonare,
dello stato clinico e nutrizionale, di-
mostrato dal fatto che a partire da 1-
2 anni prima della comparsa del dia-
bete, i pazienti avrebbero una dimi-
nuzione del BMI e della funzionali-
tà polmonare che migliora con l’ini-
zio della terapia insulinica (2).
Dati recenti fanno ipotizzare anche
un difetto di secrezione vero e pro-
prio dell’insulina nelle cellule epite-
liali dei pazienti con FC. Una delle
mutazioni più frequenti del CFTR
sarebbe responsabile di un rilascio

Fig. 4 - Rapporti tra le modificazioni dell'altezza espressa in standard deviation score
(HSDS) nell’arco di un anno e le concentrazioni sieriche basali di IGF-I in pazienti
prepuberi con fibrosi cistica (Street et al. Clinical Endocrinology 2008; 70: 593)
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anomalo del recettore calcio-dipen-
dente dell’inositol 1, 4, 5-trifosfato a
livello polmonare (19). Nella cellula
β-pancreatica normale, la secrezione
di insulina è strettamente legata, in-
fatti, ai livelli di calcio ionizzato che
deve aumentare all’interno della cel-
lula per garantire un adeguato rila-
scio e secrezione di insulina (20).
Questa mutazione determinerebbe
una ridotta concentrazione di calcio
intracellulare ed un difetto nel rila-
scio dell’insulina.
L’insulinoresistenza è largamente
accettata (21), ma rappresenta anco-
ra un argomento controverso e in
realtà ancora per lo più sconosciuta
nella FC.
Alcuni Autori, infatti, ritengono che
l’insulinoresistenza non giochi un
ruolo significativo nella patogenesi
del CFRD in quanto non trovano,
con i metodi classici, cambiamenti
nella sensibilità insulinica in questi
pazienti (22). Tuttavia, in letteratura
è riportato che l’insulino-resistenza
nella FC può essere presente con li-
velli variabili di gravità con peggio-
ramenti in presenza di malnutrizio-
ne, terapia cortisonica ed infezione
polmonare cronica (23) e sarebbe
stata riscontrata in pazienti con tol-
leranza glucidica sia normale (24)
che ridotta (2).
Riteniamo in generale che vi sia uno
stato di insulinoresistenza non-clas-
sica, possibilmente legata ad altera-
zioni nella trasduzione del segnale
del recettore insulinico, che non so-
no ancora note e che potrebbero di-
pendere dalle aumentate concentra-
zioni dei mediatori dell’infiamma-
zione cronica.
Per esempio l’aumento del TNF-α
provoca anche una diminuzione del-
la concentrazione di GLUT4, tra-
sportatore attivo del glucosio, provo-
cando una minore disponibilità dello
zucchero ed insulino-resistenza (10)
ed è  stata dimostrata in diversi studi

una correlazione tra IL-6 ed insuli-
no-resistenza nel diabete di tipo 2.
Inoltre, nel topo, l’esposizione ad IL-
6 provoca una netta diminuzione
della sintesi di glicogeno (9, 22).

Il metabolismo osseo e la 
funzionalità tiroidea

Diversi fattori quali la malnutrizione
ed il malassorbimento, che possono
causare deficit di vitamina D e di
calcio, il ritardo puberale, i tratta-
menti protratti con steroidi e lo sta-
to infiammatorio cronico possono
contribuire all’instaurarsi di un dan-
no osseo.
Diversi studi (25) hanno osservato
che  la diminuzione della massa os-
sea sarebbe assente durante l’infan-
zia, comparendo nell’adolescenza e
progredendo nell’età adulta. Tutta-
via, un recente studio canadese, in
un gruppo numeroso di pazienti, ha
evidenziato la presenza di una dimi-
nuzione della mineralizzazione os-
sea anche in pazienti giovani con
buoni score clinici (26).
L’azione delle citochine infiamma-
torie, in modo particolare del TNF-
α, e dell’IL-6, può esplicarsi anche
sull’osso. Il TNFα è in grado di ini-
bire la risposta degli osteoblasti al
Paratormone e la bone mineral den-
sity correla inversamente con i livel-
li dei recettori solubili del TNF-α e
dell’IL-6. L’azione delle citochine
sul metabolismo osseo è stata messa
in relazione anche con i livelli di
Osteocalcitonina e con il polipepti-
de carbossiterminale del collagene di
tipo 1 che sono marker di formazio-
ne ossea e correlano negativamente
con i livelli di IL-6 (24).
Il sistema IGF invece favorisce il de-
posito del calcio nelle ossa e fa sì che
la mineralizzazione sia adeguata;
quindi anche per il trofismo osseo è
importante mantenere adeguati li-

velli di fattori di crescita anche attra-
verso il controllo dei livelli delle ci-
tochine infiammatorie.
Una ghiandola la cui funzionalità, in
passato, era riportata come compro-
messa nei pazienti con FC, era la ti-
roide (27). Nei pazienti si rilevava
un aumento dell’incidenza di gozzo
associato o meno ad ipotiroidismo.
Uno studio più recente, però non ha
rilevato differenze nei livelli di
TSH, fT3 ed fT4 tra controlli e pa-
zienti (28). I differenti risultati pos-
sono essere spiegati grazie al pro-
gressivo miglioramento dello stato
nutrizionale ed alla riduzione dell’u-
so degli espettoranti iodati. Gli ele-
vati livelli di citochine circolanti non
sembrano quindi influenzare diret-
tamente la funzionalità tiroidea che
risulta essere conservata anche in
presenza di un’elevata spesa energe-
tica (28) (Fig. 5).

Conclusioni 

La FC è caratterizzata da uno stato
infiammatorio acuto e cronico, da
malassorbimento a cui si aggiungo-
no diversi fattori come il deteriora-
mento della funzione polmonare,
l’utilizzo di steroidi, la diminuita e
probabile alterata secrezione insuli-
nica.
Tutti questi aspetti possono influen-
zare la funzionalità polmonare, l’ac-
crescimento, il futuro sviluppo di
diabete, la qualità e la durata della
vita.
È pertanto necessario mantenere al
meglio ed il più a lungo possibile
un’adeguata omeostasi per garantire
uno sviluppo ottimale a questi bam-
bini e prevenire lo sviluppo del dia-
bete legato alla FC.
Dal punto di vista del supporto tera-
peutico l’insulina è sicuramente uti-
le; infatti anche la somministrazione
di farmaci che aumentano la secre-
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zione insulinica hanno determinato
un miglioramento della velocità di
crescita staturale, ma non è suffi-
ciente a prevenire il diabete.
Trials clinici, ancora di breve durata,
hanno dimostrato un’utilità del GH
sulle condizioni generali e sulla fun-
zionalità respiratoria. Non è  ancora
noto se possa essere utile nella pre-
venzione della CFRD.
Si potrebbe ipotizzare un utilizzo
più razionale ed efficiente dell’IGF-
I che potrebbe migliorare sia la se-
crezione che la sensibilità insulinica,
come già dimostrato in alcune sin-
dromi genetiche di estrema insuli-
no-resistenza, quali il Leprecauni-
smo o la sindrome di Rabson-Men-
denahll, ottenendo inoltre un mi-
glioramento della crescita longitudi-
nale, del trofismo dei muscoli respi-
ratori e quindi della funzionalità
polmonare, migliorando la qualità e
la durata della vita.
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“Il diritto di scelta terapeutica deve
essere riconosciuto ad ogni persona
come punto focale di ogni moderna
considerazione di rispetto della vo-
lontà individuale nei confronti del
proprio stato di salute e malattia”.
Questo è quanto afferma la
FNOMCeO a tutela della libertà di
pensiero e di diritto alla salute.
La concretizzazione di tale preferen-
za è espressa dal ricorso, da parte di
sempre più ampi strati di popolazio-
ne, ad alcune di tali discipline e pra-
tiche terapeutiche: Omeopatia,
Agopuntura, Fitoterapia, Medicina
tradizionale cinese, Medicina An-
troposofica, Medicina Ayurvedica,
Omotossicologia, Chiropratica,
Osteopatia.
Le medicine complementari e alter-
native (CAM), vengono utilizzate
da un numero crescente di cittadini.
Uno studio effettuato da Simon
Mills e Sarah Budd, commissionato
dal Dipartimento della Salute del
Regno Unito, stima che vi siano in
Inghilterra 50.000 medici esperti in
CAM e che i pazienti trattati con
esse fossero, nell’anno 2000, 19 mi-
lioni.
Un report della Casa Bianca del
2002 afferma che più del 42% degli
americani aveva fatto ricorso alle
CAM nell’anno precedente, Ma an-
che in Italia l’utilizzo di tali risorse
terapeutiche, in particolare dell’o-
meopatia, è in continuo aumento...

Recente la notizia che l’agopuntura,
la branca della medicina tradiziona-
le cinese, è efficace nella terapia del
dolore grazie a una complessa azione
sui circuiti nervosi, che verrebbero
‘ingannati’ da un rilascio di enzimi o
di mediatori chimici, forse da so-
stanze simili alla morfina. A soste-
nerlo non sono solo i guru della me-
dicina alternativa ma, da qualche an-
no, anche un team di scienziati ita-
liani, ricercatori dell’Istituto di
bioimmagini e fisiologia molecolare
(IBFM) del CNR di Milano. Insie-
me ai colleghi dell’università e del-
l’Istituto San Raffaele di Milano,
coordinati da Ferruccio Fazio diret-
tore dell’Istituto del Cnr, gli studiosi
infatti hanno dimostrato in maniera
scientifica l’efficacia dell’agopuntu-
ra. Per farlo i ricercatori hanno usa-
to la tomografia a emissione di posi-
troni (PET), una tecnica che per-
mette di rilevare gli stati funzionali
del cervello umano. Per la prima vol-
ta è stato così possibile descrivere gli
effetti cerebrali dell’agopuntura usa-
ta a scopo analgesico e fare un’ipote-
si teorica sul suo funzionamento,
chiarendo che la terapia si basa su
effetti biologici e non sulla sugge-
stione (effetto placebo).
Sensibilizzati dalle richieste dell’u-
tenza già nel 1997 il Parlamento
Europeo e nel ’99 il Consiglio d’Eu-
ropa avevano statuito, invitando tut-
te le nazioni dell’Unione Europea a

dotarsi di Leggi Nazionali sulle
MNC.
In tale ottica si inquadra l’approva-
zione (giugno 2006) da parte del
Parlamento Europeo del Settimo
Programma quadro per lo Sviluppo
e la Ricerca 2007-2013, nel cui am-
bito è stato adottato per la prima
volta un emendamento a favore del-
le MNC.
Seguendo le raccomandazioni del-
l’OMS, dopo anni di ostilità verso
tutto quello che non fosse piena or-
todossia, si è recentemente  ricono-
sciuto, anche in Italia, che la medici-
na non convenzionale è un atto medi-
co e in quanto tale esercitabile solo
da laureati in medicina e chirurgia,
odontoiatria e veterinaria,
A livello Nazionale tali direttive
vengono recepite:
- dal Comitato Nazionale di Bioeti-

ca che ricorda come “sia  bioetica-
mente doveroso che tutti questi aspet-
ti delle medicine alternative siano
ben conosciuti dai medici: essi devono
essere sempre in grado di fornire una
leale ed onesta informazione sull’effi-
cacia e sui limiti delle prestazioni
fornite da qualsiasi prassi medica e
quindi anche da quelle non scientifi-
camente o non ancora scientificamen-
te fondate”;

- dal programma dell’attuale Gover-
no che intende “colmare il ritardo
dell’Italia rispetto ai principali Paesi
europei in materia di riconoscimento
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giuridico delle medicine non conven-
zionali”, (ci sono 10 proposte di
legge alle Camere);

- dalla Regione Emilia Romagna
che, nella seduta del 5/7/06, ha ap-
provato una Proposta di legge alle
Camere, sec l’art 121 della Costi-
tuzione.

I punti salienti della Proposta, ri-
guardano:
a) la definizione di un percorso for-

mativo obbligatorio post-laurea
triennale per ogni disciplina che
può essere svolto e dalle Universi-
tà, chiamate ad istituire i relativi
corsi di formazione avvalendosi
anche dei docenti degli Istituti
privati, e dagli Istituti privati di
formazione accreditati a lasciare
titolo equipollente a quello rila-
sciato dalle Università;

b) la promozione della corretta di-
vulgazione delle tematiche medi-
che non convenzionali nell’ambi-
to di più generali programmi di
educazione alla salute;

c) l’istituzione di una Commissione
permanente per l’accreditamento
delle associazioni e società scien-
tifiche;

d) l’integrazione delle MNC all’in-
terno del SSN.

Tale legge metterebbe l’Italia al pas-
so delle nazioni più avanzate dell’U-
nione Europea, quali Francia, Regno
Unito, Germania, Austria ove le
MNC, da anni affiancate e intercon-
nesse con la medicina convenziona-
le, sono inserite ufficialmente e sta-
bilmente nei programmi formativi
universitari e riconosciute dai siste-
mi sanitari nazionali, dalle assicura-
zioni e casse malattia.
- In che modo la Pediatria Italiana

intende inserirsi in questo pro-
gramma?

- Quali vantaggi terapeutici può
trarre dall’integrazione delle tecni-
che convenzionali e non  nell’otti-
ca di una medicina sempre più at-

tenta alla qualità della vita e alla
prevenzione   attraverso il riequili-
brio biodinamico dell’organismo?

- Quale contributo può fornire alla
ricerca scientifica complementare
il Pediatra di Famiglia  con il suo
ricco patrimonio quali e quantita-
tivo di utenza?

Molti di voi conoscono e consiglia-
no queste tecniche terapeutiche o le
praticano.
Fra tutte l’omeopatia è sicuramente
quella che, per sua tipologia e versa-
tilità, è più aderente alle esigenze del
Pediatra e dei suoi piccoli pazienti.
I Pediatri infatti sono, tra gli specia-
listi, quelli che più frequentano le
scuole omeopatiche, spinti probabil-
mente dallo spirito della loro missio-
ne che tanto coincide col pensiero di
Giovenale:
“Maxima debetur pueri reverentia” =
Dobbiamo al fanciullo il più grande
rispetto.
E in medicina rispettare significa
anche “non nuocere”, cosa che riesce
particolarmente difficile e delicata in
un organismo in evoluzione, che
produce un continuo riassetto
omeostatico per il divenire di forme
e funzioni finalizzate al mutare delle
combinazioni organiche.
Fattore questo che costituisce anche
il motivo per cui il bambino ammala
più facilmente dell’adulto ma anche
quello per cui più facilmente guari-
sce.
E il Pediatra è anche il “pilota” di
questo organismo e del suo modo di
divenire, tanto è che le sue azioni se-
gnano, a volte in modo indelebile, il
destino del suo paziente.
Per quelli che non praticano e non
conoscono l’Omeopatia dirò in bre-
ve su cosa si fonda e in che cosa dif-
ferisce l’approccio omeopatico da
quello convenzionale.
È una terapia olistica (Olos = tutto),
poiché valuta l’individuo nel suo in-
sieme psico-fisico focalizzando l’a-

namnesi e l’esame obiettivo sulla
modalità individuale di esprimere,
attraverso i sintomi, il disagio della
malattia.
Somministrando al malato, fra i me-
dicinali omeopatici, quello che ha
una tossicologia simile ai sintomi fi-
sici e comportamentali accusati, an-
dremo a mimare e rafforzare la rea-
zione individuale, espressa dalla mo-
dificazione psico-fisica indotta dalla
noxa patogena, contribuendo a raf-
forzare la risposta immunitaria fina-
lizzata a recuperare l’equilibrio bio-
dinamico perduto.
L’omeopatia dunque è un metodo
terapeutico che mette in atto clini-
camente il fenomeno di similitudine
e che utilizza le sostanze medicinali
a  dosi piccole e infinitesimali affin-
chè non siano tossiche e perché è
con le diluizioni infinitesimali che i
mediatori ormonali ed enzimatici
attivano le reazioni biologiche.
Il principio di Similitudine, sul qua-
le si fonda la metodologia omeopati-
ca, risale all’osservazione di Ippocra-
te (contraria contraris curentur, simi-
lia similibus curentur: 400 a.C.), ri-
scoperto da Hahnemann più di
2.000 anni dopo (1.796) e 100 anni
dopo, a fine ’800, riconosciuto e de-
finito come Legge di Arndt- Shulz.
Bisogna attendere un altro secolo,
perché il mondo scientifico torni a
parlarne: il prof. Edward J. Calabre-
se, docente di Tossicologia all’Univ.
del Massachussetts, riconosce il fe-
nomeno su più di 4.300 sostanze
usate in farmacologia o presenti in
natura. Egli ha recentemente con-
statato (Calabrese and Baldwin,
2003) che la somministrazione di
numerose sostanze non induce una
risposta proporzionale alla quantità
assunta dall’organismo. In molti casi
si osserva anzi l’effetto opposto: a
basse dosi la sostanza induce un’a-
zione stimolante (secondo la legge
dei simili), ad alte dosi  un effetto



inibitorio (secondo la legge dei con-
trari).
Indichiamo due dei numerosi studi
del Dott. E.J. Calabrese sull’ormesi,
fenomeno della duplice azione far-
macologica (stimolante-inibente)
delle sostanze.
Toxicological awakenings: the rebirth
of hormesisas a central pillar of toxico-
logy; Calabrese E.J., Toxicol. Appl.
Pharmacol. (2005), 204; 1-8.Com-
mentary. Toxicology rethinks its cen-
tral belief; Calabrese E.J., Baldwin
L.A., Nature, (2003), 421; 691-692.
Altri studi mettono in evidenza l’at-
tività farmacologica delle diluizioni
omeopatiche.
Nel corso degli ultimi venti anni, al-
meno una decina di pubblicazioni
hanno dimostrato che le diluizioni
di ISTAMINA inibiscono significa-
tivamente la degranulazione dei ba-
sofili umani.
Citiamo in particolare:
- Histamine dilutions modulate baso-
phil activation; Belon P., Cumps J.,
Ennis M., Mannaioni P.F., Rober-
froid M., Sainte-Laudy J., Wiegant
F.A.C., Inflammation Research (2004);
53, 001-08.
Più di 15 pubblicazioni su studi in
vivo e in vitro condotti in questi ul-
timi vent’anni dimostrano che l’A-
SPIRINA ad alte diluizioni riduce il
tempo di sanguinamento e migliora
l’aggregazione piastrinica.
Indichiamo l’ultima pubblicazione:
- Platelet aggregation in portal hyper-
tension and its modification by ultra-
low doses of aspirin; Eizayaga F.X.,
Aguejouf O., Belon P., Doutremepuich
C., Pathophysiology of Haemostasis
and Thrombosis (2005).
La Malattia nell’ottica omeopatica
vede il SINTOMO come MES-
SAGGIO, come modo di comuni-
care attraverso il quale l’organismo
segnala una iniziale disfunzione. E’
una REAZIONE messa in atto dal
sistema di difesa e non dal patogeno.

Sotto tale ottica la MALATTIA è
un insieme di segnali  biopatologici
prodotti dalla reazione individuale a
seconda della sua COSTITUZIO-
NE (insieme di genetica e tipologia)
minata da cause esterne AMBIEN-
TALI (Fig. 1).
In fondo è quello che abbiamo im-
parato in Fisiopatologia: la flogosi è
un processo indotto dai mediatori
dell’Acuta fase della reazione per
circoscrivere il focolaio d’ingresso
dei patogeni.
Dunque un fenomeno di difesa da
interpretare, assecondare, da  NON
sopprimere.! Come invece troppo fa-
cilmente e sbrigativamente accade nel-
la pratica quotidiana…
Le sostanze usate nella preparazione
dei medicinali omeopatici sono sot-
toposte a trattamenti codificati dalle
rigide norme della Farmacopea Te-
desca e Francese per quanto riguar-
da la preparazione delle T.M. di par-
tenza, affinché rispettino con co-
stanza riproducibile la concentrazio-
ne dei principi attivi in esse conte-
nuti.
Il tipo di diluizione di tali tinture di
partenza dipenderà dalla scala che si

voglia ottenere: CH, DH, LM, K
sono le più usate e ufficialmente ri-
conosciute. La dinamizzazione  (og-
gi meccanica) che la soluzione subirà
ad ogni passaggio di crescita della
diluizione, è l’altra parte del proce-
dimento di preparazione del medici-
nale omeopatico. Naturalmente più
elevata è la diluizione e meno con-
centrata è la sostanza e, stranamen-
te, la sua azione diventa più mirata e
potente.
Il PROOVING è il metodo attra-
verso il quale viene sperimentato il
medicinale omeopatico.
Hahnemann testò sostanze prove-
nienti dal mondo animale, minerale
e vegetale in dosi sempre più diluite
e, parallelamente, sempre più dina-
mizzate, perché si accorgeva che co-
sì facendo esse perdevano il potere
tossicologico (dose dipendente) e
potenziavano il loro effetto farmaco-
logico (forse per un’ attivazione fisi-
ca degli atomi in soluzione: per que-
sta ardua sentenza ci rimettiamo ai
posteri …..).
Le prime cavie della sperimentazio-
ne omeopatica furono i numerosi fi-
gli, la prima moglie, se stesso, perché
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Fig. 1 - Come si genera la malattia

 



l’Omeopatia è una medicina testata
sull’uomo, non sugli animali…..
Hahnemann annotò minuziosamen-
te tutti i sintomi evocati dalle so-
stanze somministrate a dosi ponde-
rali. Sintomi che nei Proovings sono
funzionali mentre quelli tossicologi-
ci, più gravi, venivano dedotti dai ca-
si di avvelenamento più o meno ac-
cidentale.
Vengono così scritte le PATOGE-
NESI dei rimedi che contengono la
raccolta dei sintomi rilevati dalla
tossicologia e dalla sperimentazione
sull’uomo sano nonché quelli nuovi
emersi durante la pratica clinica.
L’insieme delle Patogenesi viene rac-
colto nelle MATERIE MEDI-
CHE, come le azioni dei farmaci nei
testi di farmacologia.
Da allora decine di sostanze furono
sottoposte ai Proovings dal grande
medico tedesco (pensate che fu il
primo ad usare lo stetoscopio di
Laennec, suo grande amico) e dai
suoi allievi. E molti studi, pubblicati
anche su Riviste di medicina Uffi-
ciale hanno continuato ad indagare
le azioni curative che i principi atti-
vi contenuti nelle piante sono in gra-
do di esercitare.
Alcuni studi farmaco-epidemiologi-
ci condotti nell’ambito di diverse pa-
tologie (ansia, rinofaringiti recidi-
vanti, bronchioliti del lattante) han-
no dimostrato che il trattamento
omeopatico aveva un’efficacia equi-
valente o superiore e assicurava una
miglior qualità di vita a fronte di co-
sti inferiori o senza costi aggiuntivi
per il sistema sanitario. Inoltre, que-
sti lavori dimostrano che il tratta-
mento omeopatico rispetta mag-
giormente le raccomandazioni di sa-
lute pubblica in materia di corretto
uso delle cure.
Effectiveness, quality of life, and cost of
caring for children in France with re-
current acute rhinopharyngitis mana-
ged by homeopathic or non-homeopa-

thic general practitioners; Trichard
M., Chaufferin G., Dubreuil C., Nico-
loyannis N., Duru G., Disease Mana-
gement and Health Outcomes, (2004),
12 (6); 419-427.
Questo studio, condotto su 499 pa-
zienti, ha messo in evidenza una
maggiore efficacia e una migliore
qualità di vita in pazienti trattati con
medicinali omeopatici nelle rinofa-
ringiti acute recidivanti del bambi-
no, senza costi aggiuntivi per il siste-
ma sanitario.
È oggi particolarmente sentita l’esi-
genza di confermare con studi speri-
mentali e/o osservazionali l’evidenza
clinica della cura omeopatica oltre
che, naturalmente, la causa della sua
comprovata efficacia clinica. Nei
protocolli di sperimentazione omeo-
patici esistono però esigenze antite-
tiche con quelle allopatiche: Dis-
omogeneità della popolazione esa-
minata con relativo impianto di  me-
dicinali diversi per la medesima ma-
lattia, definizione della reattività del
malato, individualizzazione del qua-
dro morboso, fattori essenziali di in-
dividualizzazione della terapia al
malato e non secondo protocolli  ge-
neralizzati per patologia.
Dunque i medici, i Pediatri, sono
chiamati a partecipare alle speri-
mentazioni, perché tanti malati pos-
sano beneficiare di terapie che han-
no grosse potenzialità, soprattutto
sull’organismo delicato del bambino
Quali i motivi della consultazione in
pediatria? 
• malattia acuta: infezioni respiratorie,

allergie, patologie dermatologiche,
patologie gastroenteriche, esantemi,
altro (traumi, incidenti, ecc);

• patologie croniche: affezioni reci-
divanti vie aeree, allergie - eczemi,
asma, patologie  gastro-intestinali,
disturbi del comportamento, del
sonno, tic, paure, altro…

Quali i principali campi d’azione del
medicinale omeopatico in Pediatria?

Sul bambino, più che in ogni altra
età, l’Omeopatia può esercitare un
ruolo primario nella Prevenzione
Specifica e Aspecifica e nel Tratta-
mento delle forme acute e croniche,
da sola o integrata ad altre terapie.
La medicina omeopatica considera
le cause esterne come fattori scate-
nanti un problema che ha la sua ori-
gine in un terreno non in equilibrio.
Per poter fare Prevenzione è dunque
necessario interpretare l’essere uma-
no nello stato di carenza o di norma-
lità.
Riconoscere la Costituzione prima
delle differenziazioni prodotte dalla
sofferenza e dalla malattia costitui-
sce il fulcro dell’intervento sul pa-
ziente pediatrico 
Sappiamo infatti che le leggi, quasi
inesorabili della genetica e della ere-
ditarietà, impongono ad ogni essere
determinate caratteristiche psichi-
che e somatiche, nonché determina-
te predisposizioni morbose.
Il tempestivo riconoscimento delle
note costituzionali (Fig. 2) arricchi-
to eventualmente dalle disposizioni
biotipologiche individuali è la con-
dizione prima ed indispensabile per-
ché l’arte medica possa intervenire
quando la disfunzione è ancora allo
stato potenziale, quando i segni psi-
co-fisici sono ancora inconsistenti o
solo apparenti poiché dissimulati da
un benessere superficiale, quando
anche il laboratorio, nonostante le
più recenti ricerche, si mostra anco-
ra avaro, quando cioè non si è mani-
festata la malattia conclamata Cal-
carea Carbonica (dall’endoderma  -
brachitipo) Bellissimo bambino ma
spesso dotato di scarsa energia fisica
e mentale con predominanza del tes-
suto adiposo su quello muscolo
scheletrico.
Grossa testa , suda al cuoio capellu-
to e alla fronte specie quando dor-
me. Eczema su viso e natiche già dai
primi giorni di vita. Ipertrofia ton-
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sillare e linfatica, tende facilmente a
suppurare.
Calmo, tranquillo, ben equilibrato.
Paura del buio e di stare solo. Le
paure si accentuano di notte trasfor-
mandosi in incubi. Pigro, predilige le
occupazioni sedentarie. Lento a
scuola. Dotato di eccellente memo-
ria e intelligenza media è un “realiz-
zatore”.
Calcarea Phosphorica (dall’ectoder-
ma – longitipo)Rimedio ad azione
prevalente sul tessuto osseo per le
conseguenze di un rapido accresci-
mento in lunghezza (dolori di cre-
scita…). Morfologicamente più ma-
gro, arti lunghi, torace allungato e
appiattito in senso A-P. Ipertrofia
adenoidea, palato ogivale. Agitato,
piange facilmente, si sveglia di notte
gridando e si calma dopo una pop-
pata, dato il suo buon appetito. Un
adolescente troppo grande per la sua
età, sottile, curvo a livello dorsale.
Alterna inappetenza a fame improv-
visa, evacuazioni irregolari. Sono
bimbi molto intelligenti, fantasia vi-
vace ma pigri a scuola e con la men-
te vagante. Spesso colti da “cefalea”

da affaticamento mentale. Facili
mentitori, piangono se smascherati.
Bisognosi di affetto, tenerezze, inco-
raggiamento.
Non tollerano interferenze sulle loro
decisioni.
Sulfur (dal mesoderma – normotipo)
Strutturalmente il più armonico, è
anche il più stenico, quello che “me-
glio si difende” avendo la tendenza
dello Zolfo a “centrifugare” ed elimi-
nare i rifiuti organici attraverso la
pelle (acne, eczema, orticaria, psoria-
si, foruncoli..) le mucose e le sierose
(bronchite, asma, versamenti, diar-
rea..). Il bambino disintossicherà at-
traverso le eliminazioni cutanee  (se-
borrea, eczema, foruncoli) e se sotto-
posto a terapie soppressive locali, ri-
correrà alle escrezioni mucose (bru-
ciori orifiziali, forme respiratorie ca-
tarrali, diarree e parassitosi, congiun-
tiviti, uretriti…). I sintomi diminui-
scono col calore del letto e aumenta-
no col clima caldo e secco. Adole-
scente muscoloso e sportivo che non
ama lavarsi. Stando a metà tra le due
Costituzioni estremepotrà evolvere
verso uno stadio Carbonico: Sulfur

Grasso o Phosphorico: Sulfur magro
o Muriatico.
Su tutte incombe Calcarea Fluorica,
nota ereditaria di dimorfismo mia-
smatico, che può turbare e deviare
dalla normale crescita fisica e men-
tale sotto forma di dismetria, de-
vianza, anomalia, disfunzione, nota
di eccentricità, di “follia” …. Ma co-
me dice Luigi Turinese nel suo libro
sulle Costituzioni : “Non esisterebbe
l’arte senza il fluorismo” .
L’Omeopatia riequilibra le deviazio-
ni dalla norma legate allo stato di
patologia, non  le tendenze innate
(genetiche)!
Il bambino fornisce, a chi lo sa guar-
dare con empatica obiettività, una
miriade di dati fisici e mentali che
costituiscono l’ informazione di base
per una corretta diagnostica omeo-
patica: l’aspetto fisico, il modo di en-
trare in studio, di afferrare, scartare,
lanciare, osservare i giocattoli, di
svestirsi, di reagire ad una parola a
un gesto, di avvicinarsi al medico o
meno, di parlargli, di toccare le cose
che vede sul tavolo… tutto aiuta un
primo inquadramento del paziente,
prima ancora di qualunque dato
anamnestico.
E poi l’anamnesi dettagliata, raccol-
ta dai genitori, ordinando i dati in
una scala gerarchica di importanza
dei caratteri e tendenze fisiologiche
e morbose, delle cause e degli eventi
che hanno determinato l’eventuale
stato patologico, permetterà al me-
dico di emettere dapprima una dia-
gnosi nosologica di malattia e paral-
lelamente indirizzerà la scelta del
medicinale Costituzionale o Bioti-
pologico o, se trattasi di patologia
acuta, di intervenire prontamente
con le diluizioni adatte al trattamen-
to delle patologie da poco insorte.
Concetto diffuso è infatti quello che
l’Omeopatia sia utile nella preven-
zione ma troppo lenta nella patolo-
gia acuta.
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Niente di più errato. È vero che al-
l’esordio questa tecnica terapeutica
fu applicata da Hahnemann e dai
suoi allievi nella cura delle malattie
croniche e gravi, ma solo perché al-
l’epoca si faceva ricorso al medico
quando il problema di salute era se-
rio…..
Le madri sapevano che il “raffreddo-
re” passava “tenendo al caldo” il
bambino e così risparmiavano a lui
terapie curative solo della loro ansio-
sa insicurezza e al Medico (allora
con la M maiuscola) l’umiliazione di
dover fornire un “consiglio” non sa-
nitario ma di logica e popolare sag-
gezza.
Dunque immediata la risposta al
medicinale omeopatico sia che si vo-

glia attuare una terapia preventiva di
terreno, sia che si voglia intervenire
sulle patologie acute.
La mia esperienza quotidiana di me-
dicina omeopatica e integrata sulle
forme catarrali, sulle allergie, sui sin-
tomi fastidiosi delle malattie esante-
matiche, sui disturbi del comporta-
mento, del sonno, sulle patologie
urinarie, sui disturbi gastroenteri-
ci… mi ha dato enorme sollievo in
termini di atossicità (nessun effetto
collaterale), di diminuzione delle pa-
tologie in bambini che divengono
sempre più “immunocompetenti”
perché guidati verso l’autoguarigio-
ne, di possibilità di cura di patologie
che non trovano in medicina ufficia-
le farmaci adeguati, di sensibilizza-

zione della madre alle modalità reat-
tive del proprio bambino.
L’Omeopatia è una realtà medica e
farmaceutica. chiaramente Guarisce
e allevia così tante sofferenze che la
polemica sull’efficacia dei suoi me-
dicinali è superata. Essa apporta so-
luzioni laddove l’allopatia non ne ha.
È auspicabile un inserimento con-
creto delle MNC nell’ambito di un
atteggiamento clinico ragionato,
nella misura in cui il medico riesce a
utilizzare quanto di più utile per il
paziente ogni disciplina può offrire.
L’omeopatia non è un “altra medici-
na”: esiste una sola medicina, quella
che unisce la conoscenza scientifica
all’ascolto e all’osservazione minuzio-
sa del paziente nella sua specificità.
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La sindrome CATCH 22

L’acronimo CATCH 22 (Cardiac
anomaly, Abnormal facies, Thymic
hypoplasia, Cleft palate, Hypocalce-
mia, chromosome 22) sta ad indicare
un complesso sindromico di cui la
sindrome di Di George (OMIM
188400), nella sua espressione com-
pleta, rappresenta la forma più gra-
ve. Da un punto di vista patogeneti-
co la base di queste sindromi è un
disturbo dell’embriogenesi della ter-
za e quarta tasca branchiale e della
cresta neurale riferibile a microdele-
zione del cromosoma 22 (22q11),
che conduce a malformazioni mul-
tiorgano.
Si descrive di seguito un caso clinico
esemplificativo per la complessità
delle problematiche illustrate e per
la particolarità delle manifestazioni
cliniche che pongono la Sindrome
CATCH 22 tra le possibili diagnosi
differenziali nei casi di ipocalcemia
sintomatica.

Caso clinico

La piccola G.P. è nata alla 40° s.g. da
parto eutocico, con un peso alla na-
scita di 3.500 g ed un periodo neo-
natale regolare. Fin dai primi giorni
di vita presentava rigurgiti e vomiti
frequenti con coliche gassose. A un
mese di vita la bambina veniva rico-

verata per sospetta bronchiolite. Al-
l’obiettività toracica si riscontrava
qualche sibilo; gli indici infiamma-
tori erano normali con un quadro ra-
diologico non significativo. Veniva
pertanto iniziata una terapia con be-
ta agonisti e steroidi. In seconda
giornata di ricovero presentava arre-
sto cardiocircolatorio con ripresa
dopo massaggio cardiaco e ventila-
zione. Veniva eseguito ECG che evi-
denziava un allungamento del QT
ed  ecocardiogramma che mostrava
ipocinesia biventricolare. All’emo-
gasanalisi grave acidosi metabolica
con marcata ipocalcemia (4.7 mg/dl)
e fosforemia elevata (11.2 mg/dl).
L’esame chimico fisico del liquor era
nella norma.
La bambina veniva pertanto trasferi-
ta in UTI in ventilazione spontanea
ed iniziava supplementazione di cal-
cio e.v. con risoluzione del quadro di
disfunzione cardiaca (normalizza-
zione del QT e della cinesi ventrico-
lare).
Giungeva alla nostra attenzione in
buone condizioni generali, neurolo-
gicamente adeguata, con un’iperec-
citabilità marcata, senza segni di te-
tania latente. Gli esami ematochimi-
ci mostravano un paratormone ai li-
miti inferiori di norma (14 pg/ml,
v.n. 10-65) ed inadeguatamente bas-
so rispetto ai valori di calcemia,
compatibile con un quadro di ipopa-
ratiroidismo primitivo. All’ecografia

del collo non erano visualizzabili
immagini riferibili a timo nella sua
abituale sede.
Fenotipicamente la bambina mo-
strava ipertelorismo, rime palpebrali
strette, labbro superiore sottile rivol-
to verso il basso, palato ogivale.
In considerazione della mancata vi-
sualizzazione del timo all’ecografia,
unitamente all’ipoparatiroidismo e
alle sfumate note fenotipiche, nel
sospetto di sindrome di Di George
veniva effettuata analisi genetica
specifica che confermava un carioti-
po 46,XX con delezione del locus
22q11.2.
Data l’associazione di tale sindrome
con anomalie a carico della tiroide,
del rene e dell’encefalo, nella nostra
paziente venivano eseguiti esami
ematochimici (funzionalità epatica e
renale) e strumentali (ecografia re-
nale, ecografia cerebrale transfonta-
nellare, EEG e RMN encefalo) per
escludere eventuali alterazioni.
Il dosaggio delle sottopopolazioni
linfocitarie evidenziava un basso li-
vello di linfociti T circolanti e in
particolare della componente dei
CD4+, con dosaggio delle Ig sieri-
che nella norma.
Da un punto di vista terapeutico la
correzione dell’ipocalcemia, effet-
tuata inizialmente per via endovena,
veniva successivamente condotta per
via orale con somministrazione di
calcio gluconato al 10% in associa-
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zione ad alfacalcidolo. Il deficit im-
munologico rendeva necessaria una
copertura antibiotica della durata
complessiva di 4 mesi. Dato il ri-
scontro di un discreto numero di re-
flussi gastroesofagei alla pHmetria
esofagea, si impostava terapia con
procinetico ed inibitore di pompa
protonica, progressivamente sospesa
nei mesi seguenti.
Ai controlli ambulatoriali successivi
la bambina ha presentato un accre-
scimento staturo-ponderale adegua-
to, senza deficit neurologici né ritar-
do nell’acquisizione delle principali
tappe di sviluppo. Attualmente il
raggiungimento di un buon equili-
brio fosfo-calcico ha permesso la
completa sospensione della terapia
sostitutiva.

Discussione

Nel 1965 il Dr. Angelo Di George
descrisse per la prima volta un grup-
po di bambini che presentavano as-
senza congenita del timo e delle
paratiroidi e deficit dell’immunità
cellulare ed ipotizzò che l’alterazio-
ne di sviluppo di queste strutture
potesse essere determinata da un co-
mune meccanismo disembriogeneti-
co (1). Successivamente altri lavori
hanno aggiunto nuove conoscenze
che hanno portato alla scoperta di
una microdelezione a carico del cro-
mosoma 22 (22q11.2) riscontrabile
nella maggioranza dei pazienti affet-
ti da Sindrome di DiGeorge
(OMIM 188400), Sindrome Velo-
cardiofaciale di Shprintzen (OMIM
192430) (2), Conotruncal Anomaly
Face Syndrome (OMIM 188400), e
in alcuni pazienti affetti da Sindro-
me cardiofaciale di Cayler (OMIM
125520) e Opitz G/BBB syndrome
(OMIM 145410) (3, 4). L’evidenza
di una comune base genetica ha de-
terminato l’accorpamento di queste

sindromi in un unico quadro con
espressività clinica altamente varia-
bile, che attualmente è denominato
“Sindrome CATCH 22” o “Sindro-
me da delezione 22q11”.
Il meccanismo patogenetico respon-
sabile delle malformazioni multior-
gano riscontrabili nei pazienti affet-
ti è un’alterata embriogenesi degli
organi derivanti dalla terza e quarta
tasca branchiale e dalle creste neura-
li.
Il quadro clinico della Sindrome
CATCH 22 è estremamente etero-
geneo. Le dismorfie facciali (5), re-
sponsabili della facies caratteristica,
possono essere molto sfumate nel
neonato e nel bimbo piccolo. La dia-
gnosi deve quindi basarsi sulla pre-
senza di altre anomalie associate. Tra
queste le anomalie cardiovascolari,
presenti nel 75-80% dei pazienti,
rappresentano la causa principale di
morbidità e mortalità e sono per la
maggior parte difetti troncoconali
(6). Le anomalie del palato e della la-
ringe sono anch’esse caratteristiche
di questa sindrome e possono porta-
re ad una difficoltà nell’alimentazio-
ne nel periodo neonatale e successi-
vamente conferire alla voce un tim-
bro nasale (7, 8). Le caratteristiche
fenotipiche sono riassunte nella ta-
bella 1.
L’ipocalcemia neonatale causata dal-
l’ipoparatiroidismo è una delle mani-
festazioni possibili di questa sindro-
me (7). I sintomi possono andare dal
tremore, alla tetania, alle convulsioni
fino all’arresto cardiocircolatorio,
come nel nostro caso. La correzione
dell’ipocalcemia sintomatica severa
va effettuata con somministrazione
di calcio (in fase acuta per via paren-
terale, con successivo passaggio alla
somministrazione per via orale) as-
sociato a metaboliti attivi della vita-
mina D. Nelle forme di ipoparatiroi-
dismo parziale, che rappresentano la
maggior parte dei casi, la terapia può

essere gradualmente sospesa dopo
normalizzazione dell’equilibrio fo-
sfo-calcico, in genere dopo 1-2 anni
di vita, come è avvenuto nel caso
della nostra piccola paziente. I bam-
bini affetti presentano inoltre un’a-
plasia o un’ipoplasia timica con con-
seguente difetto immunologico di
gravità variabile. Il deficit riguarda i
linfociti T e conduce, nella maggior
parte dei casi, ad un basso livello di
linfociti T circolanti, in particolare
CD4+. L’immunodeficienza che ne
deriva favorisce l’insorgenza di infe-
zioni ricorrenti a carico delle alte vie
aeree e dell’orecchio (9). Infine pos-
sono essere presenti anomalie dello
sviluppo neuropsicologico, quali: ri-
tardo nell’acquisizione delle tappe
motorie, ritardo del linguaggio e, in
epoca successiva, difficoltà di comu-
nicazione, di attenzione, nonché un
possibile deficit nell’area della pro-
cessazione non verbale, nelle abilità
visuo-spaziali, nella memoria verba-
le complessa, nell’attenzione, nella
memoria visuo-spaziale e nella ma-
tematica (10). È stata inoltre de-
scritta una maggior incidenza di pa-
tologie psichiatriche e anomalie ce-
rebrali tra gli affetti (11, 12).

Conclusioni

La sindrome CATCH 22 è caratte-
rizzata da un complesso quadro sin-
tomatologico con alterazioni multi
organo. La diagnosi è prevalente-
mente clinica e si basa sulla presen-
za di almeno tre delle seguenti con-
dizioni: 1) anomalie cardiovascolari,
2) ipocalcemia neonatale, 3) dismor-
fie facciali, 4) ipoplasia timica. La
conferma si ottiene poi con tecniche
di citogenetica molecolare (FISH)
che dimostrano la microdelezione
nella regione 22q11.
La terapia di tale sindrome è sia me-
dica che chirurgica. La terapia medi-

 



ca mira alla correzione degli squilibri
del metabolismo fosfo-calcico, cor-
relati all’ipoparatiroidismo, tramite
supplementazioni di calcio per via
parenterale (fase acuta) e orale (fase
successiva), associate a metaboliti at-
tivi della vitamina D. La terapia chi-
rurgica della cardiopatia congenita
deve essere valutata di caso in caso,
sulla base della tipologia e della gra-
vità della malformazione presentata,
per poter definire al meglio la tem-
pistica e le modalità di intervento.
La gestione dei pazienti affetti da
Sindrome CATCH 22, visto il qua-
dro multisisemico, è dunque com-
plessa e richiede la collaborazione di
diversi specialisti.
Il caso clinico descritto dimostra co-
me una presentazione fenotipica
sfumata alla nascita e l’assenza di
anomalie cardiache congenite possa-
no rendere difficoltosa una diagnosi
corretta. La sindrome CATCH 22

deve essere quindi tenuta in conside-
razione tra le possibili diagnosi dif-
ferenziali in caso di ipocalcemia
neonatale sintomatica.
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Tabella 1 - anomalie fenotipiche presenti nella sindrome CATCH 22

Anomalie Facciali Anomalie cardiovascolari Anomalie del palato 

Viso allungato Tetralogia di Fallot Incompetenza velo-palatina

Rime palpebrali strette e rivolte DIV Palatoschisi (sottomucosa o totale)
verso l’alto

Naso con radice allargata, punta Arco aortico interrotto di tipo B Labio-palatoschisi
bulbosa e ali ipoplasiche

Bocca “a carpa” Atresia polmonare Ugola bifida

Filtro allungato Tronco arterioso

Padiglioni auricolari malformati Anomalie dell’arco aortico
e con impianto basso

Micrognazia DIA

Ipertelorismo

 


