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Eccoci finalmente al XXI Congresso
Nazionale SIPPS nella stupenda cit-
tà di Siena!
I lavori che ci attendono sono impe-
gnativi e prevedono tempi dedicati
alla discussione delle possibili attivi-
tà di prevenzione in ambito pediatri-
co, sia medico che sociale.
Parleremo perciò sia di allergologia,
alimentazione, vaccinazioni, preven-
zione delle malattie delle vie aeree
superiori, delle malattie infettive,
dell’ipertensione, delle carenze vita-
miniche, della sindrome metabolica,
sia di disagio giovanile, bullismo,
abuso, alcool e nuove droghe, volon-
tariato, solo per citare alcuni argo-
menti.
L’attuale momento di crisi economi-
ca, finanziaria e sociale contribuisce

ad accentuare ed evidenziare i pro-
blemi psicosociali dell’infanzia e può
favorire anche quelli sanitari, sia per
i bambini italiani che per quelli stra-
nieri, regolari o irregolari che siano.
Abbiamo appena evitato di dover
essere delatori per legge dei “bambi-
ni clandestini”, rischiamo ancora di
dover essere costretti a curare i
“bambini invisibili”, e tra non molto,
se la crisi non si attenuerà, dovremo
curare i figli dei “nuovi poveri” italia-
ni, dei neodisoccupati con o senza
cassa integrazione.
Ogni periodo di recessione econo-
mica porta con sé un aumento del
disagio per i più deboli, dei compor-
tamenti deviati per i più fragili, del-
le differenze sociali culturali ed eco-
nomiche.

In questo contesto gli argomenti che
affronteremo nel Congresso sono
quanto mai necessari, attuali e ur-
genti e richiedono la consapevole
mobilitazione dei pediatri italiani e
della SIPPS in particolare, con spiri-
to di buona volontà e atteggiamento
positivo.
Via attendo numerosi in sala e mi
auguro che partecipiate attivamente
alle discussioni e ai dibattiti , contri-
buendo a vitalizzare l’attività cultu-
rale e sociale della nostra società.
Un grazie ai relatori per la loro dis-
ponibilità e buon lavoro a tutti!

Benvenuti a Siena!

G. Di Mauro
Presidente SIPPS
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Il respiro sibilante è una patologia
con un’elevata incidenza in età pre-
scolare e quasi il 50% dei bambini
presenta almeno un episodio di
wheezing prima di raggiungere i 6
anni di età. Un recente documento
della ERS propone di usare il termi-
ne wheezing episodico (virale) per
descrivere i bambini che hanno
broncospasmo intermittente e sono
asintomatici al di fuori delle riacu-
tizzazioni, e wheezing indotto da

fattori scatenanti multipli per i
bambini che presentano broncospa-
smo sia in relazione a infezioni vira-
li che ad altri fattori scatenanti co-
me allergeni e attività fisica. Nel
wheezing ricorrente indotto da fat-
tori scatenanti multipli gli steroidi
per via inalatoria trovano efficace
impiego. Nel wheezing episodico
associato ad infezioni virali vi è in-
dicazione all’utilizzo del montelu-
kast, sia per cicli di qualche settima-

na che con una modalità di utilizzo
intermittente, somministrandolo
per qualche giorno al primo manife-
starsi dei sintomi di infezione respi-
ratoria. In considerazione della fre-
quente risoluzione spontanea del
problema del wheezing in età pre-
scolare, dopo un periodo di terapia
va comunque sospesa la terapia di
mantenimento per valutare l’anda-
mento della patologia fuori tratta-
mento.

Le linee guida del bambino con respiro sibilante
in età prescolare: dalla teoria alla pratica 

E. Baraldi
Dipartimento di Pediatria, Unità di Allergologia e Pneumologia Pediatrica, 
Università di Padova

La lezione  tratterà della classifica-
zioni delle riniti, soffermandosi in
particolare sulla rinite allergica e le

diagnosi differenziali di interesse
pediatrico. Sarà inoltre valutato
l’impatto della rinite sull’asma. Ver-

ranno prese in considerazione le me-
todiche diagnostiche cliniche e di la-
boratorio.

La rinite allergica

M. Landi
Pediatra di famiglia, Torino
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I continui progressi della terapia in-
tensiva neonatale consentono attual-
mente la sopravvivenza di fasce di
neonati estremamente prematuri. Le
problematiche legate alla prematuri-
tà, tra cui l’alta incidenza di patologia
respiratoria, l’immaturità intestinale e
multisistemica, rendono difficile ade-
guare gli apporti nutrizionali alle ne-
cessità metaboliche di questa catego-
ria di neonati con un elevato rischio
di malnutrizione e scarso accresci-
mento. Le scelte nutrizionali rivesto-
no pertanto un ruolo fondamentale
nella gestione del neonato prematuro.
Poiché le carenze nutrizionali quali-
tative e quantitative sono in grado di
determinare squilibri metabolici con
gravi conseguenze sullo sviluppo fisi-
co e psicomotorio, appare evidente la
necessità di ottimizzare gli apporti
nutrizionali per garantire un corretto
accrescimento e un adeguato sviluppo
neuropsichico (1, 2).
Benché la nutrizione parenterale
svolga un ruolo fondamentale nel
mantenimento dello stato nutrizio-
nale, le più recenti raccomandazioni
sottolineano come la precoce ali-
mentazione enterale, anche con mi-
nime quantità di latte (minimal en-
teral feeding), rivesta un ruolo di
fondamentale importanza nella ma-
turazione del sistema gastrointesti-
nale, e sia in grado di condizionare
positivamente tutti i processi di
adattamento postnatale. Questa mo-

dalità di alimentazione, definita co-
me minimal enteral feeding, prevede
la somministrazione di minimi volu-
mi di latte: 12-24 ml/kg/die (1-2 ml
ogni 2-4 ore), da iniziare appena
possibile, e comunque possibilmente
entro i primi 3 giorni di vita (3-5).
Di prima scelta per l’inizio dell’ali-
mentazione enterale è il latte mater-
no, che estende i suoi benefici effetti
nutrizionali anche al neonato prema-
turo (6). Il latte materno presenta in-
fatti un maggior contenuto di ami-
noacidi essenziali (cisteina e taurina),
è ricco di nucleotidi, gangliosidi e fat-
tori di crescita, il suo contenuto di li-
pasi favorisce l’assorbimento degli
acidi grassi poli-insaturi. Presenta
inoltre un contenuto di oligoelemen-
ti a maggiore biodisponibilità. Per le
sue caratteristiche immunologiche
conferisce protezione antimicrobica,
riduce il rischio di infezioni del tratto
gastrointestinale e di enterocolite ne-
crotizzante e nei soggetti con familia-
rità allergica riduce il rischio di aller-
gie, in particolare di eczema atopico,
nel primo anno di vita.
Tuttavia, viste le maggiori necessità
nutrizionali dei neonati prematuri, il
solo latte materno non è in grado di
sopperire al fabbisogno soprattutto
in termini di energia e contenuti
proteici. Infatti, pur presentando un
maggior contenuto di nutrienti ri-
spetto al latte di nati a termine, in
seguito alla progressiva riduzione del

contenuto dei nutrienti stessi, ed in
particolare di proteine e di sodio,
non riesce dopo le prime settimane a
coprire gli elevati fabbisogni nutri-
zionali dei neonati pretermine. È
quindi necessario utilizzare prodotti
definiti “fortificanti del latte mater-
no”, in grado di aumentarne il con-
tenuto proteico, energetico e mine-
rale. Questi sono prodotti industria-
li contenenti proteine idrolizzate,
derivate prevalentemente da siero di
latte vaccino; carboidrati, rappresen-
tati soprattutto da polimeri di gluco-
sio e maltodestrine, macronutrienti
quali sodio, calcio fosforo e magne-
sio, oligoelementi e vitamine. Il for-
tificante ideale dovrebbe essere in
grado di aumentare il contenuto
proteico, energetico e minerale del
latte materno senza provocare la
precipitazione, o ridurre la disponi-
bilità dei nutrienti del latte umano,
consentendo un buon accrescimento
dei neonati di basso peso.
Tuttavia, la sicurezza ed i benefici
associati ad una sistematica supple-
mentazione del latte umano con for-
tificanti rappresenta un argomento
tuttora molto discusso. Infatti si è
visto, per esempio, che l’osmolarità
del latte umano dopo la supplemen-
tazione è maggiore di quella attesa;
questo fenomeno è probabilmente
legato all’attività dell’amilasi del lat-
te umano che, idrolizzando le destri-
ne presenti nei fortificanti, libera

Alimentazione del neonato pretermine

G. Faldella
Unità Operativa di Neonatologia dell’Azienda Ospedaliero-Universitaria, Bologna
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piccole molecole di oligosaccaridi
osmoticamente attive (7).
Sul timing dell’introduzione dei forti-
ficanti non c’è accordo unanime: una
recente revisione della letteratura ne
consiglia l’aggiunta al latte materno
quando gli apporti raggiunti sono di
100 ml/kg/die, adeguatamente tolle-
rati. La supplementazione dovrebbe
protrarsi finché il neonato non rag-
giunge un peso di 1,8-2,0 kg.
Attualmente, l’aggiunta del fortifi-
cante al latte materno viene effettua-
ta seguendo uno schema fisso di
supplementazione, senza tenere
conto della composizione individua-
le del latte materno che si fortifica
(8). La quantità di fortificante da
aggiungere viene modificata in base
alla valutazione della crescita e di al-
cuni parametri nutrizionali tra cui la
concentrazione sierica di urea, indi-
ce sensibile dell’adeguatezza dell’ap-
porto proteico. La maggior parte di
queste procedure derivano più da un
approccio empirico che da risultati
di sperimentazioni controllate.
Appare quindi evidente la necessità
di studi approfonditi sulle caratteri-
stiche intrinseche ed individuali del
latte umano, in particolare per quel-
lo che riguarda il contenuto proteico
e lipidico, e sulla modalità con cui
l’integrazione con i fortificanti sia in
grado di modificarle.
Uno studio recente ha documentato
l’estrema variabilità del contenuto
proteico e lipidico del latte materno,
sia del latte a termine che del latte
pretermine (9). In particolare, la va-
riabilità del contenuto proteico è di
grande rilievo per il neonato prematu-
ro, i cui fabbisogni nutrizionali varia-
no in base a età gestazionale, peso al-
la nascita, giorni di vita e stato clinico.
Inoltre, i neonati prematuri vengono
alimentati per lungo tempo mediante
sondino e/o poppatoio, con conse-

guente incapacità di autoregolare la
quantità di latte assunta: per tale ra-
gione, la mancata conoscenza del rea-
le contenuto di macronutrienti del
latte può determinare un rischio reale
di ipo o iper-alimentazione.
Apporti nutrizionali adeguati sono
essenziali per gli outcome a lungo
termine del prematuro: alcuni studi
sinora condotti hanno mostrato come
i neonati prematuri alimentati con
formule ad elevato tenore proteico
presentano una crescita più rapida
(10), un migliore sviluppo a 18 mesi
ed un più alto quoziente intellettivo a
7 - 8 anni (11). D’altro canto, altri
studi mettono in dubbio i benefici
derivanti da una dieta iperproteica,
documentando come l’iper-alimenta-
zione rappresenti un fattore di rischio
per effetti cardiovascolari avversi nel-
l’adolescenza (12).
L’estrema variabilità interindividuale
della composizione del latte materno,
in particolare per quanto concerne il
contenuto proteico, richiede una par-
ticolare attenzione nella modalità di
fortificazione del latte. Considerando
ad esempio una aggiunta di fortifi-
cante che apporti mediamente 0,2 g
di proteine per ogni grammo di forti-
ficante aggiunto (es: FM 85 al 3%),
per la stessa aggiunta standard il con-
tenuto proteico raggiunto è molto di-
verso in base alla tipologia intrinseca
del latte che andiamo ad addizionare.
Appare quindi evidente la necessità di
considerare la fortificazione in manie-
ra personalizzata in base alle caratteri-
stiche intrinseche del latte. Solo con
questa modalità è infatti possibile evi-
tare il rischio di fornire apporti inade-
guati sia in eccesso che in difetto.
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La varicella rappresenta la malattia
esantematica più diffusa nell’infan-
zia. La maggior incidenza della ma-
lattia si ha nei bambini tra 1 e 4 an-
ni di età, ma si sta osservando un
progressivo innalzamento dell’età
media di malattia, con conseguente
aumento delle complicanze che so-
no più pericolose in età adolescen-
ziale ed adulta. Nonostante la vari-
cella possa essere considerata una
patologia solitamente benigna, in
età pediatrica le complicanze com-
paiono nel 3-5% dei casi e sono rap-
presentate principalmente da infe-
zioni quali polmonite, otite, fascite
necrotizzante, artrite piogenica ed
osteomielite. Le forme più gravi so-
no quelle a carico del SNC quali
atassia cerebellare, encefalite, me-
ningite e paralisi del nervo facciale
di tipo periferico. L’incidenza di
complicanze gravi è pari a 8.5 ca-
si/100.000 per anno.
Il vaccino anti varicella attualmente
utilizzato è un vaccino vivo attenua-
to, prodotto a partire dal ceppo sel-
vaggio OKA, coltivato in colture di
cellule diploidi umane, caratterizza-
to da elevata efficacia, elevata im-
munogenicità e bassa incidenza di
reazioni indesiderate. Una singola
dose di vaccino determina un tasso
di sieroconversione pari al 97% nei
bambini tra i 12 mesi e i 12 anni di
età e del 78-82% nei bambini > 13
anni. Per ottenere percentuali di sie-

roconversione > 99% in questa fascia
di età sono necessarie due dosi effet-
tuate a distanza di 4-8 settimane
(1). Il tasso di sieroconversione è
comparabile sia che il vaccino venga
utilizzato da solo che contempora-
neamente, ma in sede diversa, ad al-
tri vaccini quali ad esempio MPR
(2).
La vaccinazione anti varicella è for-
temente raccomandata nelle persone
suscettibili con patologie ad elevato
rischio quali: leucemia linfatica acu-
ta in remissione, insufficienza renale
cronica, trapianto renale, epatico e
midollare, infezione da HIV senza
segni di immunodeficienza e con %
di CD4+ ≥ 25%. Diversi studi hanno
dimostrato come il vaccino anti va-
ricella sia sicuro e immunogeno in
questi pazienti (3-5).
L’OMS raccomanda la vaccinazione
universale in età pediatrica nei paesi
in cui la varicella rappresenta un
problema di sanità pubblica e laddo-
ve sia possibile raggiungere e man-
tenere nel tempo una copertura vac-
cinale elevata (85-90%). Nel 1995
negli USA è stata introdotta la vac-
cinazione universale anti varicella,
per tutti i bambini sani di età com-
presa tra i 12 e i 18 mesi (1 dose) e
per adolescenti ed adulti con anam-
nesi negativa per varicella (2 dosi a
distanza di 4-8 settimane). Con l’in-
troduzione della vaccinazione uni-
versale si è osservato una notevole

riduzione dell’incidenza di malattia
(fino a 84%), del tasso di ospedaliz-
zazione (fino a 88%) e del tasso di
mortalità; sono stati poi osservati un
maggior decremento di incidenza
tra i bambini in età scolare ed una
significativa riduzione della morbili-
tà nei soggetti adulti non vaccinati
(herd immunity). Nel 2007 sono
state pubblicate le nuove linee guida
per la vaccinazione anti varicella ne-
gli USA, in quanto si è osservato
che, nonostante la significativa ridu-
zione dei casi di varicella, il numero
dei casi riportati si era mantenuto
relativamente costante negli ultimi
anni, con diversi casi riportati anche
in soggetti precedentemente vacci-
nati. Per tali motivazioni, sono at-
tualmente raccomandate nei bambi-
ni tra i 12 mesi e i 12 anni di età 2
dosi di vaccino a distanza di almeno
3 mesi; tutti i bambini dovrebbero
ricevere la prima dose tra i 12 e i 15
mesi di vita, mentre la seconda dose
è raccomandata tra i  4-6 anni di vi-
ta, ma può essere somministrata an-
che prima di tale età (6).
Attualmente in Italia il Piano Na-
zionale Vaccini rivolge l’offerta del
vaccino anti varicella ai soggetti a ri-
schio ed agli adolescenti suscettibili.
La prima Regione Italiana ad intro-
durre la vaccinazione universale per
la varicella è stata la Sicilia (Decreto
n. 3093 del 23 marzo 2004), con un
programma basato sull’offerta attiva

Vaccinazione per la varicella: quale strategia?
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e gratuita della vaccinazione a tutti i
soggetti nel corso del 2° anno di vi-
ta (contemporaneamente alla vacci-
nazione MPR) ed a tutti i soggetti
suscettibili nel corso del 12° anno di
vita (contemporaneamente alla se-
conda dose di MPR), con l’obiettivo
di raggiungere una copertura vacci-
nale di almeno l’80% per la coorte
dei nuovi nati e di almeno il 50% per
la coorte dei dodicenni.
Recentemente si è reso disponibile
un vaccino tetravalente anti morbil-
l o - pa ro t i t e - ro so l i a - v a r i c e l l a
(MPRV), i cui possibili vantaggi so-
no: 1. maggiore adesione alla vacci-
nazione contro la varicella grazie al-
la sinergia con l’attuale programma
di eliminazione del morbillo e della
rosolia congenita con vaccino MPR;
2. possibilità di vaccinare contro la
varicella i bambini di 5 o 6 anni di
età in occasione della somministra-
zione della seconda dose del vaccino
MPR; 3. riduzione delle sedute vac-
cinali e del numero di iniezioni, con
una migliore accettazione da parte
delle famiglie e minori costi per la
sanità pubblica; 4. riduzione delle
spese sanitarie per la varicella, non
solo nei bambini vaccinati ma, gra-
zie alla ridotta circolazione del virus,
anche negli adulti, che più frequen-
temente sviluppano complicanze
(7).
Nonostante sia stato evidenziato un
maggior rischio di comparsa di con-
vulsioni febbrili dopo vaccinazione

con MPRV rispetto alla vaccinazio-
ne nella stessa seduta, ma in sedi di-
verse, con MPR + vaccino anti vari-
cella (Var), la Food and Drugs Ad-
ministration (FDA) e l’Advisory
Committee on Immunization Prac-
tice (ACIP) considerano tale vacci-
no sicuro ed efficace (8). Diversi
studi hanno peraltro evidenziato co-
me il vaccino MPRV sia sicuro, effi-
cace ed immunogeno in modo com-
parabile alla vaccinazione combinata
con MPR + Var, potendo quindi
rappresentare una valida alternativa
all’utilizzo di MPR + Var (9-13).
Rimane tuttavia ancora da definire
quale sia il calendario vaccinale mi-
gliore da proporre nel caso si utiliz-
zi il vaccino tetravalente.
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Introduzione

I Papillomavirus (HPV) sono una va-
sta famiglia di virus, di cui fanno par-
te oltre 100 tipi diversi, a diverso gra-
do di aggressività (zur Hausen, 2002,
2009). I vari tipi di HPV attivi a li-
vello genitale sono stati classificati
in ceppi a “basso rischio oncogeno” e
ceppi ad “alto rischio oncogeno”: si
distingue così una diversa aggressivi-
tà e nocività, che mostra una ben di-
versa vulnerabilità di genere.
Nella donna, le infezioni da Papillo-
mavirus, considerate su scala globale,
sono responsabili di più del 50% dei
carcinomi correlati ad infezioni, negli
uomini ne causano meno del 5% (zur
Hausen 2009).
Alcuni ceppi di HPV sono di mag-
giore interesse per la patologia uma-
na, in quanto sono responsabili dei
condilomi e di diverse forme tumo-
rali. Nella donna, il tipo 6 e 11, a
basso rischio oncogeno, causano il
90% delle verruche genitali o condi-
lomi (Zur Hausen, 2002, 2009). I ti-
pi di HPV, come l’HPV16 e L’HPV
18, ad alto rischio oncogeno, sono
associati a più del 70% dei casi di can-
cro cervicale (Munoz et al., 2006;
Smith et al., 2007).
Il cancro del collo dell’utero rappresenta
la seconda causa di morte per tumore in
Europa tra le giovani donne tra i 15 e
i 44 anni, dopo il tumore al seno. In
Italia i casi diagnosticati ogni anno

sono 3.500 con una percentuale di
decessi di circa 1/3 (più di 1000
donne).
A questi dati, che rappresentano an-
cora oggi un vero e proprio ‘bolletti-
no di guerra’ si aggiungono quelli le-
gati alle altre patologie da Papillo-
mavirus (HPV) che, in molti casi,
non sono altro che lo stadio prelimi-
nare al tumore: 14.700 lesioni pre-
cancerose di alto grado al collo del-
l’utero e 47 mila di basso grado.
Gli HPV sono stati riconosciuti co-
me agenti causali anche del cancro
anale, vulvare, vaginale, nonché del-
la testa e del collo, seppur in minor
misura. Di questi virus sessualmente
trasmessi possono essere contratti
più tipi contemporaneamente (zur
Hausen, 2002, 2009).
Va poi considerato il notevole peso
per la salute fisica e psicosessuale di
altri 125 mila casi di condilomi ge-
nitali, che comportano costi elevati
quantizzabili (relativi al costo delle
cure e alle giornate di lavoro perdu-
te) e non quantizzabili, relativi al do-
lore fisico di cure invasive, all’ango-
scia, alla depressione reattiva, alle
preoccupazioni personali e familiari.
Alla sofferenza fisica si aggiunge in-
fatti il peso emotivo che ogni donna
è costretta a sopportare, poiché que-
sto tipo di malattie possono avere un
forte impatto sulla vita e sul benes-
sere psicologico sia della donna sia
della sua famiglia. Non ultimo, è ri-

levante anche l’impatto sulla sessua-
lità della donna e della coppia (Gra-
ziottin e Serafini, 2009).
Per questo è fondamentale che il pe-
diatra, insieme al ginecologo e al medico
di famiglia, abbia un ruolo proattivo
nell’incoraggiare la vaccinazione delle
adolescenti ( Jenson, 2009), in paralle-
lo all’impegno per un’educazione al-
l’autoprotezione, sia sul fronte con-
traccettivo sia sul fronte delle malat-
tie sessualmente trasmesse.
La presentazione verrà effettuata in
forma di domande e risposte, per fa-
cilitare una presentazione strutturata
utile nel dialogo del pediatra con i ge-
nitori e le adolescenti. Per questo an-
che il linguaggio utilizza metafore
semplici, utili nella comunicazione
con persone senza specifica prepara-
zione medica. Nella prima parte
vengono discussi gli aspetti più im-
portanti del vaccino, nella seconda le
implicazioni pratiche sia dell’infe-
zione da HPV, sia del vaccino, e il
suo ruolo nella prevenzione prima-
ria, rispetto ai programmi di preven-
zione secondaria mediante pap-test,
colposcopia ed eventuale biopsia mi-
rata.

Parte prima: il vaccino anti Papil-
lomavirus

Ad oggi esistono due vaccini in grado di
prevenire il Papillomavirus. 

Papillomavirus: il punto due anni dopo
l’immissione del vaccino
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Uno è bivalente, ossia protegge contro
due tipi di HPV (16 e 18) responsabili
del 70% dei carcinomi del collo dell’utero. 
L’altro è quadrivalente: non solo proteg-
ge contro i ceppi 16 e 18, come il prece-
dente, ma è in grado di offrire una pro-
tezione aggiuntiva anche contro i tipi di
HPV 6 e 11, responsabili del 90% dei
condilomi genitali o verruche veneree e
di una parte (circa il 10%) delle lesioni
intraepiteliali di grado lieve (Intraepi-
thelial Cervical Neoplasia, CIN I). 

Come funziona il vaccino? Può
provocare il rischio di contrarre
malattie da HPV?

La vaccinazione anti HPV NON
comporta alcun rischio di contrarre le
patologie da Papillomavirus.
La ragione nella struttura del Papil-
lomavirus, che ha due componenti
principali: il capside, o capsula virale,
una specie di involucro-carrozzeria
che racchiude l’altra parte fonda-
mentale, il DNA virale, che possia-
mo assimilare invece al motore del-
l’auto. È il DNA che trasmette l’in-
fezione, mentre il capside, che rac-
chiude il DNA virale e lo veicola,
può solo stimolare la risposta anti-
corpale (zur Hausen, 2002, 2009) .
I Papillomavirus sono infatti virus
piccoli e semplici, formati da DNA a
doppia elica, contenente i diversi ge-
ni necessari alla loro replicazione, in
circa 8.000 kbasi, e rivestiti da un
semplice rivestimento proteico, for-
mato dal ripetersi di due proteine
solamente: la L1, più numerosa e più
“esterna”, e la L2, meno numerosa e
più “interna” (Longworth et al.,
2004; Munoz et al., 2006). Tale rive-
stimento è organizzato in un capside
a geometria icosaedrica formato da
72 capsomeri. Ognuno a sua volta
composto da una “rosetta” di cinque

proteine L1, il tutto per una dimen-
sione di circa 55 nanometri. Il gene
L1 determina variazioni nella pro-
teina del capside virale, cioè il conte-
nitore del DNA virale, e quindi de-
termina la “diversità esteriore”, la di-
versa “carrozzeria” dei vari Papillo-
mavirus umani, riconoscibili in base
a specificità della proteina L1, che
equivale al “numero di targa”. La de-
finizione tassonomica degli HPV in
tipi, sottotipi e varianti si basa infat-
ti sulla sequenza del gene che regola
la costruzione della proteina L1, che
differisce rispettivamente nel 10%,
2-10% e 2% della sequenza stessa.
Ecco la certezza di innocuità: il vacci-
no contiene come principio attivo solo
particelle identiche alla proteina L1 del-
la capsula virale, che, come si è detto,
possiamo assimilare alla targa dell’auto-
mobile. Il bivalente contiene quindi le
proteine L1, e quindi le targhe, del
ceppo 16 e 18, il quadrivalente le pro-
teine L1, e quindi le targhe specifiche
del ceppo 6, dell’11, del 16 e del 18.
Il vaccino non contiene invece DNA
virale: ecco perché non esiste alcuna
possibilità di trasmettere il virus (co-
me succede invece per i vaccini con
virus attenuati, come l’antipolio o
l’antirosolia). La proteina L1 induce
una risposta anticorpale, ossia la pro-
duzione di un corpo di “riservisti” in
grado di entrare immediatamente in
azione qualora papillomavirus targa-
ti 6,11,16 e 18 entrino in contatto
con il corpo, così da impedirne l’a-
zione infettiva e quindi patogena
(Markowitz et al., 2007).

Come si ottengono le proteine L1
del vaccino?

Queste proteine sono prodotte da
cellule di lievito (Saccharomyces cere-
visiae), che agiscono come operai

specializzati di una catena di mon-
taggio deputata a costruire solo un
pezzo specifico (la targa) dell’auto.
Usano una tecnologia ampiamente
conosciuta in quanto già utilizzata
per la produzione del vaccino antie-
patite B, distribuito e somministrato
a milioni di soggetti nel mondo. Di
questa tecnologia è ben noto il pro-
filo di sicurezza e di tollerabilità.
Queste particelle L1, del tutto inno-
cue, una volta introdotte nell’organi-
smo non fanno altro che, innescare la
normale risposta anticorpale del corpo,
eliminando il rischio di provocare
alcuna conseguenza dal punto di vi-
sta delle patologie proprio perché,
come si è detto, NON contengono
DNA virale (Schiller et al., 2008).
Il vaccino inoltre contiene come adiu-
vante l’AAHS (alluminio idrossifosfato-
solfato amorfo), brevettato da Merck,
che aumenta l’efficacia nell’induzione
della risposta anticorpale perché “pre-
senta” le proteine L1 con una modali-
tà che ne ottimizza la capacità immu-
nogena (zur Hausen, 2009). Questo
adiuvante è da anni già utilizzato in
numerosi altri vaccini in commercio
anche in Italia, con un profilo di effi-
cacia e sicurezza comprovato dalla va-
sta esperienza di utilizzo (milioni di
soggetti vaccinati).

Come va somministrato il vaccino?

La vaccinazione primaria consiste di 3
dosi distinte da 0,5 ml, somministrate
in accordo con la seguente programma-
zione: 0, 2, 6 mesi (Rogers et al.,
2008; Schiller et al., 2008).
Ove sia necessaria una programma-
zione vaccinale alternativa, la seconda
dose deve essere somministrata alme-
no 1 mese dopo la prima dose, e la
terza dose almeno 3 mesi dopo la se-
conda dose. Tutte e tre le dosi devono
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essere somministrate entro il periodo
di 1 anno. Non è stata stabilita la ne-
cessità di una dose di richiamo.
Il vaccino anti HPV non è raccoman-
dato per l’impiego nei bambini di età
inferiore ai 9 anni, poiché i dati di im-
munogenicità, sicurezza ed efficacia
in questa fascia di età non sono suffi-
cienti. Non ci sono al momento dati
disponibili sulla immunogenicità in
bambine con pubertà precoce, ad età
inferiore ai nove anni.
Il vaccino deve essere somministrato
per iniezione intramuscolare. Il sito
preferito è la regione deltoidea del
braccio o l’area anterolaterale supe-
riore della coscia.
Il vaccino anti HPV NON deve es-
sere iniettato per via intravascolare.
Le somministrazioni per via sotto-
cutanea e intradermica non sono
state studiate e, pertanto, non sono
raccomandate.

Quali sono le principali controin-
dicazioni?

Come per tutti i vaccini, la possibile
ipersensibilità ai principi attivi o ad uno
qualsiasi degli eccipienti (Markowitz et
al., 2007; Rogers et al., 2008). Pre-
gressi episodi di ipersensibilità ad altri
vaccini devono indurre cautela nella
somministrazione. Le giovani donne
che sviluppano sintomi indicativi di
ipersensibilità dopo aver ricevuto una
dose di vaccino anti HPV NON devono
riceverne dosi ulteriori.
La somministrazione del vaccino de-
ve essere rimandata nei soggetti affet-
ti da malattie febbrili gravi in fase
acuta. Tuttavia la presenza di un’infe-
zione minore, come una lieve infezio-
ne del tratto respiratorio superiore o
un lieve rialzo febbrile, non rappre-
senta una controindicazione all’im-
munizzazione.
La somministrazione del vaccino va
considerata con cautela anche nei sog-

getti affetti da trombocitopenia o da ogni
altro disturbo della coagulazione poiché
in questi soggetti può verificarsi un
sanguinamento a seguito della som-
ministrazione per via intramuscolare.
Attenzione: come per tutti i vaccini
iniettabili, un adeguato trattamento
medico deve essere sempre prontamente
disponibile in caso di una rara reazione
anafilattica a seguito della somministra-
zione del vaccino (Zimmerman, 2007).

Quali i principali effetti collaterali?

Le reazioni sono state raggruppate
per frequenza in accordo alla con-
venzione del Council for Internatio-
nal Organizations of Medical Scien-
ces (CIOMS):
• molto comuni (maggiori o uguali a

1/10);
• comuni (maggiori o uguali a

1/100, minori di 1/10);
• non comuni (maggiori o uguali a

1/1.000, minori di 1/100);
• rari (maggiori o uguali a 1/10.000,

minori di 1/1.000);
• molto rari (minori di 1/10.000).

Gli effetti collaterali principali in-
dotti dal vaccino sono i seguenti
(Markowitz et al., 2007; Zimmer-
man, 2007; Rogers, 2008):
Molto comuni (1 su 10):
generali: piressia (rialzo febbrile);
al sito di iniezione: eritema, dolore e
gonfiore;
Comuni (1 su 100):
al sito di iniezione: sanguinamento,
prurito
Rari (1 su 10.000):
orticaria
Molto rari (minori di 1 su 10.000)
broncospasmo
In caso di concepimenti accidentali in
corso di vaccinazione, la percentuale
di aborti spontanei è stata sovrappo-
nibile al gruppo trattato con placebo.
Non sono invece stati evidenziati ef-

fetti collaterali sull’allattamento se la
vaccinazione è stata effettuata in que-
sto periodo della vita.

Il vaccino è anche terapeutico? 

No: la vaccinazione anti HPV, sia biva-
lente, sia quadrivalente è solo preventi-
va, agisce cioè se l’organismo non è an-
cora entrato in contatto con HPV di quei
ceppi. Ha quindi un’azione di preven-
zione primaria (Markowitz et al.,
2007; Zimmerman, 2007; Rogers,
2008).
Sono però allo studio sperimentale
vaccini terapeutici, in grado di ridur-
re l’azione oncogena dopo che il vi-
rus è già entrato a contatto con l’or-
ganismo. Ma ci vorranno ancora di-
versi anni prima che dalla sperimen-
tazione si passi all’utilizzo clinico.

La protezione tramite vaccino è
verso tutti i tipi di HPV che causa-
no le patologie?

No. I vaccini contro l’HPV proteggo-
no entrambi contro i tipi di virus 16 e
18, anche se con un’efficacia diversa:
90% per il bivalente e 97-99,5% per il
quadrivalente. Il quadrivalente, pro-
prio grazie alla sua formulazione,
previene anche i tipi 6 e 11. I quat-
tro tipi di virus presi nel loro insieme
sono i responsabili della maggior
parte delle patologie infettive da Pa-
pillomavirus a carico dell’apparato
genitale femminile.

È vero che il vaccino anti HPV è in
grado di offrire una “protezione
crociata”? 

Sì (Brown et al., 2009). Tra i virus
considerati oncogeni, subito dopo il
16 e il 18 (che sono la causa del 70
per cento di tutti i casi di cancro cer-
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vicale) ne esistono altri che in per-
centuali diverse completano il qua-
dro dei tipi a maggior rischio (Smith
et al., 2007). Sono i ceppi oncogeni
denominati: 31-33-35-39-45-51-
52-56-58 e 59 (Smith et al., 2007).
A Settembre 2008 l’Agenzia Euro-
pea del Farmaco (European Medici-
nes Agency, EMEA) ha autorizzato
l’aggiornamento delle indicazioni del
vaccino quadrivalente che ad oggi è
l’unico ad avere un’efficacia dimo-
strata di ‘protezione crociata’ anche
contro altri tipi di HPV non diretta-
mente coperti dal vaccino.
Il meccanismo della protezione crociata
è dovuto alla stretta somiglianza tra le
proteine L1 dei ceppi 16 e 18 e quelle di
altri ceppi oncogeni, quali il 31, il 33,
il 35, il 39, il 45, il 51, il 52, il 56, il
58 e il 59. Potremmo dire che poiché
questi ceppi hanno numeri di targa
quasi uguali, possono indurre una
produzione anticorpale in grado di
riconoscere con buona efficienza an-
che questi ceppi aggiuntivi.
L’efficacia della protezione crociata è
stata dimostrata particolarmente nei
confronti del tipo 31 (Brown et al.,
2009) che rappresenta, in Europa, il
secondo tipo di virus più comune (dopo
il tipo HPV 16) nel causare le lesio-
ni precancerose cervicali. Come fre-
quenza, risulta anche il quarto tipo
di HPV (dopo l’HPV 16, 18 e 33)
nel causare cancro del collo dell’ute-
ro, in Europa. In particolare, il 31
provoca circa il 25 per cento delle ri-
manenti lesioni precancerose al col-
lo dell’utero e il 15 per cento dei ri-
manenti casi di cancro alla cervice
uterina, non correlati ai tipi 16 e 18.
Il vaccino quadrivalente ha determinato
una riduzione del 40,3% delle infezioni
causate dai ceppi 31 e 45; e una riduzio-
ne del 43,6% delle lesioni CIN 1-CIN 3
e dell’adenocarcinoma in situ causate da
questi ceppi (Brown et al., 2009).
L’efficacia globale della cross-protezio-
ne nei confronti di lesioni intracervica-

li (CIN2-3 e adenocarcinoma in situ),
indotte da 10 tipi di HPV non vacci-
nali ad alta oncogenicità è risultata del
32,5% (Brown et al., 2009).
Grazie alla protezione crociata, si cal-
cola che vaccinandosi si ottenga una
protezione superiore all’85 per cento di
tutti i casi di cancro del collo dell’utero.

Quanto dura la protezione tramite
vaccino? Esistono dei dati d’efficacia
a lungo termine e come si valutano?

Per tutti i vaccini non è possibile co-
noscere a priori la durata d’azione.
Tuttavia si utilizzano alcune caratte-
ristiche immunologiche per valutare
una possibile durata di protezione
(Zimmerman, 2007; Roger et al.,
2008; Schiller et al., 2008). Tra que-
ste caratteristiche le principali sono:
• la percentuale di ‘responders’, ossia di

persone il cui organismo risponde
alla vaccinazione con un’adeguata
produzione anticorpale. Studi di fa-
se III per il vaccino quadrivalente
hanno dato un risultato pari al 99,5
per cento, ossia la vasta maggioranza
delle donne vaccinate ha risposto effica-
cemente al vaccino. I soggetti con una
risposta immunitaria ridotta, dovuta
all’impiego di una forte terapia im-
munosoppressiva, ad un difetto ge-
netico, ad infezione da virus dell’im-
munodeficienza umana (HIV), o ad
altre cause, possono non rispondere
al vaccino, contribuendo allo 0,5%
di non-responders;

• le analisi matematiche che analiz-
zano i modelli di eventuale deca-
dimento del titolo anticorpale nel
tempo. Diversi studi scientifici
suggeriscono che l’efficacia del
vaccino contro i quattro tipi di
HPV (6, 11, 16 e 18) sia a lungo
termine (zur Hausen, 2002, 2009)

• la memoria immunitaria. Nelle
donne trattate con vaccino quadri-
valente cinque anni prima, è stata

osservata una memoria immunita-
ria di alto livello nel momento in
cui il loro sistema immunitario è
stato nuovamente esposto ai tipi di
virus contenuti nel vaccino. La me-
moria immunitaria è segno di prote-
zione a lungo termine.

Sarà necessario fare un richiamo? 

Non esistono indicazioni relative a
questa possibilità, dopo il completa-
mento delle tre dosi.

Per valutare l’efficacia di questa
vaccinazione non sarebbe necessa-
rio fare il dosaggio degli anticorpi
come si fa per altre vaccinazioni?

A differenza di altri vaccini, e delle
patologie infettive causate da virus o
batteri, nel caso dell’HPV si parla di
un virus oncogeno, responsabile del
secondo “big killer” tra i tumori
femminili (Smith et al., 2007).
L’Organizzazione Mondiale della
Sanità (OMS) e la Food and Drug
Administration (FDA, USA) hanno
dichiarato che per valutare l’efficacia
della vaccinazione HPV è necessario ba-
sarsi su end-point rigorosi che evidenzi-
no la reale capacità di prevenire le pato-
logie oncologiche legate a questo virus
(Markowitz et al., 2007), end point
clinici necessari anche per valutare il
rapporto costi-benefici della vaccina-
zione stessa (Marra et al., 2009). 
Per i vaccini anti HPV, infatti, non è
stato identificato nessun livello mi-
nimo di anticorpi proprio perché
non è questo l’obiettivo. I livelli an-
ticorpali, infatti, non forniscono in-
formazioni sostanziali su come i vac-
cini siano in grado di prevenire il
cancro del collo dell’utero, o anche
se sono in grado di farlo.
Attualmente negli Stati Uniti è autoriz-
zato solo il vaccino quadrivalente che ha

08-GRAZIOTTIN 1  21-05-2009  11:26  Pagina 19



20 pediatria preventiva & sociale

dimostrato un’efficacia preventiva si-
gnificativa nei confronti dei singoli
HPV vaccinali considerati. La percen-
tuale è del 100% nel breve termine.
L’efficacia preventiva si mantiene su
percentuali del 98-100 per cento nel
più lungo follow-up ad oggi esistente,
ottenuto su dati di fase III per il vac-
cino contro il cancro del collo dell’ute-
ro, dopo 7 anni dalla prima dose.

È vero che si sono verificati casi
gravi di reazioni avverse legate a
questa vaccinazione? 

No. L’FDA (USA) and il Center for
Disease Control (CDC) di Atlanta
(USA), dopo aver esaminato le se-
gnalazione di eventi avversi successi-
ve all’immissione sul mercato del
vaccino tetravalente e all’utilizzo di
oltre 36.000.000 di dosi, hanno con-
cluso nel documento pubblicato ad
ottobre 2008 che non sono stati osser-
vati rapporti causali tra vaccino ed
eventi avversi gravi intercorrenti.
Questi dati di sorveglianza post-mar-
keting, i più sicuri e definitivi nel chia-
rire il reale impatto di un farmaco sul-
la popolazione trattata, sono del tutto
rassicuranti. Come si diceva, non è
stato evidenziato alcun effetto avverso
grave riconducibile al vaccino.
I dati di sorveglianza post-marketing
sono essenziali dal punto di vista sani-
tario, per tutti i farmaci e presidi sani-
tari immessi sul mercato. Nello speci-
fico, per tutte le vaccinazioni esiste un
sistema di controllo molto efficiente
che si occupa di analizzare e cataloga-
re qualsiasi tipo di reazione post vac-
cino si verifichi in una persona: dal
più comune dolore localizzato sulla
zona dell’iniezione, al rialzo della
temperatura fino alle gravi conse-
guenze. In generale va però sottoli-
neato che la segnalazione spontanea
di un evento post vaccinazione non
vuol dire che esista una relazione cau-

sale tra tale evento e l’atto della vacci-
nazione, ma solo che questo evento si è
manifestato temporalmente successiva-
mente alla somministrazione di un vac-
cino ( Jenson, 2009).
L’analisi dell’eventuale effetto avverso
e della sua base fisiopatologica consente
poi di verificare se sia o meno causal-
mente correlato al farmaco o al vaccino
somministrato.
Nello specifico, tutti i dati di sorve-
glianza post-marketing attualmente
disponibili e relativi al vaccino tetra-
valente non hanno evidenziato poten-
ziali rischi per la salute (Markowitz et
al., 2007; Jenson 2009). L’analisi delle
reazioni più gravi alla vaccinazione
anti HPV, amplificate da stampa e
Internet, a livello scientifico non han-
no rivelato alcun legame causale con il
vaccino stesso. Tanto che nessuna au-
torità regolatoria europea e americana
ha ipotizzato di modificare le indicazio-
ni del prodotto o di fare segnalazioni per
quanto riguarda la sua sicurezza.

Parte seconda: significato del Pa-
pillomavirus per la salute della
donna 

Che cosa implica per una donna
contrarre l’HPV di tipo 6 o 11?

I tipi virali 6 ed 11 sono classificati come
HPV a basso rischio oncogeno, ossia non
direttamente responsabili del rischio
di causare un tumore o una lesione
precancerosa. Come anticipato, sono
però la causa principale dei condilomi
genitali e di circa il 10% delle lesioni
iniziali al collo dell’utero (CIN 1)
(Longworth e Laimins, 2004; Munoz
et al., 2006; Smith et al., 2007).

Il vaccino quadrivalente è l’unico in
grado di prevenire il 96 per cento di
queste lesioni e il 99 per cento dei con-
dilomi genitali. 
Prevenire queste patologie potrebbe

avere dei risvolti più ampi nel prossi-
mo futuro. Recenti studi, infatti, han-
no messo in luce come le donne con
un trascorso di condilomi abbiano un
rischio più alto di sviluppare lesioni
alla cervice uterina e il cancro; il che è
verosimilmente spiegato dal maggior
rischio di avere contratto un’infezione
multipla e quindi anche altri tipi di
HPV che causano il cancro.
Anche se i condilomi genitali non so-
no una patologia mortale, possono
causare molti sintomi clinici, come ad
esempio bruciore, prurito, sanguina-
mento e dolore genitale, sia in sé, sia, e
soprattutto, come conseguenza di trat-
tamenti laser o diatermocoagulativi
(Graziottin e Serafini, 2009). La con-
dilomatosi genitale, specie recidivan-
te, può anche provocare stress psico-
sociale con conseguenze sulla perce-
zione della stima di se stessi e all’in-
terno della vita di coppia. Sondaggi
internazionali riportano che il 61 per
cento delle donne ha dichiarato di es-
sere molto preoccupata sul rischio di
ammalarsi di condilomi; il 41 per
cento delle pazienti ha riferito di aver
cambiato il proprio stile di vita, anche
dal punto di vista sessuale.
Sebbene siano efficaci nel breve termi-
ne, le terapie fisiche ablative sono do-
lorose e i casi di recidiva possono esse-
re frequenti perché anche se la lesione
è stata eliminata, l’infezione persiste.
I condilomi genitali rappresentano
anche un peso economico per la so-
cietà. In Italia, dove si stimano circa
125 mila casi di condilomatosi all’an-
no, la spesa a carico del Servizio Sa-
nitario Nazionale per la loro cura si
attesta intorno ai 30 milioni di euro.

Oltre al cancro del collo dell’utero
quali altre patologie sono causate
dall’HPV?

L’HPV è responsabile di molte patolo-
gie infettive che interessano l’apparato
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genitale femminile e maschile.
Innanzitutto, come anticipato, causa
patologie non tumorali ma molto
diffuse, come ad esempio le lesioni
di basso grado al collo dell’utero
(CIN 1) e i condilomi genitali. Que-
sti ultimi sono una patologia infetti-
va benigna, molto diffusa, fastidiosa
e difficile da curare perché tende a
recidivare. Colpisce sia le donne che
gli uomini.
Gli HPV oncogeni causano invece
lesioni cellulari evolutive che posso-
no essere definite come “l’anticame-
ra” del tumore, tra cui le lesioni pre-
cancerose ( Jones, 2001; Clifford,
2005; Hoots et al., 2008):
- al collo dell’utero: Cervical Intrae-

pithelial Neoplasia, CIN 2/3;
- alla vulva: Vulvar Intraephitelial

Neoplasia, VIN 2/3;
- alla vagina: Vaginal Intraepithelial

Neoplasia, VAIN 2/3;
- all’ano: Anal Intraepithelial Neo-

plasia, AIN 2/3;
- e al cavo orofaringeo: Oral Intrae-

pithelial Neoplasia, OIN 2/3.
Oltre al cancro invasivo del collo
dell’utero, i Papillomavirus causano
altri tumori che si localizzano su
vulva, vagina, ano, pene e cavo oro-
faringeo, quando le lesioni precance-
rose sopracitate progrediscano supe-
rando la membrana basale degli epi-
teli e iniziando quindi l’invasione
vascolare ( Jones, 2001; Longworth e
Laimins, 2004; Clifford, 2005; Mu-
noz et al., 2006; Hoots et al., 2008).

Perché vaccinarsi contro l’HPV se
ad oggi esiste già la possibilità di
prevenzione offerta dai programmi
di screening ginecologici (pap-
test)?

Il cancro del collo dell’utero si pre-
viene efficacemente attraverso la
combinazione di prevenzione primaria
e secondaria, ossia con la complemen-

tarietà di vaccinazione e screening.
La vaccinazione non protegge con-
tro tutti i tipi di HPV che causano il
tumore. Lo screening invece non è
in grado di prevenire le patologie ma
è necessario per diagnosticare preco-
cemente la presenza del virus ed
eventuali patologie correlate ad esso.
In una variabile percentuale di casi
(10-15%) l’organismo è in grado di
effettuare una clearance completa
del virus, ossia eliminarlo.
Nei restanti casi il virus può restare
in forma silente, all’interno del
DNA della cellula infettata, o dare
segno di sé attraverso i condilomi
(nel caso di ceppi 6 e 11) o attraver-
so progressive trasformazioni pre-
cancerose della cellula neoplastica,
in caso di virus oncogeni (per esem-
pio, i ceppi 16 e 18 che causano il
70% delle lesioni precancerose e dei
carcinomi del collo dell’utero). In
caso di manifestazioni cliniche, si
dovrà intervenire con interventi me-
dici di varia natura, tanto più effica-
ci e risolutivi quanto più la diagnosi
è precoce.
Dal punto di vista farmacoeconomi-
co, la review dei principali lavori
condotti sul tema della cost-effecti-
veness conclude che: “il programma
di vaccinazione della sola popolazione
femminile è cost-effective se paragona-
to ai correnti programmi di screening
del cancro cervicale mediante pap-test,
mentre la vaccinazione di maschi e
femmine non è cost-effective se
paragonata alla vaccinazione delle
sole donne” (Marra et al., 2009).

La diagnosi precoce con pap-test è
sempre efficace?

La diagnosi precoce a volte può essere
parziale o incompleta (Insinga, 2004).
È molto efficace nelle donne che
vengono controllate regolarmente
con il pap-test ed eventuale colpo-

scopia. Tuttavia il rischio di svilup-
pare un carcinoma cervicale aumen-
ta con la mancanza di screening, op-
pure se i controlli sono a cadenza ir-
regolare, e/o se la donna non mostra
aderenza ai piani di cura. La sicurez-
za diagnostica è ridotta dalla limita-
ta sensibilità dell’esame colpocitolo-
gico che porta ad un numero relati-
vamente elevato di falsi negativi e al-
la minore efficacia nella diagnosi di
adenocarcinoma; inoltre, carcinomi
più aggressivi possono svilupparsi
tra le visite di screening (cancri d’in-
tervallo).
Ecco perché solo l’associazione di
vaccinazione e screening è in grado di
salvare molte vite di donne dal cancro
del collo dell’utero.
La vaccinazione HPV protegge an-
che contro altre patologie HPV cor-
relate come ad esempio le lesioni
precancerose di vulva e vagina, le le-
sioni iniziali al collo dell’utero e i
condilomi genitali. Tramite la pre-
venzione primaria si riduce inoltre la
sofferenza psicologia e fisica che na-
sce nelle donne al momento di una
diagnosi positiva.

Prima di vaccinarsi non sarebbe
più corretto eseguire un HPV test?

Non necessariamente. L’HPV test è
un esame utile nell’ambito della pre-
venzione secondaria, e negli appro-
fondimenti diagnostici poiché per-
mette di scoprire la presenza dell’in-
fezione da HPV. La vaccinazione è
invece un atto di prevenzione primaria
che elimina il rischio di contrarre il
virus. Inoltre una giovane donna che
risulti positiva genericamente ad un
test HPV potrebbe non aver incon-
trato uno dei 4 tipi vaccinali, ma uno
dei molti altri circolanti, e quindi es-
sere ancora completamente sensibile
all’azione preventiva vaccinale.
Inoltre in un’ottica di cost-effective-
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ness, molte società scientifiche tra cui
l’American College of Obstetrics and
Gynecologists (ACOG)- sconsiglia-
no di effettuare un prescreening con
test di tipizzazione per l’HPV trat-
tandosi di prevenzione primaria, che
per definizione si applica in una po-
polazione generale. Diverso è l’ap-
proccio e l’approfondimento diagno-
stico che ogni medico poi svolge nella
sua pratica clinica quotidiana nel caso
di donne con anomalie citologiche o
pregresse patologie HPV correlate.

Se una donna nel corso della sua vita
ha già contratto un tipo di HPV può
comunque vaccinarsi? Se sì, perché?

Sì, perché il vaccino è in grado di of-
frire una protezione contro più tipi di
virus. Anche se una donna ne avesse
contratto uno, senza magari sviluppa-
re alcuna malattia, la vaccinazione è
pienamente efficace contro gli altri tipi di
virus inclusi nel prodotto, mantenendo
inalterata la sua sicurezza ed efficacia.
Inoltre è necessario sottolineare che
spesso l’infezione da HPV è asinto-
matica e non si sa se e quale tipo si è
contratto.
Si stima che più del 75 per cento
della popolazione sessualmente atti-
va entri in contatto almeno una vol-
ta, nel corso della propria vita, con il
papillomavirus.

In Italia la vaccinazione anti HPV
è raccomandata per le bambine di
12 anni. Questo vuol dire che dopo
questa età non ha più efficacia? Chi
si può vaccinare?

La vaccinazione con il vaccino qua-
drivalente anti HPV è indicata per
gli adolescenti dai 9 ai 15 anni e per
le donne dai 16 ai 26 anni (il biva-
lente è indicato fino ai 25 anni).
In Italia il Ministero della Salute ha

avviato una campagna di vaccinazio-
ne nazionale raccomandata per la so-
la fascia delle 12enni; un’età nella
quale molto probabilmente ancora
non si è entrati in contatto con il vi-
rus e quindi in grado di ottenere una
perfetta risposta al vaccino. Tuttavia
ogni donna potrà trarre beneficio da
questo atto di prevenzione per la propria
salute perché studi clinici hanno confer-
mato la massima efficacia indipendente-
mente dall’età in cui ci si vaccina.

Relativamente al vaccino quadriva-
lente contro l’HPV, gli ultimi dati
scientifici presentati l’anno scorso
durante la Conferenza Internazio-
nale sul Papillomavirus (ICP) a Pe-
chino, hanno inoltre dimostrato che la
vaccinazione è efficace – nel senso di
indurre titoli anticorpali adeguati per
quantità e persistenza nel tempo - an-
che nelle donne fino ai 45 anni d’età.

Quali sono le conseguenze a cui
una donna può andare incontro se
non si vaccina?

La diffusione del papilloma, virus è
ubiquitaria ed è massima tra i giovani.
La trasmissione avviene per contatto
sessuale; non è necessario che avven-
ga un rapporto completo.

L’uso del preservativo, il cui uso è
fondamentale per la prevenzione
delle malattie sessualmente trasmes-
se, è legato ad una riduzione del ri-
schio di contrarre il virus, ma la pro-
tezione è parziale, soprattutto per
l’incostanza d’uso e per il fatto che
se la donna cerca un figlio non userà
più protezioni di barriera.
Al di là delle conseguenze cliniche le-
gate al possibile sviluppo delle patolo-
gie HPV correlate, non va dimentica-
to cosa vuol dire per una donna riceve-
re una diagnosi positiva di infezione o,
nei casi più gravi, di malattia già svi-
luppata. Ansia, paura per il futuro, in-

certezza e sfiducia verso il partner, ol-
tre ad una disistima di se stessa rap-
presentano la punta di un iceberg che
al di sotto nasconde anche possibili
conseguenze sulla vita sessuale e sul-
l’impossibilità di avere figli, in caso di
lesioni cancerose che comportino l’a-
sportazione dell’utero in età fertile
(Graziottin e Serafini, 2009).

Conclusioni 

Per tutte queste ragioni, la vaccina-
zione anti HPV va considerata un
importante atto di prevenzione
primaria oncologica, la cui effica-
cia giustifica i costi.

Va comunque sempre raccomanda-
to l’uso del profilattico, sia per pre-
venire l’infezione da parte dei ceppi
verso il quali il vaccino non dà pro-
tezione (né diretta, né crociata), sia
per ridurre il rischio di contrarre
altre malattie a trasmissione ses-
suale.

Infine, va ricordata l’importanza
della prevenzione secondaria, che
va mantenuta, mediante pap-test,
e, quando indicato, colposcopia,
vaginoscopia, o vulvoscopia, e
biopsia mirata.
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Introduzione

I pediatri hanno preso coscienza del-
l’importanza della rinusinusite acuta
solo da un limitato numero di anni.
Fino alla fine degli anni ’80, infatti, si
credeva che la rinosinusite fosse una
patologia molto rara nel bambino
perché si pensava che i seni paranasa-
li, troppo piccoli o addirittura non di-
mostrabili in età pediatrica, non fos-
sero oggetto di patologia nei primi
anni di vita. Oggi sappiamo che an-
che i bambini molto piccoli possono
presentare la rinusinusite perchè le
cavità etmoidali e i seni mascellari so-
no già presenti alla nascita con di-
mensioni consistenti, i seni sfenoidali
sono pneumatizzati a circa 5 anni di
età e quelli frontali iniziano a compa-
rire tra i 7 e gli 8 anni e la contiguità
di tutti i seni paranasali con zone og-
getto di frequente infezione proprio
nei primi anni di vita li coinvolge fre-
quentemente in processi infettivi più
o meno gravi.
Nella massima parte dei casi, la rino-
sinusite acuta batterica rappresenta la
complicanza di un’infezione virale
delle prime vie aeree. Poiché tutti i
bambini, particolarmente nei primi
anni di vita, vanno incontro ad alme-
no 6-8 episodi di infezione respirato-
ria ogni anno e questi si complicano
nel 5-13% dei casi con una rinosinu-
site acuta batterica, è facile compren-
dere come questa patologia sia molto

frequente e abbia grande rilievo medi-
co, sociale ed economico. Per tutte
queste ragioni, la Società Italiana di
Pediatria ha definito delle linee guida
per la diagnosi e la terapia della rino-
sinusite acuta, di quella subacuta e di
quella ricorrente del bambino di età
superiore ai 12 mesi.

Definizioni

Raccomandazione 1. Si suggerisce di
utilizzare il termine rinosinusite in-
vece che quello di sinusite. Forza
della raccomandazione A. Livello
di prova I
Raccomandazione 2. Si definisce ri-
nosinusite l’infiammazione di uno o
più seni paranasali. La più comune
causa di rinosinusite è un’infezione.
La rinosinusite si classifica sulla ba-
se della durata dei sintomi, del seno
paranasale coinvolto o di entrambe
queste variabili. Forza della racco-
mandazione A. Livello di prova I
Raccomandazione 3. Si consiglia la
seguente classificazione:
• rinosinusite acuta, caratterizzata

da sintomi persistenti per più di 10
giorni, ma per meno di 30;

• rinosinusite subacuta batterica, ca-
ratterizzata da sintomi persistenti
per più di 30 giorni ma per meno di
90;

• rinosinusite cronica, caratterizzata
da sintomi persistenti per più di 90

giorni. I pazienti presentano sin-
tomi respiratori come tosse, rinor-
rea od ostruzione nasale e altera-
zioni dei seni paranasali riscontra-
bili agli esami strumentali;

• rinosinusite acuta ricorrente, defi-
nita da almeno tre episodi in 6
mesi o almeno quattro episodi al-
l’anno di rinosinusite acuta, sepa-
rati l’uno dall’altro da periodi di
almeno 10 giorni, nei quali il pa-
ziente è totalmente asintomatico.
Forza della raccomandazione A.
Livello di prova I

Raccomandazioni sull’approccio
diagnostico 

Raccomandazione 4. La diagnosi di
rinosinusite acuta va posta in base a
soli criteri anamnestici e clinici in
bambini che accusano sintomi di in-
fezione acuta delle vie aeree superio-
ri, con caratteristiche di elevata gra-
vità o di significativa persistenza, o
che si ripresentino entro breve tem-
po dopo un’apparente risoluzione.
Forza della raccomandazione A.
Livello di prova I
Raccomandazione 5. L’uso di una
qualsiasi tecnica di diagnostica per
immagini non è necessaria per la
conferma di diagnosi di rinosinusite
acuta batterica non complicata in
pediatria. Forza della raccomanda-
zione A. Livello di prova II

Le rinosinusiti
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Raccomandazione 6. La TC dei seni
paranasali dovrebbe essere riservata
ai bambini nei quali è ragionevole
pensare alla necessità di un interven-
to chirurgico. Forza della racco-
mandazione B. Livello di prova III
Raccomandazione 7. L’endoscopia
nasale con fibre ottiche costituisce
un sistema diagnostico semplice e
completo per identificare infezioni a
carico dei seni paranasali, per preci-
sare le dimensione delle adenoidi e
per evidenziarne eventuali infezioni
(adenoiditi). Forza della raccoman-
dazione B. Livello di prova III

Raccomandazioni terapeutiche
Antibiotici

Raccomandazione 8. La prescrizione
di antibiotici nella rinosinusite acuta
batterica lieve è raccomandata allo
scopo di ottenere una più rapida riso-
luzione dei sintomi. Forza della rac-
comandazione A. Livello di prova I
Raccomandazione 9. La prescrizione di
antibiotici nelle forme di rinosinusite
batterica acuta grave è tassativa allo
scopo di guarire la malattia ed evitare
la possibile insorgenza di complican-
ze a prognosi grave. Forza della rac-
comandazione A. Livello di prova I
Raccomandazione 10. La rinosinusite
acuta lieve va trattata per via orale con
amoxicillina alla dose di 50 mg/kg/die
in 3 dosi. Nei soggetti che abbiano ri-
cevuto terapia antibiotica nei prece-
denti 90 giorni, che frequentino la co-
munità infantile o che presentino pa-
tologia locale o generale atta a favori-
re infezioni da germi resistenti agli
antibiotici, l’amoxicillina va sostituita
con l’associazione amoxicillina-acido
clavulanico (80-90 mg/kg/die in 3
dosi) o con acetossietilcefuroxima (30
mg/kg/die in 2 dosi) o con cefaclor
(50 mg/kg/die in 2 dosi).
La rinosinusite acuta grave complica-
ta va trattata con antibiotici per via

endovenosa, scegliendo farmaci attivi
sui patogeni in causa, anche in consi-
derazione delle possibili resistenze.
Ceftriaxone (100 mg/kg/die in dose
unica), cefotaxima (100 mg/kg/die in
3 dosi), amoxicillina-acido clavulani-
co (100 mg/kg/die, come amoxicilli-
na, in 3 dosi), ampicillina-sulbactam
(100 mg/kg/die, come ampicillina, in
3 dosi) possono essere considerati di
scelta. Le forme acute gravi senza ap-
parenti complicazioni possono essere
trattate per via orale con amoxicilli-
na-acido clavulanico (80-90
mg/kg/die, come amoxicillina, in 3
dosi). Il passaggio alla terapia endo-
venosa può essere previsto quando
dopo 24-48 ore non vi sia migliora-
mento. Forza della raccomandazio-
ne B. Livello di prova IV
Raccomandazione 11. Si raccomanda
una terapia di 10-14 giorni nella rino-
sinusite acuta lieve e di 14-21 giorni
nella rinosinusite acuta grave e nelle
forme subacute. Forza della racco-
mandazione B. Livello di prova IV
Raccomandazione 12. La profilassi an-
tibiotica non è raccomandata per la
prevenzione della rinosinusite. Forza
della raccomandazione B. Livello di
prova IV

Farmaci adiuvanti

Raccomandazione 13. Nel trattamen-
to della rinusinusite acuta e subacu-
ta, in assenza di allergie dimostrate,
non è raccomandato l’uso di antista-
minici, corticosteroidi, decongestio-
nanti, espettoranti, mucolitici e va-
socostrittori. Forza della raccoman-
dazione A. Livello di prova II

Comportamento in caso di com-
plicanze 

Raccomandazione 14. In corso di ri-
nosinusite, la presenza di compli-

canze impone un intervento multi-
disciplinare aggressivo e immediato.
Forza della raccomandazione B.
Livello di prova IV.

Conclusioni

Le linee guida della Società Italiana
di Pediatria si sono basate sulla let-
teratura disponibile sulla rinosinusi-
te nel bambino che, purtroppo, è re-
lativamente modesta, sia per quanti-
tà, che per qualità. Molte delle in-
formazioni sono derivate da studi
condotti sull’adulto. Sarebbe auspi-
cabile che molte delle lacune cono-
scitive esistenti venissero colmata
dall’esecuzione di studi ad hoc. Ciò
appare obiettivamente molto diffici-
le, specie per ciò che riguarda l’ezio-
logia e la risposta alla terapia perché
informazioni incontrovertibili sui
germi in causa, sulla loro resistenza
agli antibiotici e sull’efficacia dei va-
ri presidi terapeutici potrebbero de-
rivare solo da studi eseguiti effet-
tuando la puntura dei seni paranasa-
li interessati, procedura questa mol-
to invasiva e di difficile esecuzione
per una patologia spesso molto lieve.
Allo stato attuale, comunque, quan-
to riportato in queste linee guida ap-
pare la posizione più condivisa sul
problema della diagnosi e della tera-
pia della rinosinusite acuta e subacu-
ta del bambino.
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Solo pochi anni or sono, il pediatra
per diagnosticare un’ otite media
acuta si basava, per lo più, sulla cli-
nica e sulla pressione sul trago (sic),
era quindi evidente che il ricorso al-
lo specialista Otorino fosse frequen-
te e necessario. Negli ultimi anni un
numero sempre maggiore di pediatri
ha accresciuto l’interesse per l’otori-
nolaringoiatria pediatrica, aumen-
tando le competenze in questo set-
tore e dotandosi di strumenti dia-
gnostici che gli consentono di af-
frontare in assoluta sicurezza la pa-
tologia medica otorinolaringoiatrica
pediatrica di primo livello, riservan-
do l’invio all’otorino solo ai casi più
selezionati ed a quelli chirurgici.
L’otite media acuta (OMA) è una

patologia caratterizzata da rapida
insorgenza di segni e sintomi di flo-
gosi a carico dell’orecchio medio, as-
sociata a presenza di versamento a
livello della cavità timpanica (1).
E’ noto che oltre l’80% dei bambini
al di sotto dei 3 anni di vita presen-
ta almeno un episodio di otite media
e in circa un terzo dei soggetti si evi-
denzia una significativa ricorrenza
degli episodi. All’età di 7 anni il 90%
dei bambini ha avuto almeno un epi-
sodio di otite media acuta ed il 35%
ne ha avuti 6 o più (2).In uno studio
prospettico effettuato negli USA su
circa 600 bambini, seguiti dalla na-
scita fino ai 6 mesi di vita, l’inciden-
za cumulativa è stata del 39% (3).

Un’ alterazione della funzionalità
della tuba di Eustachio è spesso la
causa che favorisce il passaggio dei
patogeni respiratori che colonizzano
il rinofaringe verso l’orecchio medio.
La disfunzione della tuba (4), già
presente fisiologicamente nei bam-
bini nei primi anni di vita per la po-
sizione orizzontale e per la brevità
della tuba, è frequentemente aggra-
vata da una infezione acuta da virus
respiratori (RSV, Rhinovirus, Ade-
novirus).
I sintomi, solo a volte eclatanti e ca-
ratteristici (otalgia e febbre), posso-
no essere anche assenti nei bambini
al di sotto dell’anno di vita, oppure
molto vaghi e aspecifici: febbre, irri-
tabilità, nausea, vomito, diarrea.
Quando l’eziologia è batterica sono
in causa (5): lo S. pneumoniae per
circa il 32%,l’H. influenzae per 22%,
la M. catarrhalis per 16%, S. pyogenes
5% (6) in altri casi possono essere
responsabili virus, che possono cau-
sare da soli un OMA ma che più
spesso facilitano l’invasione batteri-
ca) potenzialmente patogeni. L’otal-
gia (dolore riferito all’orecchio) vie-
ne spesso considerato un sintomo
cardine ed esclusivo di OMA, ma in
realtà esso può essere assente in cir-
ca metà dei bambini al di sotto dei
due anni di vita; quando presente
non necessariamente è sinonimo di
OMA ma può essere associato a flo-
gosi dell’orecchio esterno o ad ano-

malie di posizione del timpano o an-
cora può essere un dolore che origi-
na al di fuori dell’orecchio come nel
caso di patologie dell’orofaringe e
dei denti (otalgia riflessa).
L’otoscopia è fondamentale per un
buon esame obiettivo, anche se non
sempre di facile esecuzione. Me-
diante l’otoscopio possiamo valutare
le caratteristiche morfologiche del
timpano, con l’otoscopio pneumati-
co possiamo valutarne anche la mo-
bilità, questa è la caratteristica più
sensibile e specifica nell’identificare
presenza o assenza di versamento
endotimpanico. In corso di OMA la
mobilità è assente o comunque for-
temente ridotta. Oggi alcuni pedia-
tri dispongono anche di impedenzo-
metri e sta iniziando l’interesse an-
che in Italia per la reflettometria con
ear check. Tali strumenti possono
essere utilizzati a conferma della
diagnosi (7) anche se l’uso del tim-
panometro può provocare a volte un
aumento del dolore e raramente an-
che la perforazione del timpano, il
reflettometro (8) coniuga una gran-
de sensibilità e specificità e l’assolu-
ta assenza di effetti indesiderati, ma
per il momento non è di facile repe-
ribilità in Italia.
In relazione alla terapia (9) il tratta-
mento del dolore, nelle linee guida
dell’AAP del 2004 viene considera-
to come fondamentale ed imprescin-
dibile. I farmaci da utilizzare sono il

Otite media acuta
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paracetamolo e l’ibuprofene. Anche
se il trattamento topico viene preso
in considerazione nelle linee guida
AAP 2004, in Italia le gocce aurico-
lari a base di lidocaina sono da scon-
sigliare per l’assenza di dimostrata
efficacia e per la possibilità di impe-
dire una corretta otoscopia2.
L’astensione dalla terapia antibiotica
(l’opzione della vigile attesa o”Wait
end see”) della quale negli ultimi an-
ni si è molto discusso, ha lo scopo di
ridurre l’uso di antibiotici al fine di
evitare le resistenze, gli effetti colla-
terali e di ridurre la spesa; essa è pe-
rò, è riservata solo a soggetti molto
selezionati ed a situazioni nella qua-
li i genitori diano assolute garanzie
di attendibilità. Si potrebbero non
trattare immediatamente i soggetti
di età al di sopra dei sei mesi che
non presentino fattori di rischio (10)
in questi casi si può rimandare l’ini-
zio della terapia antibiotica di 48-72
ore. La scelta dell’antibiotico deve
essere fatta sulla base della facilità di
penetrazione in orecchio medio e
sulla base del patogeno in causa. L’a-
moxicillina dimostra avere una capa-
cità di penetrazione più alta rispetto
alle cefalospoprine (11) quindi è
considerata l’antibiotico quello di
prima scelta: le ultime linee guida
AAP consigliano di iniziare subito
con il dosaggio elevato (80-90
mg/kg/die in tre dosi), anche se tale
posizione non è condivisa da tutti gli
autori, dato che altri preferiscono
utilizzare il dosaggio tradizionale
(50 mg/kg) almeno nelle situazioni
nella quali la clinica sia favorevole.
L’utilizzo di amoxicillina + acido
clavulanico si riserva a quei pazienti
che abbiano un maggiore rischio di
avere patogeni resistenti (età minore
di 2 anni e frequenza ad asili nido o
terapia antibiotica nei 30 giorni pre-
cedenti).
La complicanza più temibile è la
mastoidite (12), che si manifesta nel

1.8 per 10.000 casi di OMA. L’uso
dell’antibiotico durante l’OMA ri-
duce la comparsa di mastoidite, ma
l’alto numero di trattamenti neces-
sari per prevenirne un solo caso ri-
duce la possibilità di un utilizzo
massivo dell’antibiotico terapia co-
me prevenzione della mastoidite.
Data la frequenza della malattia, e
data l’attitudine alla prevenzione di
tutta la classe pediatrica, il pediatra
deve adoperarsi per ridurre l’inci-
denza di questa malattia nei bambi-
ni. Questo obiettivo si può persegui-
re attraverso la riduzione dei fattori
di rischio, l’immunoprofilassi e la
chemioprofilasi. Alcuni semplici
consigli comportamentali come ad
esempio il favorire l’allattamento al
seno,insegnare una buona igiene na-
sale, ridurre l’uso del succhiotto, fa-
vorire il sonno in posizione supina,
evitare l’esposizione al fumo si sono
dimostrati efficaci nella prevenzione
dell’otite media acuta.
Il vaccino antipneumococcico co-
niugato 7valente (al momento l’uni-
co vaccino approvato per l’uso in pe-
diatria) mostra di avere effetti pro-
tettivi nei confronti dell’OMA. Sap-
piamo che la ragione principale per
l’introduzione del vaccino nelle
schedule vaccinali è stata la preven-
zione delle malattie invasive da
PNC. Gli effetti benefici nei con-
fronti della prevenzione di tutte le
otiti con una riduzione che varia dal
6 al 7% (13) in realtà sono margina-
li e non tali da giustificare un uso in-
dividuale di tale vaccino, mentre dal
punto di vista della Sanità Pubblica,
vista la frequenza di OMA, anche
una riduzione così può modificare,
in modo sostanziale, l’impatto sulla
salute causato da OMA (14). Inte-
ressante notare che quando è stato
usato un vaccino antipneumococcico
11 valente avente come carrier la
proteina D l’efficacia nella riduzione
delle OMA saliva al 34% (15). La

proteina D da una protezione contro
il non typeable H. Influnzae del
35%. Questi dati fanno capire che
molta attenzione dovrà essere posta
nei nuovi vaccini 13 valente e dieci-
valente che presto saranno disponi-
bili. Ciò vale sia alla luce della pro-
tezione che il nuovo 10valente da nei
confronti del NtHi, sia per la prote-
zione del 13valente verso sierotipi
che si stanno trovando sempre più
facilmente nelle OMA come il 19A.
Nella prevenzione dell’OMA, il vac-
cino antinfluenzale intranasale viro-
somiale mostra avere una buona ef-
ficacia (16), come pure il vaccino vi-
vo attenuato intranasale anche il
vaccino inattivato ha dei buoni risul-
tati, sia pur meno brillanti (17).
L’efficacia dei farmaci immunosti-
molanti è ancora discussa: esiste una
metanalisi di Berber che ha raccolto
i dati reperibili in Medline, nel data-
base Embase e nel registro del
Cochrane respiratory group di studi
clinici randomizzati. Da questa revi-
sione emerge che, alcuni degli im-
munostimolanti in commercio non
sono nemmeno riportati in medline,
mentre per altri vi sono numerose
citazioni. La significatività riportata
dalle varie pubblicazioni costituisce
un criterio di valutazione della me-
tanalisi. I risultati di studi clinici più
recenti per la prevenzione delle infe-
zioni ricorrenti delle alte vie respira-
torie in età pediatrica potrebbero es-
sere incoraggianti.
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Primary hypertension (PH) is the
most important risk factor of cardio-
vascular disease (CVD) in adults
and belongs to main challenges of
public health. Compared to adult
population PH is relatively rare dis-
ease in childhood. However, PH
originates in early childhood and is
accompanied by metabolic abnor-
malities typical for adult metabolic
syndrome. It was found in prospec-
tive studies that CVD risk factors
including elevated blood pressure
and operating in childhood track in-
to adulthood. Therefore, every at-
tempt of primary prevention of
CVD in adulthood should start al-
ready in childhood. However, al-
though the main risk factors of PH
and accompanying abnormalities are
well known the etiology of PH is
still debated. Most of CVD risk fac-
tors amenable to any preventive in-
tervention, are strictly related with
sedentary life style, obesity and dis-
turbed relation between lean and fat
mass. It is why obesity and accom-
panying metabolic disturbances is
the typical intermediate phenotype
of PH in children. At present, the
main challenge for public health is
worldwide epidemics of childhood
obesity. It was found that in some
European countries values of 90th
percentile of BMI in children signi-
ficantly increased in only 6 years.
However, the relation between in-

crease in prevalence of obesity and
hypertension is complex. Results of
prospective population studies both
in developed and rapidly developing
countries indicate that rise in obesity
prevalence in children precedes rise
in pediatric population blood pres-
sure by 10 years and BMI is the best
single predictor of systolic blood
pressure in school-children. The
other important factor is visceral fat
mass distribution, because visceral
obesity expressed as waist circumfe-
rence, waist to hip ratio or waist to
height ratio are significantly related
with both blood pressure and hyper-
tensive target organ damage in chil-
dren. On the contrary the relation
between obesity and hypertension is
two-sided and children with higher
blood pressure tend to develop obe-
sity in young adulthood.
Common occurrence of hemodyna-
mic and metabolic alterations rela-
ted with obesity, visceral fat mass
distribution, altered relation bet-
ween fat mass and lean body mass,
are basis of metabolic syndrome.
Prevalence of metabolic syndrome
ranges from 2% in general popula-
tion of children in Poland, 4 to 9%
of general US childhood population
and up to 20% of adolescents with
primary hypertension. The preven-
tion of this vicious cycle is directly
related with adoption of life-style
changes. Both experimental and cli-

nical studies indicate that combined
dietary and life style changes with
increased physical activity lead to
decrease of both blood pressure and
normalization of metabolic abnor-
malities. It was found that the best
results were achieved when visceral
obesity decreased and the best way
was both dietary consultation and
significantly increased physical acti-
vity. It is estimated from cross-sec-
tional studies that school children
from general population should
spend at least 90 minutes daily on
physical activity to decrease CVD
risk. Results of the interventional
studies addressed to high-risk
groups of children indicate that pro-
grams of life style changes based on
physical activity and dietary consul-
tation should be individualized and
include also family members. Ho-
wever, the main problem is high
drop-out rate averaging 50%. It in-
dicates that for large part of popula-
tion it is too late for life style chan-
ges to be effective in long term and
rather early life style programming
should be used as global measure.
One of the lessons from interventio-
nal studies based on life style chan-
ges is that as other public health
challenges related to life style, pri-
mary prevention of hypertension
and CVD should not be viewed as
medical problem, but rather as eco-
nomical, psycho- sociological, esthe-

Primary hypertension in childhood
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tical and political challenge. There is
strong evidence that obesity and life
style spreads through social ties. It is
why any life-style interventions
should be addressed very early and
to general population and not to pa-
tients or risk-groups.
The new and still controversial idea
of early prevention is preventive
treatment. Because life style changes
although effective in short-term are

difficult to fully accept by children
from risk groups, some authors sug-
gest to start with preventive phar-
macological treatment of risk groups
in order to delay development of PH
and CVD. This idea is based on fin-
dings that visceral obesity is related
with angiotensinogen generation by
large adipocytes and decrease of vi-
sceral fat during blockade of renin-
angiotensin system. Moreover, it

was shown in TROPHY trial that
two years treatment of prehyperten-
sive adults with angiotensin 2 type 1
receptor blocker decreased signifi-
cantly development of PH. In con-
clusion, significantly increased
physical activity and avoidance of vi-
sceral obesity seems to be at present
the best preventive measure of PH
development both in children and
adults.
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Diversi organismi internazionali
(UK Screening Committee, U.S.
Preventive Services Task Force) rac-
comandano di non implementare lo
screening ecografico della displasia
evolutiva dell’anca al di fuori di pro-
getti di ricerca. Quali sono i princi-
pali quesiti cui può rispondere una
eventuale ricerca?
- Il test. L’analisi sulla validità del test

è inficiata dal fatto che tutti i sog-

getti positivi vengono trattati, non è
quindi possibile calcolare la specifi-
cità dello stesso, più semplice (an-
che se gli studi sono rari è il calcolo
della sensibilità). Scarsi, per non di-
re inesistenti sono i dati relativi alla
riproducibilità inter e intra-osserva-
tore. Per quanto riguarda la sempli-
cità vi è da chiedersi se non sia ipo-
tizzabile uno screening a due stadi
che differenzi meglio l’obiettivo

dell’ecografia: test di screening o
utilizzo diagnostico?

- La necessità di terapia: devono es-
sere trattati tutti i soggetti con
anomalia ma anca non dislocata?

- Il modello organizzativo dello
screening: screening selettivo o
universale? Se screening selettivo,
quali fattori di rischio prendere in
considerazione? Quali l’efficacia
pratica e i costi dei due modelli?

L’ecografia delle anche
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Le malformazioni cardiovascolari
(Cardio-Vascular Malformations,
CVMs) sono le più frequenti mal-
formazioni congenite e contribui-
scono al 6-10% della mortalità in-
fantile e al 20-40% della mortalità
totale da malformazioni congenite
(1-4). Tuttavia in una frazione varia-
bile dal 10 al 30% delle CVMs, la
diagnosi avviene purtroppo soltanto
in fase autoptica (5). Di particolare
importanza è la diagnosi precoce
della cardiopatia congenita dotto-
dipendente (Duct-Dependent
Heart Disease, DDHD, un capitolo
di malformazioni cardiache com-
plesse che comprende la trasposizio-
ne della grandi arterie, l’atresia pol-
monare, la stenosi aortica, la coarta-
zione aortica, la sindrome del cuore
sinistro ipoplasico, l’interruzione
dell’arco aortico e il difetto settale
atrioventricolare). Nei neonati con
DDHD ( frequenza complessiva di
1-1,8 neonati /1000 nati vivi), la
pervietà del dotto arterioso è neces-
saria per la sopravvivenza (6-9). Il
crescente trend mondiale verso la
dimissione neonatale precoce dalla
nursery, molto spesso prima del
tempo di chiusura fisiologica del
dotto arterioso, pone a particolare
rischio questa frazione di neonati
con CVMs, soprattutto se si tiene
conto che la diagnosi prenatale non
supera  il 20% (6) e che l’esame cli-
nico postnatale di routine lascia in-

diagnosticate circa 2/3 delle
DDHD (10). Dal 2002, lo scree-
ning sistematico delle DDHD me-
diante determinazione  pulsossime-
trica pre- e post-duttale della satu-
razione dell’ossiemoglobina (SpO2)
è stato proposto da più fonti (8, 9,
11-17). Il test è generalmente con-
siderato positivo in caso di SpO2
pre- e post-duttale <95% o in caso
di differenza > 3% fra le 2 misure
(mano destra vs. piede) entro le pri-
me 24 h di vita. Differenze nei pro-
tocolli di screening e nelle strategie
di follow-up all’interno della comu-
nità di intervento, insieme alle rela-
tivamente ridotte dimensioni del
campione di popolazione esaminato
non permettevano di valutare effica-
cemente  i dati di sensibilità e speci-
ficità. Un recente studio prospettico
(18) di grandi dimensioni (n= 39821
neonati) ha consentito finalmente di
misurare l’impatto dello screening
pulsossimetrico precoce (a 16 h di
vita) nella diagnosi delle DDHD. Il
tasso di diagnosi postatale precoce
generato è risultato 92%, con conse-
guente riduzione della patologia
neurologica e della necessità di cure
intensive preoperatorie, a fronte di
un ridotto tasso (0,17%) di false po-
sitività. Di particolare interesse è il
dato del tasso di mortalità (0.9%)
che è risultato di oltre 16 volte infe-
riore nei neonati con diagnosi di
DDHD durante l’ospedalizzazione

rispetto ai neonati diagnosticati do-
po la dimissione dalla nursery
(14.8%). Una promettente area di
ricerca riguarda l’utilizzazione del-
l’indice di perfusione (Perfusion In-
dex, P.I.), individuato da De Felice
et al, (19-20) che presenta grandi
potenzialità nella diagnosi precoce
della DDHD (10). Nel complesso
questi dati indicano la fattibilità e
l’importanza dello screening neona-
tale precoce delle CVMs mediante
pulsossimetria.
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La parola bullo sembra risalire al
1500 ed avrebbe il significato di
“partecipante a violenza organizza-
ta”. Secondo alcuni studiosi derive-
rebbe da “bule”, termine germanico
dell’alto medioevo, che significava
“intimo amico”. I bulli, infatti, vanno
in branco e sono molto solidali tra
loro nell’affrontare a muso duro gli
altri e nelle proprie azioni hanno
comportamenti omertosi.
Dan Olweus, professore di psicolo-
gia all’Università di Bergen (Norve-
gia), uno dei primi studiosi ad inte-
ressarsi del problema bulliso agli ini-
zi degli anni ’70, definisce il fenome-
no con la seguente frase: “uno stu-
dente è oggetto di azioni di bullismo,
ovvero è prevaricato o vittimizzato,
quando viene esposto, ripetutamente
nel corso del tempo, alle azioni of-
fensive messe in atto da parte di uno
o di più compagni”. Farrington, in-
vece, nel 1993 lo definisce come “for-
ma di aggressione diretta o indiretta
esercitata ripetutamente da parte di
una persona o un gruppo di persone
più potenti nei confronti di un’altra
persona percepita come meno poten-
te. Le prevaricazioni sono agite con
l’intenzione di fare del male”.
Per definizione si parla di bullismo
per indicare un comportamento ag-
gressivo in età tra i 6 e i 12 anni ca-
ratterizzato da tre elementi fonda-
mentali: intenzionalità, sistematicità
e asimmetria di potere. Le azioni of-

fensive possono essere commesse
con l’uso delle parole, minacciando o
ingiuriando, o con il contatto fisico,
per esempio picchiando o spingen-
do. In tal caso si parla di bullismo
diretto. Si parla invece di bullismo
indiretto quando il soggetto viene
escluso intenzionalmente dal grup-
po. Dunque gli episodi di violenza
fisica o verbale o i comportamenti
destinati ad isolare la vittima attra-
verso l’esclusione sono volontari. La
scuola è il luogo dove questi atti si
manifestano con maggiore frequen-
za, soprattutto durante l’intervallo e
nell’orario di mensa e nel tragitto
casa-scuola. Non si tratta di episodi
di aggressività isolati rispetto a fatti
contingenti, ma di atti ripetuti nel
tempo nei confronti della vittima. I
bulli hanno un forte bisogno di do-
minare gli altri, si arrabbiano facil-
mente e manifestano grosse difficol-
tà nel rispettare le regole. Si dimo-
strano molto abili nelle attività spor-
tive e di gioco e sanno trarsi d'im-
paccio anche nelle situazioni diffici-
li. Il rendimento scolastico, che è va-
rio, tende ad abbassarsi con l’aumen-
tare dell’età. Vi è maggiore possibili-
tà nelle età successive di comporta-
menti problematici, quali criminali-
tà, l’abuso di alcool o di sostanze.
Frequentemente questi ragazzi pro-
vengano da condizioni familiari
educativamente inadeguate, il che
potrebbe provocare un certo grado

di ostilità verso l'ambiente. Questo
fatto spiegherebbe la soddisfazione
di vedere soffrire i loro compagni.
Questo tipo di atteggiamento è rin-
forzato spesso da un accresciuto pre-
stigio.
Altro elemento è l’asimmetria di po-
tere, cioè tra bullo e vittima c’è una
differenza dovuta alla forza fisica, al-
l’età o al numero, spesso, infatti, le
aggressioni avvengono in gruppo.
Per quanto riguarda le vittime, non è
possibile definire una specifica tipo-
logia. Qualsiasi elemento distintivo
può divenire un pretesto per il bullo
per iniziare e proseguire le sue ag-
gressioni. Alcune caratteristiche
possono fare di un bambino una po-
tenziale vittima: ad esempio avere
dei tratti somatici particolari (obesi-
tà o eccessiva magrezza, essere più
alto e più basso rispetto ai coetanei,
capelli rossi), portare gli occhiali o
un apparecchio per i denti, avere una
diversa cultura, religione, etnia, ave-
re preferenze o gusti diversi, vestire
in modo “non omologato” (non grif-
fato), essere timido o creativo, essere
poco propenso ad usare la forza per
imporsi o difendersi, cognomi e no-
mi particolari e così via. La probabi-
lità di essere oggetto di atti di bulli-
smo decresce col passare degli anni:
almeno il 30 % delle vittime fre-
quenta le elementari, mentre solo il
12% frequenta le superiori. I bambi-
ni più piccoli sono vittime anche di

È possibile prevenire il Bullismo: “Da Bullo a
Leader positivo”

L. Mariniello, G. Di Mauro
1 Pediatra di famiglia, Componente Società Italiana di Pediatria Preventiva e Sociale
2 Pediatra di famiglia, Presidente Società Italiana di Pediatria Preventiva e Sociale
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bambini più grandi, mentre gli ado-
lescenti sono  vittimizzati dai coeta-
nei.
Si possono distinguere due diverse
tipologie di vittima: la vittima passi-
va o sottomessa e la vittima provoca-
trice, la cosiddetta vittima-bullo.
La maggior parte delle vittime, circa
il 90-95%, rientra nella prima catego-
ria e mostrano delle caratteristiche
particolari: spesso sono bambini sen-
sibili, insicuri, passivi, sottomessi, in-
capaci di affermarsi nel gruppo dei
pari, bambini solitari, che tendono ad
isolarsi socialmente. Hanno difficoltà
a fare amicizia con i coetanei e mag-
giore facilità a relazionarsi con gli
adulti, scarsa capacità a mettersi in
evidenza nel gruppo dei pari, scarsa
prestanza fisica, scarsa propensione
alle attività sportive e spesso una cer-
ta labilità emotiva con facilità al pian-
to. Presentano inoltre difficoltà nel
fronteggiare l’aggressione con com-
portamenti reattivi o di richiesta
d’aiuto e spesso si auto-colpevolizza-
no per quello che succede loro. Que-
sti bambini, con il loro comporta-
mento, segnalano agli altri di non es-
sere in grado di reagire qualora ven-
gano aggrediti e insultati. Ciò li fa di-
ventare facili “bersagli” del bullo.
Le vittime provocatrici o  vittime/bul-
li sono più frequentemente maschi,
rappresentano il 5-10% delle vittime.
Si tratta di bambini iperattivi  anche
se non sempre sono diagnosticati co-
me bambini con ADHD. Quando
sono insultati o aggrediti, appaiono
propensi a reagire, piuttosto che a
subire. Tendono a vittimizzare i com-
pagni più deboli o più piccoli. Sono
impulsivi, goffi, immaturi, hanno dif-
ficoltà di concentrazione e creano
tensione in classe con il loro compor-
tamento irritante e provocatorio. So-
no emarginati dai pari ma spesso an-
che dagli adulti, inclusi gli insegnanti.
Questi bambini sono ad alto rischio
psicosociale per cui vanno monitora-

ti con attenzione in quanto manife-
stano i problemi emotivi propri del-
le vittime, ma anche i comporta-
menti antisociali dei bulli.
Il bullismo ha un impatto negativo
sulla salute psicosociale, anche futura,
sia del bullo che della vittima. L’esse-
re ripetutamente vittima del bullismo
comporta facilmente alterazioni del-
l’equilibrio psicofisico che possono
determinare patologie psichiatriche e
disturbi psicosomatici cronici e irre-
versibili, cioè che persistono anche al
venir meno della condotta persecuto-
ria che li ha determinati.
Nello studio di Wolke (Arch Dis
Child, 2007) su 1639 bambini di 6-9
anni il 4.3% sono classificati bulli, il
10.2% bulli/vittime e il 39,8% vittime.
I bulli sono risultati più forti dal pun-
to di vista fisico e si ammalano meno
rispetto alle vittime e ai bulli/vittime,
ma sono più a rischio di future pato-
logie psichiatriche. Le vittime del bul-
lismo hanno maggiore incidenza di
disturbi psicosomatici, quali cefalea,
mal di stomaco e di schiena, dolori
addominali, tachicardia, dispnea, ver-
tigini, dolori muscolari, astenia, inap-
petenza, rifiuto del cibo, insonnia e al-
terazioni del ritmo sonno-veglia.
Per quanto riguarda i disturbi psi-
chiatrici, i più frequenti sono: distur-
bi d’ansia (ansia generalizzata, attac-
chi di panico, fobie); disturbi dell’u-
more (depressione con aumentato
rischio di suicidio); disturbi del pen-
siero con fissazione ideativa. In uno
studio di Van Der Wal (Pediatrics
2006) è stata riportata depressione
nel 42% delle vittime del bullismo
diretto e nel 35.1% nelle vittime di
quello indiretto contro il 3.6% dei
soggetti non vittime. Nello stesso
studio è stato riportato un successi-
vo comportamento delinquenziale
nel 37.7% dei bulli maschi contro il
4.6% dei non bulli e nel 30.6% dei
bulli femmine contro il 3.1% delle
non bulle.

Le vittime del bullismo presentano
anche conseguenze sul piano sociale
(insicurezza, scarsa autostima, scarsa
motivazione all’autonomia, dipen-
denza dall’adulto, ritiro sociale);
inoltre col passare del tempo e il
perdurare delle aggressioni, spesso si
osservano  problemi d’apprendi-
mento scolastico, con cali di rendi-
mento, determinati da difficoltà di
concentrazione e da tutte le proble-
matiche emotive e relazionali sopra
menzionate.

Ma è possibile una prevenzione del fe-
nomeno bullismo? 
Comprendere le problematiche con-
nesse al fenomeno “bullismo” per-
mette di identificare le tipologie di
vittime, gli aggressori, alcune possibi-
li cause e di proporre interventi mira-
ti. Prevenire significa in particolare
anticipare comportamenti anomali
mediante l’implementazione di fatto-
ri predittivi positivi (precoce stimola-
zione cognitiva, corretto supporto
emozionale) e mediante la riduzione
di fattori predittivi di bullismo, quale
l’eccesso di televisione. In uno studio
di Zimmerman (Arch Pediatr Ado-
lesc Med, 2007) è stato riportato che
i bambini a 4 anni vedono in media
3.5 ore di Tv al giorno, i futuri bulli 5
ore e 3 ore i non bulli. Un eccesso di
televisione a 4 anni, considerata età
filtro, è risultata associata in modo
statisticamente significativo con il
bullismo, mentre la stimolazione co-
gnitiva da parte dei genitori ed il sup-
porto emozionale, alla stessa età, sono
risultati protettivi nei confronti del
bullismo. E’ dimostrato che la televi-
sione influenza il comportamento,
per cui i genitori dovrebbero essere
incoraggiati a limitarne la visione so-
prattutto dei più piccoli. Le linee gui-
da dell’Accademia Americana di Pe-
diatria raccomandano che i bambini
sotto i 2 anni non debbano mai guar-
dare la televisione.
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Gli interventi per contrastare il bul-
lismo devono essere obbligatoria-
mente multidisciplinari. E’ stato di-
mostrato che tutti gli interventi set-
torializzati sono destinati a fallire.
La scuola deve essere in prima linea,
ma non può assolutamente essere la-
sciata sola.

Quale ruolo può avere il pediatra di fa-
miglia? 
Il Pediatra di famiglia opera in una
posizione privilegiata per individuare
le problematiche psico-sociali che
molte famiglie si trovano ad affronta-
re, riconoscere precocemente le con-
dizioni di disagio in cui il bambino
vive, creare una rete di protezione in-
torno al bambino e alla sua famiglia.
I Bilanci di salute che effettua a varie
età filtro rappresentano l’occasione
per indagare, intercettare, rilevare, fo-
calizzare tali problematiche e per
programmare i possibili interventi in-
teragendo in particolare con la Fami-
glia e con la Scuola.
Nella crescita di un individuo le
principali “agenzie” di socializzazio-
ne e di educazione sono la Famiglia
e la Scuola. Ma Famiglia e Scuola
perseguono le giuste finalità? Colla-
borano? Condividono le rispettive
finalità? Quanto si legittimano a vi-
cenda? Quanto sono delegittimate

da altre “agenzie” (Tv, videogiochi,
internet, cinema, gruppo dei pari
ecc.) cui attingono bambini e adole-
scenti? Famiglia e Scuola dovrebbe-
ro collaborare nel far percepire
quanto più possibile ai
bambini/adolescenti di essere sog-
getti amati e rispettati. A scuola e in
famiglia dovrebbe sussistere coeren-
za e continuità educativa. I valori di
base e gli strumenti formativi do-
vrebbero essere condivisi e verificati
in un contesto di dialogo. Scuola e
Famiglia dovrebbero interagire per
promuovere interventi tesi a costrui-
re una cultura del rispetto e della so-
lidarietà tra bambini/ragazzi. Se nel-
l’ambiente familiare il bambino spe-
rimenta la carenza di cure materne,
la privazione del padre o la disgrega-
zione familiare, sarà predisposto ad
un futuro comportamento aggressi-
vo. D’altronde una Scuola non auto-
revole, che non esplichi un adeguato
ruolo educativo, ma investita solo di
competenze istruttive, non può che
produrre “disagio” nei soggetti a lei
affidati. La Scuola e la Famiglia de-
vono collaborare per creare un am-
biente formativo-educativo positivo,
anche per la prevenzione ed il tratta-
mento di episodi di bullismo.
I bulli e le loro vittime sono ragazzi
che meritano la nostra massima at-

tenzione. Su di loro occorre convo-
gliare le massime energie di quanti si
occupano della loro educazione e
cura. A nulla valgono punizioni se-
vere od esemplari. Occorre, invece,
siano essi bulli o vittime, ascoltarli,
consigliarli con partecipazione emo-
zionale profonda, senza giudizio sul-
la persona, in un dialogo franco ma,
nello stesso tempo, autorevole, che
sappia rendere giustizia all’essere
umano che è in ciascuno. Da educa-
tori, insegnanti, genitori, pediatri
non dobbiamo pensare al bambino
prepotente o debole o difficile, ma
dobbiamo “sentire” e “sostenere”
l’essere “umano” che è dentro di lui,
che spesso soffre in un ambiente dis-
funzionale e dobbiamo tutti insieme
contribuire a riportarlo alla sua fisio-
logia emozionale e valoriale (Marisa
Nicolini, Psicologa scolastica, psico-
terapeuta CTU del tribunale civile e
penale di Viterbo).
Sarebbe ottimale poter utilizzare le
loro risorse positive e migliori per
farli diventare dei leader e strumento
di appoggio per i loro coetanei. Crea-
re tali occasioni rappresenta una sfi-
da. Provarci è importante, indispen-
sabile e improrogabile oggi. Solo se il
soggetto si considererà amato, degno
e rispettato, potrà evolvere da “Bullo”
a “Leader positivo”.
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Il bullismo è un fenomeno comples-
so, le cui conseguenze non si estendo-
no solamente al ragazzo colpito o al-
l’aggressore, ma coinvolgono anche il
gruppo dei pari (osservatori passivi o,
meno frequentemente, difensori della
vittima), la famiglia, la scuola e la so-
cietà. Inizialmente considerato un
problema maschile, anche per la
maggiore aggressività dei maschi le-
gata ai maggiori tassi di testosterone
e a maggiore impulsività, il bullismo è
ora in preoccupante crescita anche tra
le ragazze, specie in ambito metropo-
litano. La relazione approfondirà
quattro aspetti principali:
a) Lo scenario di vulnerabilità, di cui

fanno parte alcuni aspetti negletti:
1) l’inattività fisica, come fattore

predittivo cardinale di un grup-
po di fattori di rischio. Dati re-
centissimi indicano che le ado-
lescenti inattive hanno un ri-
schio raddoppiato di depressio-
ne (OR=2.3), e di disturbi del-
l’attenzione, specie a scuola
(OR=2.1), un rischio triplicato
di disturbi psicosociali
(OR=3.2), maggiori disturbi
psicosomatici (OR=1.4) e mag-
gior rischio di comportamenti
fuori dalle regole o francamente
antisociali, quali il bullismo
(OR= 1.8), rispetto alle coeta-
nee fisicamente attive (Kanto-
maa et al, 2008). L’inattività au-
menta anche il rischio di so-

vrappeso/obesità, sindrome me-
tabolica e ipertensione (Fasting
et al, 2008);

2) l’uso di alcool: dati italiani rivela-
no che il  31 % delle ragazze di
età inferiore ai 15 anni bevono
due o più unità alcoliche al gior-
no, contro il 25% dei maschi di
pari età e che solo il 35.7% è
completamente astemio; l’alcool
si associa a depressione e au-
mentato rischio suicidario e di
autolesionismo. Secondo Iloma-
ki e coll (2007), tra le adolescen-
ti con disturbi del comporta-
mento antisociale  (conduct dis-
order, CD) ha dipendenza da al-
cool il 40,7% contro il 29,3% dei
maschi. Tra le ragazze con CD,
l’associazione con la dipendenza
da alcool aumenta il rischio di
suicidio con un OR = 3.8  e il ri-
schio di autolesionismo con un
OR = 3.9;

4) l’insuccesso scolastico, in genere
epifenomeno di depressione,
disturbi dell’attenzione, neglet-
to familiare o franchi abusi,
emarginazione dal gruppo lea-
der e foriero di adesione a iden-
tità negative;

5) l’esposizione ad atteggiamenti vio-
lenti tra i genitori: nello specifico,
l’atteggiamento violento della
madre verso il padre è forte fat-
tore predittivo di bullismo nella
figlia femmina (Baldry, 2003);

6) abusi infantili, fisici, emotivi e/o
sessuali, i quali predicono una
maggiore vulnerabilità a identifi-
carsi con l’aggressore, assumendo
atteggiamenti di bullismo, o ri-
manendone vittima, con frequen-
ti fluttuazioni tra i due ruoli;

b) le conseguenze per la vittima del
bullismo, ma anche per l’aggressore:

1) aumentato rischio di tentativi di
suicidio, nelle vittime di bulli-
smo (OR=2.07) e nelle ragazze
“bulle” (OR=3.27) (Luukkonen
et al, 2009);

2) disturbi d’ansia, depressione e dis-
timia;

disturbi dell’attenzione (Kumpu-
laien, 2008);

3) fobia sociale o scolare;
4) riduzione di autostima;
5) aumentati disturbi psicosomatici

(Kantooma et al, 2008);
6) disturbi psichiatrici: depressione,

disturbi di personalità e antiso-
ciali (CD) a lungo termine (più
documentato nei maschi);

7) abuso di sostanze;
c) lo scenario di protezione, essenziale

per comprendere, in positivo,
quali fattori siano davvero efficaci
nel mantenere la salute psicofisica
delle adolescenti e una soddisfa-
cente percezione di sé e della pro-
pria vita. Tra questi, sono docu-
mentati fattori positivi:

1) la pratica di attività sportiva rego-
lare per i molteplici effetti di

Da bulli a leader positivi: dal punto di vista
dalle ragazze

A. Graziottin
Centro di Ginecologia - H. San Raffaele Resnati, Milano
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esperienza gratificante di un Io
sano e felice di vivere, per le dina-
miche di gruppo antisolitudine
che prevede, per una socializza-
zione con regole da rispettare, per
stili di vita più sani che richiede,
per lo scarico motorio di emozio-
ni negative, per l’effetto positivo
del movimento fisico sul tono
dell’umore e il livello di endorfi-
ne, per la migliore immagine cor-
porea che le sportive hanno ri-
spetto alle ragazze sedentarie
(Kantooma et Al.2007, 2008);

2) il non bere né fare uso di fumo o
droghe, tutti fattori protettivi nei
confronti della maggiore vulne-
rabilità neurobiologica del cer-
vello degli adolescenti;

3) attaccamento alla madre, con re-
lazione positiva, e capacità di em-
patia (Nickerson et al, 2008),
caratteristiche che, in particola-
re si associano significativa-
mente all’atteggiamento di “di-
fensori” nei confronti dei/lle co-
etanei vittime di bullismo;

4) buon successo scolastico, che in ge-
nere si associa a migliore rap-
porto con i genitori, maggiore
stabilità emotiva, migliori rela-
zione con il gruppo positivo dei
pari, maggiori interessi extra-
scolastici, maggiore probabilità
di svolgere attività sportive;

5) buona stimolazione cognitiva e sup-
porto emozionale percepito da parte
dei genitori fin dalla prima infan-
zia (Zimmerman et al, 2005);

d) strategie di prevenzione e terapeu-
tiche:

1) nella scuola: con interventi so-
ciali e comportamentali sulle

vittime e/o sulle bulle; a livello
di classe e di scuola. Per le vitti-
me l’attività prevede gruppi per
lo sviluppo dell’assertività, svi-
luppo di capacità di affrontare
le situazioni e chiedere aiuto;
per le bulle, sanzioni chiare e
precise con aumento della fre-
quenza scolastica in attività “so-
cialmente utili”; analisi del
disagio e aiuto in caso di fatto-
ri predisponenti che meritino
supporto psicoterapeutico spe-
cifico; role playing e problem
solving, per modificare il clima
della classe verso episodi di
bullismo. Mancano tuttavia
studi controllati su quali siano
le strategie più efficaci;

2) sulla famiglia, per promuovere
la rimozione di fattori predi-
sponenti, precipitanti e/o di
mantenimento del bullismo;

3) nelle attività extrascolastiche, tra
cui lo sport in primis: non sembra-
no essere stati finora condotti
studi specifici su quanto l’inizio
e il coinvolgimento in pratiche
sportive individuali o, meglio, di
gruppo, appassionanti e diver-
tenti, possa costituire una “tera-
pia della vita” per le ragazze ad
alto rischio psicosociale;

4) nell’educazione affettiva e sessuale,
nonché contraccettiva, per ridurre
il rischio di sessualizzazione pre-
coce, con i corollari di rischio di
gravidanza (maggiore nelle ado-
lescenti depresse ed emarginate)
e di malattie sessualmente tra-
smesse (maggiore nelle ragazze
depresse, che sono meno asserti-
ve, e nelle ragazze che fanno uso

di alcool o droghe, che abbassano
ulteriormente la soglia di auto
protezione.
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L’adolescenza è il periodo in cui spes-
so vengono fatte le prime esperienze
con le sostanze: gli adolescenti sono
infatti più vulnerabili alle influenze
della società, hanno più bassi livelli di
tolleranza alle sostanze e diventano
dipendenti a dosaggi inferiori rispet-
to agli adulti. Tuttavia, la maggior
parte degli adolescenti che prova so-
stanze stupefacenti non sviluppa un
uso problematico. Sono stati indivi-
duati molteplici fattori di rischio e
protettivi per lo sviluppo di un utiliz-
zo problematico di sostanze, di ordi-
ne psicosociale (ad esempio il com-
portamento del gruppo di pari, la
partecipazione ad attività sociali, il
trovarsi in residential care institu-
tion), familiare (ad esempio l’utilizzo
di sostanze da parte dei familiari ed
una minore funzione genitoriale di
supervisione, tra i fattori di rischio;
un ambiente supportivo con legami
familiari forti e bassi livelli di conflit-
tualità, tra i fattori protettivi) ed indi-
viduale (ad esempio il sesso maschile,
scarso autocontrollo, sensation-see-
king, disturbi mentali - in particolare
della condotta e dell’umore - prece-
denti esperienze traumatiche).

La proporzione di giovani che ha
provato almeno una volta alcool e
sostanze è elevata, come rilevato dal-
lo studio European School Survey
Project on Alcohol and Other
Drugs (ESPAD), condotto nel
2007. L’uso di alcolici nell’ultimo
anno e negli ultimi 30 giorni riguar-
da rispettivamente l’82 ed il 61% dei
giovani intervistati, e tale proporzio-
ne si è mantenuta piuttosto stabile
rispetto alle precedenti rilevazioni
(1995, 1999, 2003). Il 39% dei gio-
vani riporta di essersi ubriacato nel-
l’ultimo anno ed il 18% negli ultimi
30 giorni, evidenziando un trend in
aumento rispetto alle precedenti
survey. Il 23% dei ragazzi ed il 17%
delle ragazze afferma di aver prova-
to nel corso della vita almeno una
sostanza stupefacente, nella maggior
parte dei casi cannabis, il cui utilizzo
nell’ultimo anno e nell’ultimo mese
interessa rispettivamente il 14 ed il
7%, in lieve calo rispetto alla rileva-
zione del 2003. Si evidenzia tuttavia
una variabilità su base geografica,
con l’Italia che si situa in linea con la
media europea.
L’attenzione rivolta all’uso di sostan-

ze tra i giovani è fortemente motiva-
ta dalle conseguenze che questa abi-
tudine spesso comporta: l’uso di so-
stanze è risultato associato alle prin-
cipali cause di mortalità e morbidità
adolescenziale, quali incidenti stra-
dali, comportamenti suicidari, vio-
lenza, delinquenza, ed a problemi in
vari ambiti, ad esempio comorbidità
con patologie psichiatriche, compro-
messo funzionamento scolastico e
lavorativo, familiare e sociale. Tutta-
via sono pochi i giovani specifica-
mente trattati.
In Europa esistono molteplici pro-
grammi preventivi, sviluppati e pro-
mossi anche da agenzie governative,
per bambini ed adolescenti, con lo
scopo di prevenire l’esordio di un
disturbo da uso di sostanze in sog-
getti a rischio. Tali programmi pas-
sano attraverso l’identificazione pre-
coce degli individui a rischio, me-
diante l’utilizzo di sistemi di scree-
ning nei setting scolastici, sanitari e
carcerari, e la somministrazione di
interventi individuali, di gruppo e
familiari da parte di medici speciali-
sti, psicoterapeuti, operatori nel-
l’ambito del sociale.

Alcool e nuove droghe
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Il ruolo degli integratori alimentari, da
sempre è oggetto di ampio dibattito e
trova grande risalto sugli organi di in-
formazione. Si mette spesso in discus-
sione la legittimità dell’esistenza di ta-
li prodotti, in termini di utilità e, a vol-
te per questioni connesse alla loro si-
curezza d’uso, sulla base di una valuta-
zione molto critica dei messaggi pub-
blicitari sulle loro proprietà, troppe
volte enfatici e scorretti. In effetti,
spesso si assiste ad una forte promo-
zione pubblicitaria di integratori e
prodotti “naturali” o “salutistici” che
non solo non è sempre rispondente a
criteri razionali e scientificamente cor-
retti ma che sfugge spesso anche alle
più elementari regole del buon senso,
legando l’uso del prodotto al conse-
guimento di risultati strabilianti senza
alcun altro tipo di modifiche compor-
tamentali o alcuna altra condizione.
Negli ultimi anni, si osserva un incre-
mento d’uso degli integratori anche in
età pediatrica. Per quanto riguarda vi-
tamine e minerali, lo strumento di ri-
ferimento è rappresentato dai LARN
(Livelli Raccomandati di Energia e
Nutrienti). Discorso a parte meritano
gli integratori su base vegetale destina-
ti ai bambini. Le erbe devono fornire
non solo garanzie di qualità e di sicu-
rezza ma anche di adeguatezza all’età
proposta. I rischi possono essere corre-
lati con errori di identificazione della
pianta, con la presenza di sostanze
contaminanti, di additivi o di tratta-

menti non permessi ed infine con con-
centrazioni inappropriate.
L’utilizzo indiscriminato, spesso la
convinzione che tali sostanze possono
essere di aiuto per il bambino senza
provocare danni, la loro facile reperibi-
lità (possono infatti essere acquistati
liberamente via internet o per e-mail)
impongono una particolare riflessione.
Particolare attenzione deve essere ri-
volta anche al mondo dello sport, in
quanto il convincimento da parte dei
ragazzi, familiari e spesso di tecnici,
che per fare sport è necessario ricorre-
re all'aiuto di speciali nutrienti, può
comportare un abuso di integratori in
età pediatrica. In questo quadro ben si
inserisce la figura del pediatra che, se-
guendo lo sviluppo dall'infanzia alla
tarda adolescenza dei suoi pazienti,
viene a rivestire un ruolo molto im-
portante nell’educazione della famiglia
e del bambino. Attualmente gli inte-
gratori alimentari sono regolamentati
dal decreto legislativo 21 maggio
2004, n.169 (Attuazione della diretti-
va 2002/46/CE). Tale decreto non so-
lo ha armonizzato il settore, ma ha an-
che modificato il concetto tradiziona-
le che imponeva agli integratori una
esclusiva valenza nutrizionale preve-
dendo pure un effetto fisiologico di ti-
po “salutistico”.
Altro atto normativo particolarmente
rilevante è Il Regolamento CE n.1924
del Parlamento Europeo e del Consi-
glio, del 20 dicembre 2006, relativo al-

le indicazioni nutrizionali e sulla salu-
te fornite sui prodotti alimentari, che
si applica dal 1 luglio 2007.
Il regolamento, su base volontaria, è
volto ad elevare il livello di tutela dei
consumatori, consentendo scelte ali-
mentari maggiormente consapevoli e
orientando al consumo degli alimenti
più adatti a costituire una razione ali-
mentare adeguata nel contesto di un
sano stile di vita.
Le indicazioni nutrizionali e sulla sa-
lute fornite sui prodotti alimentari so-
no ora disciplinate da una norma vali-
da su tutto il territorio europeo, che
impone il rispetto di requisiti generali
quali la fondatezza delle prove scienti-
fiche a supporto del claim, la chiarez-
za, veridicità e comprensibilità da par-
te del consumatore “medio”.
Quest’ultimo potrà disporre delle in-
formazioni necessarie per operare del-
le scelte oculate, finalizzate al miglio-
ramento della dieta nel contesto di un
più sano stile di vita.
Va precisato che procedure comunita-
rie di autorizzazione sono richieste per
claims di particolare significato
(art.14: riduzione del rischio di malat-
tie e sviluppo e salute dei bambini). Il
gruppo di esperti scientifici sui pro-
dotti dietetici, l’alimentazione e le al-
lergie (NDA) dell’EFSA ha già
espresso pareri sulle prime indicazioni
proposte relative alla riduzione del ri-
schio di malattie nonché allo sviluppo
e alla salute dei bambini.

Integratori e vitamine in età pediatrica:
la normativa

R. Copparoni
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La pratica di consigliare l’uso di in-
tegratori e vitamine nel bambino e
ragazzo sportivo dovrebbe comune-
mente essere riservata ai limitati ca-
si che davvero richiedono un inter-
vento dietetico-farmacologico, per i
quali la prescrizione è strettamente
individuale. Negli altri casi, che rap-

presentano la quasi totalità degli
sportivi, una dieta bilanciata e una
corretta reidratazione dopo l’attività
fisica sono sufficienti a coprire i fab-
bisogni e reintegrare le perdite. Non
bisogna tralasciare neppure l’effetto
psicologico che riveste l’uso degli in-
tegratori alimentari, che sono visti

come una “scorciatoia” per giungere
più facilmente ai traguardi sportivi, e
che avvicinano pertanto pericolosa-
mente ragazzi e famiglie alle prati-
che dopanti, quando invece l’attività
giovanile dovrebbe essere impronta-
ta innanzitutto a principi di lealtà e
correttezza.

Integratori e vitamine in età pediatrica:
nello sport

M. Sala
Clinica Pediatrica Azienda Ospedaliera San Paolo, Università di Milano
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Il fabbisogno, l’utilità e le modalità
di somministrazione di alimenti co-
siddetti “funzionali” o direttamente
contenenti nutrienti di natura fun-
zionale sono oggi oggetto di ampio
ricerche e dibattito nel mondo scien-
tifico.
In genere, l’integrazione di un nu-
triente funzionale dovrebbe andare a
beneficio di un campione di popola-
zione che per svariati motivi (deficit
dietetico, sensibilità geneticamente
determinata all’azione di quel com-
posto, maggiori richieste a cui l’or-
ganismo non riesce a sopperire, da
cui le caratteristiche di semi-essen-
zialità del composto stesso) ne ne-
cessita, senza apportare effetti inde-
siderati in quei soggetti che non ne
necessitano, in assenza di marker cli-
nici per identificare le due popola-
zioni.
In età pediatrica, la teoria del pro-
gramming individua nel periodo di
vita intrauterino (gravidanza mater-
na) e nei primi periodi di vita ex-
trauterina (allattamento) i periodi
sensibili ovvero critici, in cui un defi-
cit anche parziale di nutrienti a va-
lenza funzionale puo’ andare ad inci-
dere sullo sviluppo di organi ed ap-
parati predisponendone una relativa
limitazione di riserva a fronte di sol-
lecitazioni e/o richieste eccessive.
Quindi le integrazioni dovrebbero
interessare la donna gravida e suc-
cessivamente la donna che allatta (o

il piccolo stesso). Al di là del chiaro
beneficio dei folati nella prevenzione
dei difetti del tubo neurale, è stato
sostenuto che un integrazione com-
pleta di folati, ferro e multivitamini-
ci puo’ influire favorevolmente sullo
sviluppo fetale, con una azione pro-
tettiva nei confronti dei tumori neu-
roectodermici primitivi (1). Vale in
particolare la raccomandazione (2)
di supplementare la dieta di gravi-
danze a rischio di possibili carenze
dietetiche (uso di alcool e droghe,
gravidanze gemellari) anche se gli
effetti negativi di alcuni caratteri
ambientali (es. il fumo) non sembra-
no potere essere prevenuti (3).
Acidi grassi polinsaturi a lunga cate-
na  e prebiotici  sono invece i nu-
trienti la cui supplementazione è
stata più sostenuta e/o studiata nel
primo anno di vita. Da non dimen-
ticare sono comunque i (forse più
conosciuti) micronutrienti quali vi-
tamine A e D, fluoro, ferro e zinco,
la cui funzione è stata recentemente
riconsiderata in particolare per il se-
condo semestre di vita.
Recentemente è stata pubblicata, da
parte di esperti nel campo, una revi-
sione  della letteratura degli ultimi
anni e delle raccomandazioni sugli
acidi grassi polinsaturi a lunga catena
(LCPUFA), in particolare sul loro
ruolo durante la gravidanza, l’allatta-
mento e i primi anni di vita, di cui si
riportano i principali risultati (4):

Conclusioni e raccomandazioni sull’as-
sunzione lipidica delle donne durante
la gravidanza e l’allattamento.
• Si raccomanda un apporto di

DHA pari ad almeno 200 mg al
giorno, quota che può essere rag-
giunta consumando 1-2 porzioni
di pesce di mare ogni settimana.
Assunzioni fino ad 1 g/die di
DHA o di 2.7 g di LCPUFA n-3
sono stati utilizzati in alcuni studi
randomizzati senza riportati effet-
ti avversi significativi;

• il consumo di tale quantità di pe-
sce non porta ad un’eccessiva as-
sunzione di inquinanti ambientali.
Le donne in età fertile non do-
vrebbero consumare L’evidenza
disponibile supporta i benefici
della supplementazione delle for-
mule con DHA e AA.

Apporto raccomandato di LCPUFA con
le formule e gli alimenti per l’infanzia
• L’evidenza disponibile supporta i

benefici della supplementazione
delle formule con DHA e AA;

• le formule adattate dovrebbero
contenere almeno lo 0,2% degli
acidi grassi totali come DHA per
osservare un effetto funzionale
senza tuttavia superare lo 0,5% per
la mancanza di dati riguardanti
più alti livelli;

• i livelli supplementati di AA do-
vrebbero essere almeno uguali a
quelli del DHA;

Integratori e vitamine in età pediatrica: in corso
di malattia acuta e cronica

G. Banderali, E. Verduci
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• la quantità addizionata di EPA
non dovrebbe eccedere quella del
DHA;

• bisognerebbe estendere a tutto il
primo anno di vita (quindi anche
nel secondo semestre di vita) il pe-
riodo critico di supplementazione
dietetica con LCPUFA (AA e
DHA), anche se mancano infor-
mazioni sufficienti per dare indi-
cazioni quantitative sulla supple-
mentazione di LCPUFA nelle for-
mule di proseguimento o negli ali-
menti del divezzamento. Impor-
tante comunque una regolare as-
sunzione di pesce, uova ed alimen-
ti fortificati con LCPUFA nel di-
vezzamento, poiché in questo pe-
riodo diminuendo l’assunzione di
latte materno o formula, l’apporto
dietetico totale di LCPUFA po-
trebbe diminuire se non si intro-
ducono alimenti che contengono
LCPUFA.

Infine, gli stessi acidi grassi polinsa-
turi a lunga catena, benchè più noti
per i possibili effetti a livello del si-
stema nervoso centrale, sono stati
associati ad una modulazione della
risposta immune. Figli di donne ato-
piche supplementate durante la se-
conda metà della gravidanza con
LCPUFA hanno mostrato una mi-
glior risposta alle prove cutanee
(prick test) ad un anno di vita ed una
dermatite atopica di grado meno se-
vero rispetto ai figli di madri non
supplementare.

Il secondo composto entrato di re-
cente nel novero dei componenti
funzionali è rappresentato dai pre-
biotici, gruppo di molecole di natura
glucidica indigeribili nella parte su-
periore del tratto gastrointestinale, e
che, giungendo indigeriti al colon,
rappresentano il substrato energeti-
co preferito da parte della flora bat-
terica (i probiotici) che vive in sim-
biosi con l’organismo umano preve-

nendo la colonizzazione da parte dei
ceppi più invasivi e produttori di
tossine. Lo sviluppo degli studi su
questi composti nasce sulla osserva-
zione che il latte materno nel suo
complesso è il principale alimento di
natura funzionale con cui l’uomo
viene a contatto, e che grazie alla sua
azione si sviluppa un complesso si-
stema di difese sia locali che genera-
li dell’organismo, il cui risultato fi-
nale nell’allattato al seno è lo svilup-
po di una flora peculiare da una par-
te, ed una minore incidenza di infe-
zioni dall’altra (meno chiaro oggi è il
tipo di associazione con la successiva
comparsa di segni e sintomi di aller-
gia). Rispetto ai probiotici, studi
sull’utilizzo dei prebiotici nell’infan-
zia sono limitati, di conseguenza so-
no scarsamente disponibili informa-
zioni anche riguardo l’effetto di dif-
ferenti dosaggi (5). Tuttavia dai dati
pubblicati emergono tre evidenze: 1)
la supplementazione di formule per
l’infanzia con GOS e FOS (ad un
dosaggio tra 0.16-1 g/100 ml) si as-
socia ad un  effetto bifidogeno; 2)
dati riguardanti la supplementazione
con soli FOS o inulina e 3) dati ri-
guardanti la supplementazione con
soli GOS, benché promettenti, sono
ancora insufficienti per dichiararne
un effetto bifidogeno.
In considerazione di queste evidenze,
sono necessari ulteriori studi per veri-
ficare gli effetti bifidogeni non solo a
breve, ma anche a lungo termine, del-
le formule supplementate con prebio-
tici e degli effetti dei diversi tipi di
supplementazione Inoltre, sebbene
sia stato dimostrato un effetto bifido-
geno a breve termine, non  esistono
attualmente evidenze sufficienti per
stabilire se tale effetto bifidogeno de-
termini una immunomodulazione e/o
una qualche protezione verso le infe-
zioni in età pediatrica.
Se le supplementazioni di Vitamine
A e D e fluoro sono entrate nella

pratica comune e rappresentano co-
munque ancora materia di dibattito
per chi pensa più al versante di pos-
sibili effetti negativi da sovradosag-
gio in alcuni soggetti, la questione
relativa a ferro e zinco è ancora aper-
ta. In genere si ritiene che alcuni ef-
fetti relativi alla somministrazione di
questi nutrienti possono essere evi-
denti durante i secondi sei mesi di
vita, se a fruirne sono soggetti in si-
tuazioni nutrizionali e socioecono-
miche limite. In popolazioni in con-
dizioni di nutrizione ottimali non
dovrebbero esserci vantaggi  eviden-
ti legati alla supplementazione indi-
scriminata.

Dopo il primo anno di vita, il pro-
blema della somministrazione di nu-
trienti funzionali in età pediatrica si
puo’ porre per quattro aspetti:
• il bambino convalescente;
• il bambino che studia;
• le terapie dietetiche di patologie a

carattere metabolico;
• l’adolescente che fa sport.

È dimostrato che gli stati di infezio-
ne si accompagnano ad una primitiva
fase di catabolismo ed anoressia e
successivamente ad una fase di ana-
bolismo e ripresa delle condizioni ge-
nerali, in cui un eventuale intervento
suppletivo potrebbe avere una mag-
giore efficacia. Infatti, ad una primi-
tiva fase di catabolismo (in cui l’orga-
nismo concentra le proprie potenzia-
lità contro l’infezione che si va prepa-
rando) subentra, al termine del pro-
cesso di invasione, ed una volta che
l’organismo rientra nel suo pattern
metabolico-ormonale normale, una
fase di recupero ed intenso anaboli-
smo. Tuttavia, mancano osservazioni
cliniche specifiche a riguardo.
Numerosi studi hanno invece preso
in considerazione la performance
neurocomportamentale ed i test di
intelligenza in relazione a supple-
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mentazioni lipidiche, multiminerali
e/o multivitaminiche, con risultati in
alcuni casi positivi (6). Anche in
questo caso esistono pochi studi dis-
ponibili, in alcuni casi anche contra-
stanti, per cui non è possibile arriva-
re alla formulazione di indicazioni
chiare.
La terapia dietetica delle patologie
ereditarie a carattere metabolico
puo’ essere invece un esempio di co-
me l’integrazione mirata puo’ andare
a migliorare l’outcome neurofunzio-
nale in base alle caratteristiche della
dieta stessa (7). La nostra esperienza
nel campo della fenilchetonuria ha
mostrato esiti positivi dal punto di
vista neurofisiologico per quanto ri-
guarda la supplementazione di bam-
bini in dietoterapia con acidi grassi
polinsaturi a lunga catena, almeno
relativamente al periodo di supple-
mentazione. L’utilizzo di questi aci-
di grassi ha già visto successi nel
trattamento di forme ereditarie neu-
rodegenerative, ed in particolare nel
corso della sindrome di Zellweger, e
nella adrenoleucoditrofia. Aminoa-
cidi selezionati per favorire processi
di neurotrasmissione o processi di
detossificazione, molecole ad attività
coenzimatica, in primo luogo l’acido
folico stesso, sono stati messi in rela-
zione a miglioramenti funzionali e
morfologici di strutture nervose già
compromesse in forme di patologie
metaboliche ad interessamento cere-
brale e nervoso.
Con l’adolescenza e il crescente im-
pegno nelle attività sportive l’indivi-
duo si avvicina invece alla integra-

zione di tipo tecnico. Di base, rima-
ne la questione di una dieta che vada
incontro alle richieste di crescita del
giovane e contemporaneamente alle
aumentate spese dell’attività sporti-
va. Le integrazioni dietetiche propo-
ste (aminoacidi a catena ramificata,
proteine purificate, alcune vitamine
ed oligoelementi, creatina, acidi
grassi a media catena) rientrano in
un panorama più squisitamente tec-
nico, i cui risvolti scientifici sono an-
cora poco noti  Vale la pena sottoli-
neare come lo sport sia soprattutto
una questione educativa, ed il facile
ricorso alla integrazione non sembra
facilitare il self-training del giovane
allo sforzo e alla competizione,
creando un facile alibi di appoggio..

In conclusione alcune osservazioni
suggeriscono che supplementazioni
mirate di nutrienti funzionali in sog-
getti selezionati ed in fasi particolari
possono rappresentare un beneficio
in termini di miglioramento degli
indici di outcome. Va tuttavia sotto-
lineato che i gruppi di popolazione
che abitualmente utilizzano supple-
mentazioni dietetiche sono anche
quelli a minore rischio di deficit, sia
nel caso di donne in gravidanza (8)
che di bambini in età prescolare (9).
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La classe generale dei cosiddetti “in-
tegratori” include una vastissima
gamma di prodotti del parafarmaco,
tra loro molto diversi per composi-
zione, effetti, importanza, e – natu-
ralmente – efficacia. Solo alcuni di
essi possono (o meglio: dovrebbero)
trovare spazio nella cura della salute
dell’infanzia: gli integratori vitami-
nici, e quelli vitaminico-minerali,
quelli genericamente definiti “per lo
sport”, i probiotici, con o senza pre-
biotici, a volte quelli energetici. Per-
fino tra quelli per il controllo del pe-
so ve ne possono essere di utili, e uti-
lizzabili, per l’organismo in crescita,
soprattutto quando vi siano specifi-
che patologie che possono avvantag-
giarsi della loro composizione (veda-
si l’obesità, la stipsi grave, etc.). seb-
bene di libera vendita, il loro uso può
non esser privo di effetti indesidera-
ti (1), e dunque sarebbe auspicabile
che la loro prescrizione restasse in
mano al medico. Sebbene, come ve-
dremo, neppure questo accorgimen-
to mette del tutto al riparo dall’abu-
so.
E quando allora può parlarsi di un
loro abuso? In realtà in molti casi
(Tab. 1), che cercheremo di vedere
tra breve con un minimo di detta-
glio. Ciò che va sin d’ora sottolinea-
to è che la letteratura è piena di si-
tuazioni di abuso intese come sovra-
dosaggio accidentale (2), ma è piut-
tosto carente quanto a studi relativi

alle differenti motivazioni e catego-
rie degli abusi, al massimo studiati in
classi e gruppi specifici di soggetti.
È da ricordare che il razionale d’uso
della maggior parte degli integratori
è in teoria molto valido: “compensa-
re con quantità non pericolose di al-
cuni nutrienti o di miscele di nutrienti
le carenze che possono accompagnare
l’attuale tendenza al consumo di ali-
menti altamente lavorati o modificati
o conservati, o l’aumentato consumo
degli stessi nutrienti in particolari si-
tuazioni fisiologiche o patologiche”.
Tuttavia, la loro diffusione sul mer-
cato non è quasi mai accompagnata
da una concomitante educazione ali-
mentare e farmacologica, talché la
loro elevata disponibilità finisce per
spingere il consumatore a non curar-
si particolarmente della qualità di
ciò che consuma o assume, ovvero di
ciò che consumano o assumono i
suoi figli …“tanto poi c’è l’integrato-
re”. O, al contrario, ci si affida all’in-
tegratore come panacea di tutti i
mali, come il mezzo perfetto per

prevenire tutto, come il dono degli
dei che permette di curare tutto sen-
za nulla rischiare.
Perché questo avvenga non è tuttora
completamente chiaro, ma una parte
del problema risiede nella possibilità
– ampiamente sfruttata! – di affida-
re l’informazione sull’esistenza e gli
scopi di un certo integratore a cam-
pagne pubblicitarie – come detto
consentite e dunque teoricamente
del tutto lecite, in quanto non si
tratta di farmaci! – che diventano
presto insistenti e ben orchestrate,
sia nella tempistica che nel timing
dei passaggi,creando rapidamente
un bisogno “indotto”, almeno in
quella parte della popolazione che
può permettersi di affrontarne il re-
lativo costo. Accenneremo tra breve
alle conseguenze perverse di tale po-
litica di commercializzazione.
Ma prima va sottolineato un altro
aspetto. Si è volutamente accennato
alle quantità non pericolose dei nu-
trienti utilizzati, perché l’accezione di
questi prodotti come appunto degli

Integratori e vitamine in età pediatrica: l’abuso

A. Vania1, P. Pontino2
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Tabella 1 - Tipologia degli abusi di integratori

abuso per (falso) bisogno indotto

abuso per mancanza di controllo 

abuso per mancante o ridotta possibilità di controllo

abuso legato alla malafede ed al plagio

abuso da uso improprio ed innecessario

abuso da iperprescrittività
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“integratori” li esime dalla dichiara-
zione di una posologia quand’anche
suggerita, che spetta di diritto/dovere
ai soli farmaci: ma – come diceva
Paracelso – “solo la dose distingue il
veleno dal farmaco”. E chi controlla,
o suggerisce, o prescrive, un loro
eventuale corretto utilizzo, se la ven-
dita è libera ed autoprescrivibile?
Dunque chi ci assicura che le persone
– i bambini e i ragazzi, nel nostro ca-
so – ne assumano solo in quantità cor-
rette e non in eccesso? In realtà, pro-
prio nessuno, se si esclude il pediatra,
il quale peraltro spesso non viene
neppure a conoscenza del loro uso da
parte delle famiglie!
Dunque all’abuso per (falso) biso-
gno indotto si aggiungono l’abuso
per mancanza di controllo e l’abu-
so per mancante o ridotta possibi-
lità di controllo.
La situazione peggiora quando si
pensa al giovane sportivo: i giovani
sportivi che possono o potrebbero
far uso di integratori “utili” (o inuti-
li?) alla loro attività fisica sono infat-
ti, per lo più, soggetti in età periado-
lescenziale (3): dunque i più vulne-
rabili, non solo e non tanto dal pun-
to di vista fisico, quanto da quello
della suggestionabilità e dell’appeal,
al limite del plagio, che possono sub-
ire da atleti o pseudo-atleti più gran-
di, alle cui prestazioni – e  al cui fisi-
co! – cercheranno di adeguarsi,
prendendoli a modelli. Né giova la
scarsissima, spesso – duole dirlo –
inesistente preparazione in campo
nutrizionale degli istruttori o trainer
che dir si voglia: anzi, purtroppo,
spesso è proprio dai più spregiudica-
ti tra loro che viene il suggerimento
di utilizzare alcuni integratori che
sono o possono facilmente essere de-
cisamente nocivi per gli organismi
più giovani, sia nell’uso quotidiano
che – e tanto più – nelle situazioni di
loro abuso.
Abbiamo perciò una quarta catego-

ria di abuso, l’abuso legato alla ma-
lafede ed al plagio.
Ora, che nello sviluppo di bambini,
ragazzi e adolescenti vi sia un fisio-
logico aumentato fabbisogno, rispet-
to all’adulto, di vari nutrienti, tra cui
ad esempio vitamine e minerali è co-
sa nota da molto tempo. Tuttavia, la
maggior parte di tali nutrienti pos-
sono essere reperiti in maniera del
tutto naturale in una alimentazione
che sia al contempo variata ed equi-
librata e che includa in quantità ap-
propriate cereali, frutta fresca e ver-
dure, latticini e latte, carni magre,
pesce e pollami.
Verrebbe dunque da dire che, se tali
principi sono rispettati, la comune e
frequente richiesta al pediatra da
parte dei genitori di integratori vita-
minico-minerali – sicuramente la
sottoclasse di integratori di più am-
pio uso in età pediatrica – rappre-
senta di per sé una quinta categoria,
quella dell’abuso da uso improprio
ed innecessario.
Vi sono certamente ragioni diverse,
alla base di queste richieste, e di
queste modalità di utilizzazione, ma
sono ragioni che di rado hanno a che
vedere con reali e fondate esigenze
mediche, a differenza di quanto soli-
tamente avviene quando, al contra-
rio, non è il genitore a richiederli
bensì il pediatra a proporli.
Da questo punto di vista, tra le ri-
cerche compiute di recente nel cam-
po merita attenzione un’indagine (4)
proveniente dagli USA (Paese noto
da anni per la sua tendenza genera-
lizzata all’uso – e abuso – di integra-
tori): il dato più interessante che
emerge è infatti proprio quello rela-
tivo ad un “maluso” degli integratori
cui si è fatto cenno prima, quello da
bisogno indotto, posto che ne risulta
far uso costante e generalizzato pro-
prio la fascia di popolazione pedia-
trica che meno ne avrebbe bisogno,
quelli a reddito più alto ed alimenta-

zione migliore e più variata. Di con-
verso, le fasce più basse e più deboli
di popolazione, la cui alimentazione
è più deficitaria sotto molti aspetti,
sono proprio quelle in cui tali sup-
plementi non vengono mai utilizza-
ti, soprattutto a causa del loro costo,
evidentemente non affrontabile in
quelle categorie sociali. Ma, in con-
testi culturali completamente diffe-
renti, come ad esempio in India v, la
situazione può essere totalmente di-
versa: la rimborsabilità degli integra-
tori causa in quelle aree un abuso so-
stenuto anche dai medici, che non
esistano nella (sovra)prescrizione,
dal momento che il paziente non
sborsa denaro di tasca propria; in
questo tipo di situazioni si assiste
dunque ad un livellamento tra le
classi socioeconomiche.
Dunque si può qui individuare una
sesta categoria in gioco, quella del-
l’abuso da iperprescrittività. Si do-
vrebbe pensare che almeno il medico
sia al riparo dalla tentazione di affi-
darsi senza motivata ragion a pro-
dotti non necessari in molti casi, ma
anche in assenza di studi specifici, è
nozione comune e condivisa l’ampia
aneddotica relativa alla prescrizione
di vitamine o fermenti lattici in con-
comitanza di antibioticoterapie pur
di modesta durata, così come quella
relativa ai cosiddetti “ricostituenti”
(qualunque cosa essi siano!) in pe-
riodo primaverile o in vista degli
esami scolastici. Evidentemente an-
che i medici non sono così “corraz-
zati” verso una serie di dicerie e cre-
denze che, in fondo, finiscono per
nuocere agli stessi integratori pri-
vandoli di quella dimostrazione d’ef-
ficacia che invece verosimilmente
avrebbero quando utilizzati ccorret-
tamente.
Interessante è proprio il dato che i fa-
miliari richiedano al medico, e conse-
guentemente propongano ai propri
bambini/ragazzi, degli integratori an-
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che in assenza di un reale bisogno,
“tanto per stare tranquilli che non gli
manchi nulla”. Essi ignorano – ama
come abbiamo visto probabilmente
gli stessi medici lo ignorano – che gli
anche gli integratori, pur se teorica-
mente privi di effetti dannosi nelle
dosi comunemente consigliate dalle
case produttrici, possono cionondi-

meno essere gravati da effetti tossici,
quando sovradosati (4, 5). Così come
ignorano che è molto più facile rag-
giungere tale sovradosaggio in quei
soggetti, alla fine poco importa se gio-
vani e giovanissimi o al contrario già
adulti, che hanno un’alimentazione
equilibrata e completa e dunque non
hanno affatto bisogno d’integrazioni.

È vero che spesso i sintomi di sovra-
dosaggio sono di minor conto come
nausea, vomito, cefalea, dolori addo-
minali e diarrea, ma i relativi sintomi
e segni possono anche essere di mag-
gior peso e significato, come un’epa-
tomegalia, danni renali ed epatici, irri-
tabilità estrema fino all’ipertensione
endocranica, etc. (Tab. 2) (7, 8).

Tabella 2 - Tossicità dei micronutrienti  

Nutriente

Vitamina A
(preformata)

Vitamina D

Vitamina E

Vitamina K

Vitamina C 
(ac. ascorbico)

Vitamina B1

(tiamina)

Vitamina B2

(riboflavina)

Niacina
(ac. nicotinico e 
nicotinamide)

1989 RDAa

uomo/donna

1000/800 mcg
RE

5/5 mcg

10/8 mg -TE

80/65 mcg

60/60 mg

1.5/1.1 mg

1.7/1.3 mg

U.S.A. RDAb

5000 IU or 1000 mcg
RE

400 IU or 10 mcg

30 IU or 20 mg -TE

Nessuno

60 mg

1.5 mg

1.7 mg

Dose tossica
più bassa ripor-
tata (adulti)c

6000 RE

45 mcg

Ignota

Ignota

4 g

300 mg

1000 mg

Sintomi di tossicità (media e grave)

Cefalea, vomito, diplopia, alopecia, sec-
chezza delle  membrane mucose, dermati-
te, anemia, insonnia, anomalie ossee, do-
lori osteo-articolari, epatomegalia, danno
epatico, ipercalcemia, iperlipemia, irrego-
larità mestruali, aborto spontaneo, difetti
congeniti.

Nausea, vomito, eccessive sete e diuresi, de-
bolezza muscolare, artralgie, ipercalcemia,
disorientamento, irreversibile calcificazione
di cuore, polmoni, reni ed altri tessuti molli.

Esacerbazione dei difetti di  coagulazione
prodotti dal deficit di vit. K causati sia da
malassorbimento o da terapia anticoagu-
lante.

Il menadione (vit. K3) ma non il fillochino-
ne (vit. K1) causa anemia emolitica, danno
epatico, and, nei neonati, kernittero.

Nausea, diarrea, calcoli renali, mobilizzazio-
ne dei minerali ossei, condizionamento si-
stemico agli alti intake, aborto.

Reazioni anafilattoidi da sensibilizzazione.

Nessuno riportato negli umani; precipitatis
in reni e cuore, nei ratti da laboratorio.

Ac. Nicotinico – dilatazione vascolare, irri-
tazione gastrointestinale, aumentata utiliz-
zazione del glicogeno muscolare, diminu-
zione dei lipidi sierici, ridotta  mobilizza-
zione degli ac. grassi dal tess. adiposo, epa-
tomegalia.

Continua
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Vitamina B6

Ac. Folico
(folati e folacina)

Vitamina B12

Biotina

Ac.Pantotenico

Colina

Carnitine

Inositolo
(mio-inositolo)

Taurina

Bioflavonoidi

Calcio

Fosforo

19/15 mg NE

2.0/1.6 mg

200/180 mcg

2.0/2.0 mcg

30-100 mcgd

4-7 mgd

Sostanza vita-
mino-simile

Sostanza vita-
mino-simile

Sostanza vita-
mino-simile

Sostanza vita-
mino-simile

Sostanza vita-
mino-simile

800/800 mg

20 mg or 20 mg NE

2.0 mg

400 mcg

6.0 mcg

0.3 mcg

10 mg

—

—

—

—

—

1 g

1 g

200 mg

5 mg

Ignota

Ignota

10 g

20 g

Ignota

Ignota

Ignota

Ignota

Oltre 2.5 g

Nicotinamide - nausea, precordialgie, aste-
nia, secchezza del capello, mal di gola, inca-
pacità di mettere a fuoco.

Vertigini, nausea, atassia, neuropatia perife-
rica, condizionamento sistemico agli alti in-
take.

Può alterare la diagnosi si anemia pernicio-
sa non consentendo l’anemia e consentendo
il danno neurologico, e può ridurre l’assor-
bimento di zinco; precipitati nel rene di rat-
ti da laboratorio.

Nessuno riportato; studi sui ratti indicano
che il metabolismo dei folati può esserne
alterato.

Nessuno riportato; è controverso se le capa-
cità riproduttive delle femmine di ratto sia-
no alterate.

Occasionali diarrea e edema.

Nausea, vertigini, diarrea, depressione, ec-
cessiva stimolazione colinergica ed anoma-
lie ECG; salivazione, tremori, cianosi, con-
vulsioni, paralisi respiratoria riportata in
ratti da laboratorio.

Occasionale diarrea.

Nessuno riportato eccetto problemi che
possono insorgere quando il breakdown
dell’inositolo è alterato (diabete mellito, in-
sufficienza renale cronica, galattosemia,
sclerosi multipla).

Nessuno riportato.

Alcuni bioflavonoidi sono stati associati
con aumentato evenienza di vari tipi di tu-
more.

Nausea, costipazione, ipertensione, ipercal-
cemia, calcoli renali, miopatia, può inibire
l’assorbimento di ferro e zinco; individui
con condizioni che causano ipercalcemia or
nefrolitiasi non dovrebbero prendere calcio.

Calcio-antagonismo che può risultare in te-
tania e convulsioni.

Segue

Continua

20-Vania  21-05-2009  10:27  Pagina 49



50 pediatria preventiva & sociale

Magnesio

Ferro

Zinco

Rame

Fluoro

Iodio

Selenio

Manganese

Cromio

Molibdeno

350/280 mg

10/15 mg

15/12 mg

1.5-3.0 mgd

1.5-4.0 mgd

150/150 mcg

70/55 mcg

2.0-5.0 mgd

50-200 mcgd

75-250 mcgd

400 mg

18 mg

15 mg

2.0 mg

Nessuno

150 mcg

Nessuno

Nessuno

Nessuno

Nessuno

6 g

100 mg

19 mg

100 mg

4 to 10 mg

2 mg

1 mg

Ignota

Ignota

10 mg

Nausea, diarrea, ipotensione, bradicardia,
vasodilatazione, alterazioni ECG, coma, ar-
resto cardiaco.

Diarrea ematica, vomito, emosiderosi, emo-
cromatosi, cirrosi, diabete, insufficienza car-
diaca, aumentata incidenza di epatoma, può
compromettere l’assorbimento si zinco e ra-
me.

Irritazione gastrointestinale, vomito, altera-
zione dello stato del rame, anemia microci-
tica, alterazione della risposta immune, de-
clino delle HDL.

Usualmente dovuti a intake
accidentale/volontario di rame solfato - dà
nausea, epigastralgie, diarrea, collasso car-
diovascolare, interagisce con zinco, cadmio
e molibdeno.

4 mg – chiazze bianche (calcinosi) dei den-
ti; 10+ mg – alterazioni ossee, del rene, for-
se di muscoli e nervi.

Blocca la formazione degli ormoni tiroidei
di solito  temporaneamente ma anche per-
manentemente causando gozzo.

Alterazioni delle unghie, alopecia, nausea,
dolori addominali, diarrea, astenia, irritabi-
lità e neuropatia periferica.

Osservati in individui esposti a polveri, fu-
mi, falde acquifere inquinate da manganese
– causa un grave disordine psichiatrico, ri-
produttivo, immunitario, del rene e del fe-
gato.

Osservati  in individui espostia polveri di
cadmio, o ad assorbimento per via cutanea
- causa aumentata incidenza di cancro pol-
monare, dermatiti, allergie.

Antagonista al rame, può incrementare l’in-
cidenza delle capre di qui.

Segue

a1989 Recommended Dietary Allowance RDA) per uomini e donne (gravide e non, allattanti e non), di  25-50 anni. I numeri a sini-
stra sono per gli uomini, a destra per le donne. I riferimenti forniscono le  RDA per altri gruppi d’età.
bUSA RDA per adulti e bambini di 4 anni. Le RDA U.S.A. sono utilizzate come standard per le etichette nutrizionali. La FDA ha
proposto dei cambiamenti a questo sistema di etichettatura.
cLe più basse dosi riportate da pubblicazioni considerati attendibili.
dIntake giornalieri Stimati Salubri e Adeguati; i dati sono sufficienti per la stima di un range di fabbisogni ma non per le RDA.
eAltre sostanze trovate in cibi che hanno alcune funzioni vitamino-simili; questi nutrienti sono essenziali per certi animali superiori
ma non è stata provata la loro necessarietà per gli esseri umani normali.
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Sono soprattutto le tanto innocue vi-
tamine, quelle ad essere più pericolose
da questo punto di vista: così la vita-
mina A può causare insonnia, disturbi
gastrointestinali, gengiviti, reazioni
cutanee, anche forme di alopecia, cefa-
lea, ipertensione endocranica; la vita-
mina C può aumentare il rischio di
formazione di calcoli renali, e dare
inoltre cefalea e disturbi gastrointesti-
nali; la vitamina D in dosi massicce
può determinare danni renali, iperten-
sione ed aritmie, mentre la vitamina E
ad alte dosi può provocare emorragie
ed alterazioni del sistema immunita-
rio. La vitamina K, infine, può causare
alterazioni delle funzioni epatiche. In
generale le vitamine liposolubili sono
quelle che più facilmente determinano
danni, anche importanti, a causa del-
l’accumulo; le vitamine idrosolubili,
che il nostro organismo non è in gra-
do di immagazzinare per usi futuri,
possono sì causare danni, ma in gene-
re solo acuti e dovuti al sovradosaggio
momentaneo, non – o quasi mai – a
forme di tossicità cronica.
Ma anche i minerali, di cui gli inte-
gratori sono spesso ricchi, possono
portare a forme di tossicità sia acuta
che cronica (Tab. 2).
Forse solo i probiotici e prebiotici
sono – per quanto ne sappiamo si-

nora – privi di effetti collaterali im-
portanti, e dunque il loro eventuale
abuso, o maluso, finisce per passare
inosservato.
Per concludere, qui non si è affatto,
e volutamente, affrontato il grande
nodo di tutte quelle altre forme di
integratori il cui uso ed abuso è così
frequente nella pratica sportiva an-
che adolescenziale, quali quelli a ba-
se di proteine, o di aminoacidi (es. i
ramificati), o di derivati di aminoa-
cidi, o ancora quelli anabolizzanti, o
gli stimolanti. Per tutti questi gli ef-
fetti negativi legati ad un sovrado-
saggio o ad un consumo per tempi
non raccomandati sono ben noti, e
sono effetti negativi che si esplicano
soprattutto sull’emuntorio renale e
sul fegato. Ma, soprattutto, il loro
utilizzo è così facilmente gravato da
effetti indesiderati anche gravi, che
l’uso ne è teoricamente proscritto al
di sotto dei 12 anni – fatte salve par-
ticolari situazioni, soprattutto pato-
logiche, in cui vengono usati sotto
preciso controllo medico. Ma quanti
di questi prodotti sono, ciò non-
ostante, utilizzati anche al di sotto di
tale età? E ancora, siamo proprio
certi che il loro uso a partire dai 12
anni, ovvero in piena fase di svilup-
po adolescenziale, sia adeguato e

davvero consigliabile a cuor leggero?
Mai come in questo caso trova pro-
babilmente spazio la classica e un po’
ironica risposta: “ai posteri l’ardua
sentenza!”.
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Il concetto di Sindrome Metabolica
(SM) per l’età adulta è attualmente
sottoposto a vivace discussione, lega-
ta essenzialmente alla constatazione
che l’esistenza nosografica della SM
nulla aggiunge in termini prognostici
e terapeutici a ciò già noto per i sin-
goli parametri che la costituiscono
(1-3). In generale, la SM è classica-
mente rappresentata dalla presenza
contemporanea di 3 delle seguenti 5
entità: obesità (od obesità centrale),
ipertensione arteriosa, ridotta tolle-
ranza glucidica, ipertrigliceridemia e
riduzione dei livelli di HDL coleste-
rolo (4-6). In pratica, identifica quei
soggetti (generalmente obesi) che
presentano anche alterazioni del me-
tabolismo glucidico e/o lipidico od
ipertensione e che sono a maggior ri-
schio per malattia cardiovascolare.
Non vi è ancora consenso sulla defini-
zione di SM in età pediatrica. Molti
autori utilizzano criteri definiti per
l’adulto: BMI, circonferenza vita,
pressione arteriosa, livelli di trigliceri-
di e HDL colesterolo (7). Il loro im-
piego in età pediatrica è complicato
dal fatto che ognuno di essi presenta
dinamiche diverse nei 2 sessi e nelle
varie età. A ciò si tenta di ovviare uti-
lizzando i valori percentili per sesso ed
età (ad esempio, 90° centile per la cir-
conferenza vita, 95° per valori presso-
ri e trigliceridi, 5° per HDL). Tutta-
via, una prima importante limitazione
è proprio dipendente dal fatto che ta-

li valori limite sono stati ricavati con
una metodologia statistica, senza una
reale corrispondenza clinica. In altre
parole, viene definito patologico, ad
esempio, un valore al di sopra del 95°
centile pressorio ma tale cut-off non è
avvalorato da studi prospettici che
identifichino una condizione di parti-
colare rischio clinico legata a tale va-
lore soglia. Una seconda limitazione
sta nel fatto che ogni popolazione è
differente e pertanto sarebbe necessa-
rio disporre dei percentili per quel da-
to parametro nella popolazione in
esame. Ulteriori obiezioni all’uso del
termine SM in età pediatrica sono
rappresentate dal fatto che un bambi-
no con 3 alterazioni dei suddetti para-
metri, e quindi definibile affetto da
SM, non necessariamente possiede un
potenziale rischio clinico maggiore di
un altro con solo 2 parametri alterati.
Infine, il pediatra è abituato a ricerca-
re e a dare valore, più di ogni altro
medico, alla familiarità del bambino
per eventuali malattie correlate al ri-
schio cardiovascolare: nessuna delle
definizioni in uso, tuttavia, tiene mi-
nimamente conto del rischio poten-
ziale del singolo bambino legato alle
patologie del nucleo familiare (8).
A prescindere, comunque, da tutte
queste considerazioni e limitazioni, la
presenza di più alterazioni metaboli-
che che si “associano” in un dato bam-
bino o adolescente costituisce un
chiaro segnale di allarme per la sua sa-

lute futura. Ogni sforzo va quindi de-
dicato ad una precoce identificazione
di quei soggetti, generalmente obesi,
in cui multiple anomalie stanno som-
mando i loro effetti patologici. Non
sono, in realtà, solo i soggetti obesi a
presentare SM: un recente studio, per
tutti, ha descritto che a 16 anni di età
lo 0.7% dei maschi normopeso e
l’8.4% di quelli sovrappeso era affetto
da SM, con percentuali minori nel
sesso femminile (9).
La prevenzione primaria della SM in
pratica coincide con la prevenzione
dell’obesità infantile, da attuarsi sin
dai primi anni di vita, in particolare
nel bambino con genitori obesi o con
patologie correlate. Un particolare ri-
guardo va dedicato al bambino che
presenta un precoce aumento del
BMI nei primi anni di vita, anche al-
l’interno dei valori normali (10). Inol-
tre, a particolare rischio va considera-
to il bambino nato con basso peso per
l’età gestazionale in cui il recupero
ponderale sia stato eccessivo (11-12).
Infine, utile è l’identificazione di quei
bambini, normopeso o con iniziale
sovrappeso, in cui il rapporto tra cir-
conferenza della vita ed altezza superi
il limite di 0.5, nei quali infatti la pre-
senza di alterazioni metaboliche in-
quadrabili nella SM è di riscontro non
infrequente (13).
La prevenzione secondaria è rivolta al
bambino già obeso, soprattutto quan-
do sono presenti familiari con malat-
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tia cardiovascolare precoce, iperten-
sione, diabete, dislipidemia. Gli stru-
menti attraverso cui attuarla sono es-
senzialmente: 1) uno sforzo educativo
sul bambino e la sua famiglia rivolto
all’adozione di un corretto stile di vita
alimentare, e 2) il conseguimento e
mantenimento di una pratica sportiva
regolare sin dalle prime età pediatri-
che, associata ad un livello di attività
motoria ludico-ricreativa. Vi è moti-
vo, infatti, di ritenere che l’attività fi-
sica sia da sola in grado di agire in
maniera causale sui meccanismi pato-
genetici della SM (iperinsulinismo
con resistenza insulinica ed infiam-
mazione cronica del tessuto adiposo).
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La cardiovasculopatia ateroscleroti-
ca (coronary artery disease, CAD)
costituisce la prima causa di morte
nei paesi industrializzati ed è ampia-
mente documentato che tale proces-
so origina fin dall’età pediatrica, con
velocità di progressione e gravità no-
tevolmente influenzate dalla presen-
za di anomalie del metabolismo lipi-
dico. La prevalenza di tali anomalie
è in notevole aumento, in associazio-
ne soprattutto all’incremento della
prevalenza di obesità infantile e sin-
drome metabolica.
Recentemente l’American Academy
of Pediatrics (AAP) Committee on
Nutrition ha pubblicato l’aggiorna-
mento delle raccomandazioni sulla
prevenzione dell’aterosclerosi in età
pediatrica (Pediatrics 2008;122) e
l’American Heart Association, uni-
tamente all’AAP, ha pubblicato sia il
documento ufficiale sulle raccoman-
dazioni nutrizionali per bambini ed
adolescenti (Circulation. 2005;112),
sia l’ultimo aggiornamento sulla te-
rapia farmacologia delle dislipide-
mie in età pediatrica (Circulation.
2007;115).
Nell’ambito della prevenzione della
CAD in caso di riscontro, talora an-
che occasionale, di un’alterazione del
profilo lipidico, dopo aver escluso la
presenza di alterazioni secondarie a
patologie sistemiche, bisogna distin-
guere due gruppi di pazienti. Un
primo gruppo è costituito da sogget-

ti con dislipidemia secondaria ad
obesità e/o sindrome da resistenza
insulinica (altrimenti detta sindrome
metabolica) caratterizzata da eleva-
zione dei livelli di colesterolemia to-
tale, LDL e contemporanea presen-
za di valori di trigliceridemia supe-
riori alla norma e di colesterolemia
HDL inferiori alla norma per età; in
tal caso è fondamentale focalizzare
l’intervento sulla correzione di abi-
tudini alimentari e stile di vita (so-
prattutto combattendo la sedenta-
rietà) per ridurre gradualmente l’ec-
cesso ponderale; raggiungendo tale
obiettivo si assisterà a normalizza-
zione del profilo lipidico.
Un secondo gruppo di pazienti è co-
stituito da soggetti con alterazioni
primitive, su base genetica, con un
profilo lipidico cosiddetto “ad alto ri-
schio”; in età pediatrica il fenotipo
biochimico di tali alterazioni è più
frequentemente dato da elevazione
dei valori di colesterolemia totale e
LDL, mentre le ipertrigliceridemie
familiari, le disbetalipoproteinemie e
le ipoalfalipoproteinemie (queste ul-
time caratterizzate da valori ridotti
di colesterolo HDL) hanno espres-
sione biochimica più tardiva, dopo
l’adolescenza. In questo gruppo di
ipercolesterolemie genetiche sono
comprese le forme a rischio elevato,
spesso associate a familiarità positiva
per CAD precoce, per cui è dimo-
strato un aumento del rischio cardio-

vascolare del soggetto; tra esse vi so-
no l’Ipercolesterolemia Familiare
eterozigote da deficit di recettore
LDL (frequenza 1:500 nella popola-
zione generale), l’iperlipidemia fami-
liare combinata, (frequenza 1:200) e
l’iperlipoproteinemia (a), o IperLp
(a); vi sono poi le più comuni forme
poligeniche o multifattoriali, causate
dall’aggregazione di più geni indi-
pendenti che, con effetto lieve ma
additivo, si inseriscono su fattori am-
bientali quali dieta e stile di vita; il ri-
sultato è il fenotipo biochimico di
una ipercolesterolemia di grado va-
riabile, ma generalmente di grado in-
feriore alle precedenti. Nelle forme
genetiche associate a rischio cardio-
vascolare precoce è fondamentale un
inquadramento da parte di un centro
di riferimento specializzato nella
diagnosi e cura delle Dislipidemie
infantili, per una valutazione del pro-
filo di rischio cardiovascolare dell’in-
tera famiglia e per formulare un pia-
no terapeutico specifico del tipo di
dislipidemia comprendente, oltre alla
correzione di abitudini alimentari e
stile di vita, anche la possibilità di
impiego di farmaci ipolipemizzanti.
All’intervento nutrizionale deve es-
sere sempre associata la correzione
di eventuali comportamenti danno-
si, quali sedentarietà e fumo di siga-
retta negli adolescenti.
Le raccomandazioni attuali sia ita-
liane che internazionali riguardanti

Dislipidemie 

S. Decarlis
Clinica Pediatrica Università degli Studi di Milano, Ospedale San Paolo

22-DECARLIS  21-05-2009  10:30  Pagina 54



la terapia farmacologica prendono in
considerazione l’uso di farmaci dopo
i 10 anni di età qualora i valori di co-
lesterolo LDL, nonostante l’inter-
vento nutrizionale, permangano
>190 mg/dl o >160 mg/dl in presen-
za di altri fattori di rischio quale so-
prattutto la familiarità positiva per
CAD precoce.
Gli unici farmaci ipolipemizzanti at-
tualmente consigliati - ed in Italia an-
che unici autorizzati in età pediatrica
- sono le resine a scambio ionico
(principalmente colestiramina e cole-
stipolo), dimostratamente efficaci e
ben tollerate, anche se gravate da scar-
sa compliance per la palatabilità; l’u-
nica segnalazione su possibili effetti
avversi riguarda valori ridotti di folati
e vitamina D, di cui è consigliata la
supplementazione. Con tale categoria
di farmaci si può ottenere una ridu-
zione dei valori di LDL tra il 10 ed il

20%, secondo il dosaggio utilizzato.
L’utilizzo di statine (inibitori del-
l’HMGCoA reduttasi) anche in età
pediatrica è in aumento e la letteratu-
ra ne riporta dati di sicurezza ed effi-
cacia in età pediatrica, anche se gli
studi effettuati finora sono stati fatti
su numeri sempre limitati di pazienti
in cui sono state valutate sicurezza ed
efficacia solo a breve termine (massi-
mo 2 anni). Con esse si può ottenere
una riduzione del colesterolo LDL fi-
no al 30-40%. Recentemente è stato
oggetto di studi anche pediatrici un
farmaco interessante, l’ezetimibe, uti-
lizzato in monoterapia od in associa-
zione a statine, che agisce per via si-
stemica impedendo l’assorbimento di
colesterolo e steroli a livello dell’or-
letto a spazzola dei villi intestinali,
con efficacia inferiore alle statine e
paragonabile alle resine a scambio io-
nico ma senza problemi di palatabili-

tà. Le statine sono consigliate nelle li-
nee guida dell’AAP e dell’AHA e
hanno recentemente ottenuto la au-
torizzazione alla prescrizione in età
pediatrica, sopra gli 8 anni di vita,
dalla FDA. Al contrario in Italia sta-
tine ed ezetimibe non sono autoriz-
zati all’uso pediatrico e pertanto non
sono prescrivibili se non all’interno di
sperimentazioni cliniche, con stretto
monitoraggio da parte del medico
sperimentatore e con il consenso in-
formato del paziente/genitori.
La letteratura attualmente disponibi-
le non fornisce evidenze dirette del-
l’efficacia dell’intervento farmacolo-
gico iniziato prima dello sviluppo pu-
berale sulla riduzione di mortalità e
morbilità per CAD nell’età adulta. Si
raccomanda pertanto che la prescri-
zione di tali farmaci avvenga solo da
parte dei Centri di Riferimento per
casi selezionati ad alto rischio.
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Sempre più oggi si sente parlare di
bambini ed adolescenti affetti da
“sindrome metabolica”, grave conse-
guenza del perdurare di una situa-
zione stabile di obesità, insorta spes-
so già negli anni della scuola ele-
mentare.
Obesità, ipercolesterolemia, ipertri-
gliceridemia, diabete tipo 2 ed iper-
tensione arteriosa, nel tempo, accor-
ciano certamente le prospettive di
vita del giovane, individuando so-
prattutto nella prevenzione dell’obe-
sità il meccanismo principale per ot-
tenere una necessaria e fondamenta-
le prevenzione della “sindrome me-
tabolica”.
Proprio l’obesità rappresenta il pri-
mo momento nello sviluppo di tale
sindrome.
Nei bambini, come negli adulti, mol-
te delle alterazioni metaboliche a se-
guito dell’obesità sono causate dal
grasso viscerale addominale, che de-
termina un’aumentata concentrazio-
ne degli acidi grassi liberi nel circolo
portale e, di conseguenza, una dimi-
nuzione della clearance dell’insulina
epatica, l’insulino resistenza, l’iperin-
sulinemia e l’ipertensione. Questa se-
quenza di eventi causa il diabete, la
dislipidemia e, in ultimo, la malattia
coronarica. Questo meccanismo è
stato dimostrato anche nel bambini.
Il considerevole aumento di bambini
obesi, più del 50% nell’ultimo de-
cennio, non può essere imputato

semplicemente ad una predisposi-
zione genetica, ma è sicuramente
imputabile alle notevoli modifica-
zioni dell’ambiente di vita che da più
parti viene oggi definito “tossico”.
Più fattori “obesiogeni”: ambientali,
socioeconomici e culturali in indivi-
dui geneticamente suscettibili porta-
no inesorabilmente allo sviluppo di
sovrappeso ed obesità ed innescano
la catena di eventi patologici che
portano alla sindrome metabolica ed
alle patologie cardiovascolari (1).
Risulta evidente che a parità di fat-
tori predisponenti legati al sesso ed
allo stato socio-culturale, è lo stile di
vita del singolo soggetto che deter-
minerà la comparsa o meno di uno
stato di sovrappeso.
Le abitudini alimentari si sono pro-
fondamente modificate negli ultimi
decenni sia quantitativamente che
qualitativamente, in particolare è net-
tamente aumentata la quantità di ci-
bo introdotta ai pasti ed è andato
progressivamente aumentando l’ap-
porto energetico. Contemporanea-
mente l’uso dei mezzi di trasporto e
l’introduzione di nuovi strumenti di
lavoro, se da un lato hanno costituito
un supporto essenziale per l’uomo,
hanno anche portato ad una drastica
e rapida riduzione dell’attività fisica e
quindi del consumo energetico. In
particolare, per i più giovani alla se-
dentarietà dovuta allo studio si è
sommata una ulteriore e forte seden-

tarietà dovuta all’uso della TV, dei vi-
deogames e del computer.
Parlando di ambiente “obesiogeno”
non possiamo inoltre dimenticare la
stessa organizzazione della vita nelle
città, ormai divenute non a “dimensio-
ne di bambino”, dove la riduzione o
scomparsa degli spazi verdi e la pro-
gressiva situazione di insicurezza por-
tano i nostri figli a trascorrere gran
parte del proprio tempo libero in casa.
Lo sviluppo economico, il progresso,
l’urbanizzazione e la globalizzazione
alimentare sono quindi i principali
responsabili del cambiamento dei
consumi di cibo e dell’adozione di
uno stile di vita sedentario, i quali
hanno generato l’espandersi dell’al-
larmante fenomeno.
Le scorrette abitudini alimentari,
con una ripartizione di nutrienti non
equilibrata ed uno squilibrato frazio-
namento dei pasti nella giornata,
provocano il risultato di un’eccessiva
introduzione di energia rispetto a
quella spesa nel movimento. Pertan-
to nella genesi di questa patologia
multifattoriale interagiscono diverse
cause.
La vastità del problema è tale che
impone urgenti provvedimenti di
prevenzione primaria e secondaria,
in quanto oltre alle problematiche
psicosociali, la malattia tende a cro-
nicizzarsi e a persistere nell’età adul-
ta con la presenza di gravi compli-
canze, come effetto diretto dell’obe-
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sità già in età infantile e adolescen-
ziale, che colpiscono vari organi ed
apparati, con un’associazione di alte-
razioni ad alto rischio di sviluppo
precoce di malattie cardiovascolari.
Considerando che il numero dei
bambini obesi che mantengono uno
stato di obesità in età adulta è in co-
stante ascesa, che la cura del pazien-
te adulto con obesità cronica è com-
plessa e costosa, che il rischio di
complicanze gravi, specie cardiova-

scolari, è maggiore in quei pazienti
già obesi in età infantile, nei prossi-
mi anni gli sforzi maggiori dovranno
essere volti a contenere l’obesità pe-
diatrica e, soprattutto, a impedire la
tendenza alla cronicizzazione di
questa malattia sociale. Molte di
queste complicanze sono “invisibili”
e richiedono quindi lo sviluppo di
attente e accurate valutazioni degli
esami di laboratorio e della storia fa-
miliare.

Prevenire l’obesità infantile signifi-
ca, come noto, curare il più possibile
adeguati stili di vita, dalla corretta
alimentazione privilegiante la dieta
mediterranea  a base di pesce, frutta
e verdure, all’aumento dell’attività
sportiva giornaliera ed alla riduzione
della sedentarietà favorita da un
considerevole numero di ore passate
davanti a TV e computer.
Anche la famiglia indicata come sti-
molo ad una corretta educazione ali-
mentare e motoria è di fondamenta-
le importanza, tenendo conto che
quasi sempre troviamo genitori e fi-
gli obesi allo stesso modo.
La scuola che oggi limita l’attività di
ginnastica a 1-2 ore settimanali do-
vrebbe incrementare ad almeno  5
ore/settimanali il proprio impegno.
Recentemente abbiamo concluso un
interessante lavoro nazionale (2) co-
ordinato dall’Istituto per gli Affari
Sociali (IAS) e riguardante oltre

Tabella 1 - Numero di ragazzi definiti obesi per sesso ed area. (Ricerca IAS 2006-2007)

Area

Nord Centro Sud Totale

N % N % N % N %

Maschi obesi Si 12 3,7 23 7,3 44 12,5 79 7,9

No 316 96,3 293 92,7 307 87,5 916 92,1

Femmine obese Si 8 2,8 17 5,3 28 7,1 53 5,3

No 281 97,2 302 94,7 368 92,9 951 94,7

Totale obesi Si 20 3,3 40 6,3 72 9,6 132 6,6

No 579 96,7 595 93,7 675 90,4 1867 93,4

Tabella 2 - Numero di ragazzi ipertesi (IpT) (valori uguali o superiori al 95° centile di PAS e/o PAD delle tavole della Task Force
2002 per età e sesso), Border Line (BL) (90° - 94° centile) e Normotesi (NT) (valori pressori < 90° centile Task Force), per Area, età
e sesso. Percentuali di ipertesi, di border line e del complesso delle due situazioni. (Ricerca IAS 2006-2007)

Maschi

Nord Centro Sud Totale

Età IpT BL NT IpT BL NT IpT BL NT IpT BL NT

6-8 2 3 82 1 2 112 0 2 63 3 7 257

9-11 7 3 40 6 0 133 5 3 105 18 6 278

12-14 16 14 67 4 2 54 3 5 81 23 21 202

15-17 8 16 73 0 0 3 17 20 46 25 36 122

Totale 33 36 262 11 4 302 25 30 295 69 70 859

% 10,0 12,1 3,5 1,3 7,1 9,2 6,9 7,5

% 20,8 4,7 15,7 13,9

Femmine

Nord Centro Sud Totale

Età IpT BL NT IpT BL NT IpT BL NT IpT BL NT

6-8 5 5 63 0 2 94 3 2 91 8 9 248

9-11 8 5 53 4 6 143 7 8 124 19 19 320

12-14 15 8 57 5 4 60 1 6 77 21 18 194

15-17 7 9 55 0 0 2 0 6 74 7 15 131

Totale 35 27 228 9 12 299 11 22 366 55 61 893

% 12,1 10,6 2,8 3,9 2,8 5,7 5,5 6,4

% 21,4 6,6 8,3 11,5
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2000 ragazzi dai 6 ai 17 anni.
Sono risultati sovrappeso il 27,7%
dei giovani con prevalenza al Sud
(34%) mentre gli obesi sono stati il
6,6%, sempre prevalenti al Sud
(9,6%) (Tabella 1).
Gli ipertesi “borderline” erano il
5,3% mentre i “franchi”, con valori

superiori a 95° centile, il 5,4% (Ta-
bella 2).
In un lavoro analogo recentissimo
effettuato a Cosenza da Cupertino e
Ferraro (3) su popolazione di scuola
primaria e secondaria, i sovrappeso
erano il 25,9% con il 15,3% di obesi,
questo ad indicare il “fenomeno obe-

sità” è purtroppo in netto aumento
in Italia e non solo.
Circa i consumi alimentari il nostro
studio ha evidenziato un  notevole
consumo di pane (83,1%) e pasta
(94,8%) a scapito della frutta (66,1)
e verdura cruda (50,9%) e cotta
(25,3%) (Tabella 3).
Lo stesso studio ha indicato che la
prima colazione viene effettuata dal
77,2%  dei giovani, con frequenta-
zione assidua ai FAST FOOD nel
49% dei ragazzi intervistati.
Circa l’attività sportiva extrascolasti-
ca la effettuano il 49,4% dei ragazzi
del Nord, il 24% del Centro ed il
48,5% del Sud (Tabella 4).
Infine le ore giornaliere passate in
media davanti a TV e computer van-
no da 1 ora e 18 minuti  delle ragaz-
ze del Centro Italia ad 1 ora  e 43
minuti dei maschi del Nord (Tabelle
5 e 6)
Infine, come precedentemente ac-
cennato, è risultato evidente nello
studio la forte associazione di obesi-
tà nell’ambito familiare, con un OR
= 3,06 che indica l’aumento del ri-
schio di obesità per un bambino con
un solo genitore obeso e di OR =
10,64 se ambedue i genitori sono
obesi (Tabella 7).

Tabella 3 - Percentuali di consumo frequente di alcuni cibi per Area.

Nord Centro Sud
Totale

Frutta 70,3 73,6 57,0 66,1

Verdura cruda 61,1 48,6 46,2 50,9

Verdura cotta 27,7 25,6 23,6 25,3

Pane 77,5 81,6 88,0 83,1

Pasta 94,8 94,8 94,7 94,8

Carne 70,0 71,3 76,2 72,9

Pesce 11,8 12,8 25,9 17,8

Latte 73,2 80,3 72,7 75,4

Salumi 40,5 36,1 67,6 49,8

Legumi 6,3 9,8 33,4 18,3

Patate 20,4 16,9 43,9 28,7

Formaggi 50,1 35,7 58,0 48,3

Uova 8,3 9,5 29,2 17,0

Snacks dolci 50,8 46,4 50,7 49,2

Snacks salati1* 16,6 14,5 33,1 22,4

Snacks salati 2** 20,7 13,0 12,4 14,8

Colazione mattutina 86,0 89,9 75,6 83,2

* Patatine, pop-corn, ecc.; ** crackers, salatini

Tabella 4 - Tempo dedicato allo Sport extrascolastico per Area di appartenenza, sesso ed età (leggenda: 0= nessuno sport; 1= 1-2 ore
di sport; 2= 3-5 ore di sport; 3= 6 o più ore di sport). (Ricerca IAS 2006-2007)

Maschi Femmine

Nord 0 1 2 3 Totale 0 1 2 3 Totale

Età % % % % % N° % % % % % N°

6-16 47,4 13,3 17,2 22,1 100,0 331 51,4 23,8 14,1 10,7 100,0 290

Maschi Femmine

Centro 0 1 2 3 Totale 0 1 2 3 Totale

Età % % % % % N° % % % % % N°

6-15 22,8 34,9 26,5 15,7 100,0 324 25,2 43,5 22,2 9,1 100,0 329

Maschi Femmine

Sud 0 1 2 3 Totale 0 1 2 3 Totale

Età % % % % % N° % % % % % N°

6-17 30,4 20,7 34,8 14,1 100,0 362 49,9 18,6 29,1 2,4 100,0 409
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In conclusione dobbiamo essere se-
riamente preoccupati per un numero
sempre più elevato di giovani so-
vrappeso/obesi che si accompagnano
a situazioni sempre più frequenti di
dislipidemia, ipertensione arteriosa e
diabete.
Il trattamento dei soggetti in condi-
zione di sovrappeso od obesi è sicu-
ramente un’importante strategia per
il controllo del problema a livello in-
dividuale; tuttavia, il successo di
questo tipo di approccio appare li-

mitato e nel tempo scarsamente effi-
cace. E’ quindi necessario adottare
un approccio di sanità pubblica che,
tenendo conto dei diversi fattori im-
plicati nella genesi dell’obesità (ali-
mentazione, attività fisica, età, etc.),
coinvolga porzioni sempre più am-
pie della popolazione. La letteratura
scientifica sottolinea l’importanza di
effettuare interventi per la preven-
zione dell’obesità già durante l’in-
fanzia e l’adolescenza, età in cui si
assumono abitudini rilevanti circa

gli stili di vita che caratterizzeranno
l’individuo nel corso della sua esi-
stenza.
La prevenzione dell’obesità in età
pediatrica rappresenta pertanto una
priorità nei piani di salute pubblica
nazionali.
I genitori con i loro consigli riguar-
danti una alimentazione corretta ed
un adeguato moto giornaliero, insie-
me con la scuola che dovrebbe au-
mentare al riguardo il numero delle
ore di educazione fisica settimanali,
potrebbero ridurre questo che sta di-
ventando una vera calamità naziona-
le e non solo.
Esiste ormai un ampio consenso a
realizzare iniziative indirizzate verso
quei fattori che favoriscono o contra-
stano l’insorgenza di sovrappeso ed
obesità. Tra questi principalmente la
promozione dell’allattamento al seno,
soprattutto fino al sesto mese di vita,
l’educazione e l’informazione su stili
di vita salutari rivolta anche ai genito-
ri, la promozione dell’attività fisica sia
a scuola che dopo la scuola, la pianifi-
cazione di città “amiche” dei bambini
che permettano il gioco all’aperto, una
corretta alimentazione che eviti snack
e bibite gassate ed infine, soprattutto
la limitazione della permanenza da-
vanti al televisore.

Tabella 5 - Percentuale di ragazzi che passano più di 3 ore davanti la TV per sesso ed
Area. (Ricerca IAS 2006-2007)

Percentuali di risposte affermative

Nord Centro Sud Totale

Sesso % % % %

Maschi 33,0 25,4 59,8 41,1

Femmine 27,2 15,3 44,7 30,9

Tabella 6 - Media e Dev. Standard del numero di ore passate giornalmente a guardare
la TV

Area Sesso N° Minimo Massimo Media Dev. St.

Nord Maschi 331 0 5 1 ora e 22 min. 1 ora e 11 min.

Femmine 290 0 6 1 ora e 29 min. 1 ora e 20 min.

Centro Maschi 323 0 6 1 ora e 38 min. 1 ora e 7 min.

Femmine 328 0 6 1 ora e 36 min. 1 ora e 1 min.

Sud Maschi 349 0 6 1 ora e 56 min. 1 ora e 4 min.

Femmine 397 0 6 2 ore e 4 min. 1 ora e 11 min.

Tabella 7 - Obesità di uno solo dei due genitori e di ambedue i genitori vs l'obesità dei figli

O.R. = 3,06  -  LC 95% = 1,91-4,88  -  p < 0,0001 O.R. = 10,64  -  LC 95% = 3,32-34,14  -  p < 0,0001

Obesità di ambedue Figli/e obesi
i genitori

Si No Totale

Si N° 5 7 12

% righe 41,7 58,3 100,0

% col. 4,9 0,5 0,8

No N° 97 1445 1542

% righe 6,3 93,7 100,0

% col. 95,1 99,5 99,2

Totale N° 102 1452 1554

% righe 6,6 93,4 100,0

% col. 100,0 100,0 100,0

Obesità di un solo Figli/e obesi
genitore

Si No Totale

Si N° 28 159 187

% righe 15,0 85,0 100,0

% col. 28,6 11,6 12,7

No N° 70 1215 1285

% righe 5,4 94,6 100,0

% col. 71,4 88,4 87,3

Totale N° 98 1374 1472

% righe 6,7 93,3 100,0

% col. 100,0 100,0 100,0
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La cheratocongiuntivite Vernal è una
rara affezione oculare caratterizzata
soggettivamente da sintomi oculari:
prurito, fotofobia, lacrimazione, bru-
ciore, sensazione di corpo estraneo.
L’esame obbiettivo evidenzia, in fase
attiva, papille giganti sulla congiuntiva
tarsale superiore e/o papille al limbus.
La eziologia è sconosciuta: anche se
il 50% dei pazienti è positivo ai test
in vivo e in vitro per i comuni aller-
geni, questi non costituiscono un
fattore eziologico della malattia,
rappresentando piuttosto una “asso-
ciazione”. L’andamento stagionale,

con riacutizzazioni nella stagione
primaverile-estiva, fanno supporre
un ruolo preminente di fattori fisici,
legati essenzialmente alla intensità
della radiazione solare: è infatti evi-
dente come i bambini affetti manife-
stano la loro criticità in ambienti lu-
minosi, indoor e soprattutto outdoor
(sole, mare, neve, riverbero solare,
esposizione a lampade alogene).
È altresì noto che si ha un netto mi-
glioramento della sintomatologia in
caso di tempo nuvoloso, pioggia, ore
notturne e spostamento a latitudini
maggiori, in direzione equatore-poli.

Non esistono linee guida condivise
atte a definire criteri di gravità, di
followup e soprattutto di condotta
terapeutica. Le categorie di farmaci
essenzialmente per uso topico, pro-
poste dalla letteratura vanno dagli
antistaminici ai dual-action agents
(per lo più non efficaci o scarsamen-
te efficaci) ai cortisonici (efficaci ma
non proponibili se non in “pulse” e
gli immunosoppressori (ciclosporina
per prima) correlati di buone refe-
renze bibliografiche ma con dubbi
irrisolti sulle formulazioni più ap-
propriate e sul profilo di sicurezza.

La cheratocongiuntivite vernal

N. Pucci
Centro di Allergologia e Broncopneumologia Pediatrica. Ospedale Pediatrico -  “A. Meyer”, Firenze
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Lo sviluppo dei vaccini tradizionali è
stato fatto usando tecnologie primi-
tive che derivano direttamente dai
principi di Pasteur di “isolare, inatti-
vare e inoculare” l’agente patogeno.
Oggi, invece, i vaccini sono frutto di
una ricerca molto sofisticata che ne
ha aumentato la sicurezza ed ha
aperto le frontiere alla prevenzione
di malattie infettive finora non con-
trollabili tramite vaccinazione.
Tra le nuove tecnologie che stanno
rivoluzionando lo sviluppo di vacci-
ni c’è la genomica (reverse vaccino-
logy), che sta rendendo questo vec-
chio settore tra i più giovani e pro-
mettenti per la salute futura dell’uo-
mo.
L’esempio più citato di reverse vacci-
nology è quello del vaccino contro il
meningococco B. Alla fine degli an-
ni novanta, era evidente che lo svi-
luppo di un vaccino universale con-

tro questo microrganismo era oltre
la portata delle tecnologie a disposi-
zione a quel tempo, per due ragioni
principali: la prima era dovuta al fat-
to che il polisaccaride capsulare che
era stato usato con successo per svi-
luppare vaccini coniugati contro gli
altri serotipi di meningococco (A, C,
Y e W135), non poteva essere usato
contro il serotipo B perché in questo
caso la composizione chimica del
polisaccaride capsulare era identica
ad uno zucchero (acido polisialico)
che è presente nei tessuti umani e
quindi è un antigene “self ”, non ri-
conosciuto dal nostro sistema im-
mune. La seconda ragione era che i
vaccini basati su proteine inevitabil-
mente inducevano immunità protet-
tiva contro proteine molto variabili
da batterio a batterio, cosicché i vac-
cini risultanti proteggevano molto
bene contro il batterio usato per fare

il vaccino, ma non contro altri isola-
ti dello stesso batterio. In questa si-
tuazione, la sequenza del genoma
batterico rese possibile la predizione
al computer di circa 600 proteine
che in teoria potevano indurre pro-
tezione. Di queste 350 furono
espresse come proteine ricombinan-
ti e quindi furono utilizzate per im-
munizzare animali. Con grande sor-
presa furono trovate 29 nuove pro-
teine capaci di indurre immunità
protettiva contro un microrganismo
che sembrava resistente ad ogni ap-
proccio vaccinologico classico. Oggi
alcuni di questi antigeni hanno su-
perato tutti i tests preclinici e sono
nella fase clinica di sperimentazione.
L’esempio del meningococco B è
stato seguito per molti altri batteri,
tra cui si può citare lo pneumococco,
lo streptococco di gruppo B e la cla-
midia.

Ricerca, sviluppo e utilizzo di vaccini
meningococcici in Italia 

R. Rappuoli
Novartis Vaccines and Diagnostics, Siena
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Dal 16 giugno 2008 presso l’Ospe-
dale Pediatrico Bambino Gesù
(OPBG) di Roma, sono stati attiva-
ti 10 posti letto di OBI nella U.O.C.
di Pediatria. Nei primi 6 mesi i ri-
coveri sono stati 920. Le patologie
più frequenti sono state gastrointe-
stinali e respiratorie (otite, infezioni
vie aeree superiori, bronchite e
asma); sono stati seguiti anche pz
con febbre, convulsioni febbrili, in-
gestione di sostanze tossiche e mor-
so di animali.

Criteri generali

La durata della degenza non deve
superare le 36 ore,
Lo scopo del ricovero in OBI prevede:
1) trattamento intensivo di patolo-

gie con carattere di reversibilità
al fine di decidere in base alla ri-
sposta del paziente e alla terapia
se può essere dimesso o trasferito
in degenza ordinaria per ulteriori
cure, in tale criterio possono rica-
dere patologie quali la laringite
acuta, asma acuto, la disidrata-
zione.

2) Inquadramento diagnostico e
monitoraggio clinico di condi-
zioni sospette o complesse e av-
viare il trattamento assistenziale
più idoneo per eventuale dimis-
sione o trasferimento nel reparto
di competenza, in tale criterio

sono comprese patologie quali la
sincope, il dolore toracico, la feb-
bre, le convulsioni, le intossica-
zioni.

Le patologie per le quali è posta indi-
cazione a ricoverare in un reparto di
Osservazione Breve Intensiva (OBI)
sono: asma acuto, laringite acuta,
broncopolmonite, febbre, dolori ad-
dominali, gastroenterite, convulsioni,
intossicazioni da farmaci, reazioni al-
lergiche di media gravità, linfadeniti
acute, anemia, sindromi emorragiche,
disidratazione, sindromi dolorose
(dolore toracico, cefalea, artralgia),
perdita di coscienza transitoria, dis-
turbi dell’equilibrio e alterazioni dello
stato di coscienza (come crisi di agita-
zione e allucinazione).
I pazienti non appropriati ad un ri-
covero in OBI (se non per inquadra-
mento diagnostico) sono quelli af-
fetti da: insufficienza respiratoria,
shock, ostruzione delle vie aeree,
cardiopatie, intossicazioni gravi,
sepsi, febbre con neutropenia, pato-
logia oncologica e/o ematologica,
meningite, disturbi elettrolitici seve-
ri, età neonatale.
L’OBI non dovrebbe essere utilizza-
ta per: ricoveri programmati, funzio-
ni sostitutive di attività eseguibili in
ambulatorio o in regime di DH, iso-
lamento in caso di malattia infettiva
contagiosa, per i ricoveri con situa-
zione critica per cui è prevedibile di-
missione oltre le 36 ore.

La patologia più frequente è rappre-
sentata dalla gastroenterite. La casi-
stica nei primi 6 mesi di OBI conta
il 25 % di pazienti ricoverati con
diagnosi di gastroenterite, di questi
22% presentava associata disidrata-
zione moderata-grave.
Le indicazioni all’ospedalizzazione
in OBI sono: età > 6 mesi, la dis-
idratazione lieve-moderata, il vomi-
to incoercibile, il fallimento della
reidratazione per os e la scarsa com-
pliance familiare.
I sintomi devono essere tali per cui si
prevede la prosecuzione della terapia
a domicilio. L’approccio diagnostico
comprende esami ematici e colturali.
Le indicazioni ad eseguire esami
ematici comprendono: la disidrata-
zione moderata, la discrepanza fra
entità della sintomatologia e esame
obiettivo, i pazienti con patologia di
base che comporti aumentato ri-
schio di diselettrolitemia in corso di
disidratazione, l’età neonatale. Gli
esami da richiede sono emocromo,
PCR, dosaggio elettroliti, emogasa-
nalisi. Gli esami colturali non sono
routinari, sono indicati quando è ne-
cessario identificare la causa dell’in-
fezione; la coprocoltura si esegue se
presente diarrea ematica o prolunga-
ta per la diagnosi differenziale con
patologie croniche intestinali, l’emo-
coltura se presente febbre, alterazio-
ne degli indici di flogosi e in età
neonatale.

Gestione della gastroenterite: ruolo
dell’osservazione breve

A. Villani, A. Grandin
UOC Pediatria Generale – DMP – Ospedale Bambino Gesù – IRCCS, Roma
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I dati eziologici della nostra casistica
mostrano una prevalenza delle infe-
zioni virali rispetto a quelle batteriche
e ancora di più rispetto a quelle paras-
sitarie. In particolare Rotavirus e, in
misura minore, Adenovirus rappre-
sentano la causa infettiva di maggior
rilievo nella gastroenterite. I casi di
infezione batterica sono rappresentati
da Salmonella tipo B 5 casi, da Yersi-
nia 2 casi e da Campylobacter 2 casi. In
particolare gli ultimi 2 agenti infettivi
hanno determinato un’infezione con
disidratazione medio-grave tale da
prevedere il trasferimento dall’OBI
alla degenza ordinaria.
Il trattamento in OBI prevede stabi-
lizzazione del paziente con monito-
raggio dei parametri vitali, esecuzio-
ne degli esami se indicato, reidrata-
zione per  via orale o parenterale in
base al grado di disidratazione e alla
compliance del paziente e della fa-
miglia e correzione di eventuali alte-
razioni degli elettroliti.
La terapia reidratante orale (ORT) si
avvale di soluzioni in commercio che
per essere ottimali devono avere una
composizione prevista dalla WHO
con osmolarità di 245 mmol/L e rap-
porto glucosio/sodio uguale a 1. La
durata della ORT è di tre, quattro ore
e deve essere somministrata all’inizio
dei sintomi. La soluzione va sommini-
strata in maniera graduale e frazionata.
La quantità di soluzione viene così
determinata:
1. bambino con disidratazione lie-

ve: 50 ml/Kg;
2. bambino con disidratazione mo-

derata: 50-100 ml/Kg;
3. bambino con disidratazione gra-

ve: 100-150 ml/Kg;
4. gli apporti vanno incrementati

del 10% per ogni grado di febbre.

In corso di vomito o rifiuto del-
l’ORT, la soluzione può essere som-
ministrata attraverso sondino naso-
gastrico, questa metodica, nella no-
stra casistica, non è stata mai appli-
cata. Questi pazienti quindi non
hanno bisogno di un ricovero in
OBI (> 6 ore).
La terapia reidratante parenterale è
somministrata nella disidratazione
grave, in quella moderata se è presen-
te vomito incoercibile, nello stato di
shock o quando la reidratazione orale
non è in grado di rimpiazzare le per-
dite idriche. La somministrazione
della terapia endovenosa prevede un
attento monitoraggio del valore degli
elettroliti, infatti la disidratazione
può essere classificata in ipotonica,
isotonica e ipertonica in base al valo-
re sierico del sodio. La modalità di
somministrazione prevede 3 fasi (4 se
presente shock): il mantenimento da
infondere in 24 ore, la riparazione del
deficit stimato, che varia in base al
valore degli elettroliti, e la riparazione
delle perdite subentranti da infonde-
re in 6 ore. L’infusione endovenosa va
mantenuta fintanto non si ha la pos-
sibilità di sostituirla con la reidrata-
zione orale.
L’alimentazione adeguata va ripresa
al più presto possibile. Il latte ma-
terno non deve mai essere sospeso,
così come il latte di formula. Sono
sconsigliate formule speciali o l’uso
di latte diluito perché non riducono
il protrarsi della diarrea. Nei lattan-
ti con età > 6 mesi devono essere
reintrodotti tutti gli alimenti ade-
guati all’età. che il bambino assu-
meva precedentemente all’infezio-
ne.
La terapia antimicrobica è indicata
in caso di:

1. sintomatologia grave: batteremia,
shock settico;

2. condizioni legate all’ospite (età
neonatale, immunodeficienze
congenite o acquisite, malattia si-
stemica);

3. sempre effettuata nelle infezioni
da Shigella, Salmonella typhi, Vi-
brio cholerae, Amebiasi e Giardia-
si.

La dimissione dall’OBI si effettua
in caso di normalizzazione dello sta-
to di idratazione e delle anomalie
idro-elettrolitiche, con attenuazione
dei sintomi clinici e possibilità di
proseguire la terapia a domicilio.
Il trasferimento in reparto di degenza
ordinaria si effettua in caso di persi-
stenza della sintomatologia clinica, ol-
tre le 36 ore, di gravi squilibri elettro-
litici, necessità della reidratazione per
via parenterale. Nella nostra casistica i
pazienti con gastroenterite e disidrata-
zione che sono stati trasferiti a ricove-
ro in degenza ordinaria rappresentano
il 19%, il motivo del trasferimento è
stato nel 36% dei casi la presenza di
febbre, nel 50% dei casi la persistenza
dei sintomi con necessità di prosegui-
re la reidratazione parenterale. Tra le
altre cause riportiamo patologie asso-
ciate che complicano il quadro clinico,
come per esempio le cardiopatie con-
genite o le patologie neuromuscolari.
La dimissione, se possibile, viene
concordata con il pediatra curante; i
nostri pazienti sono inviati a domi-
cilio con appuntamento dopo una
settimana in ambulatorio della
U.O.C. della Pediatria Generale fi-
nalizzato alla continuità delle cure
per valutare i parametri auxologici,
la ripresa dell’alimentazione, lo stato
dell’alvo ed eventuali problematiche
insorte nel post-dimissione.
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È stato evidenziato da alcuni anni co-
me in gravidanza si verifichino delle
modifiche della immunità, tali da per-
mettere la crescita del feto dentro
l’addome materno, nonostante che
una parte di esso rappresenti il patri-
monio genetico paterno, senza essere
per questo “rigettato” dall’organismo
della madre. Queste modifiche com-
portano tuttavia anche una lieve ridu-
zione della capacità di difesa della
donna alle infezioni. La donna incin-
ta è spesso madre di altri figli e da
questi ha molte occasioni, attraverso
le abituali cure igieniche, il contatto
con le loro feci, urine, lacrime, attra-

verso lo scambio di bicchieri, posate,
cibo, di infettarsi con tutti i germi che
tipicamente e frequentemente com-
portano malattia nel bambino. Essa
può inoltre svolgere attività lavorative
che la portano a contatti ripetuti con
bambini e/o con malati, che la posso-
no infettare. Attraverso i rapporti ses-
suali è inoltre esposta alle malattie
sessualmente trasmissibili. Può, infi-
ne, essere portatrice sana o lievemen-
te sintomatica di infezioni generaliz-
zate e/o localizzate a livello genitale,
che possono essere trasmesse in utero
e/o al momento del parto.
Per questa serie di motivi, le infezio-

ni in gravidanza non sono un evento
infrequente, non costituendo però in
una buona percentuale di casi, un
problema per il nascituro.
E’ bene tuttavia che la donna gravi-
da, o meglio ancora che stia pianifi-
cando una gravidanza, conosca, at-
traverso alcuni esami di laboratorio,
il proprio stato riguardo ad alcune
patologie infettive. In particolare ciò
è importante nel caso che la trasmis-
sione al feto o al neonato possa esse-
re prevenuta attraverso terapie o
pratiche ostetriche specifiche, o me-
glio ancora attraverso vaccinazioni
da eseguirsi prima di essere incinte.

Infezioni verticali

M. Lanari
Direttore UOC di Pediatria e Neonatologia dell’USL, Imola
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Le adolescenti italiane presentano
un crescente profilo di rischio nei
confronti sia dei concepimenti inde-
siderati, sia delle malattie sessual-
mente trasmesse. A fronte di eccel-
lenti opportunità nella scelta con-
traccettiva (1-3) esistono latitanze
educative e nell’assunzione di re-
sponsabilità nei confronti della pro-
pria sessualità che si traducono in un
ricorso crescente all’uso della con-
traccezione di emergenza (preceden-
temente nota come “pillola del gior-
no dopo”) e in un aumento dell’a-
borto volontario nelle giovani italia-
ne al di sotto dei vent’anni e nelle
immigrate tra i 20 e i 30 anni (4).
Nello specifico, nel 2007 sono state
acquistate in Italia oltre 370.000
confezioni di pillole per la contrac-
cezione d’emergenza, con un incre-
mento del 59,5% rispetto all’anno di
introduzione sul mercato, il 2001.
Ben il 55% delle donne che ha fatto ri-
corso a questo farmaco è costituito da
ragazze al di sotto dei 20 anni. Que-
sto significa che in questa fascia d’e-
tà - tra i 14 e i 20 anni, dunque - si
utilizza il farmaco in misura molto
superiore rispetto a tutti i trent’anni
successivi (20-50 anni) (4). La cre-
scente promiscuità non protetta cau-
sa infatti sia un aumento dei conce-
pimenti indesiderati, sia delle malat-
tie sessualmente trasmesse.
La relazione presenterà le caratteri-
stiche dei diversi tipi di contraccetti-

vi ormonali oggi disponibili: pillole
contraccettive, cerotti contraccettivi
e anelli vaginali; dispositivi intraute-
rini al levonorgestrel; contraccezione
d’emergenza; pillola abortiva
(RU486), oltre che il profilattico,
unica barriera (astinenza a parte) nei
confronti delle malattie sessualmen-
te trasmesse, valutandone le indica-
zioni elettive nelle adolescenti.
Verrà anche discusso l’importante
aspetto di “terapia contraccettiva”
che può rappresentare un plus fonda-
mentale quando la ragazza percepi-
sca vantaggi specifici sul fronte co-
smetico (per la riduzione di acne, ir-
sutismo, seborrea); antalgico (per la
riduzione della dismenorrea, dell’en-
dometriosi ev. associata, e della sin-
drome premestruale); antiemorragi-
co (in caso di flussi abbondanti, con
il vantaggio di ridurre le anemie side-
ropeniche); e di prevenzione e cura
nei confronti di cisti ovariche (5-7).
In particolare:
a) la contraccezione ormonale include:

pillola contraccettiva “classica”, che
costituisce nelle adolescenti la pre-
venzione efficace di prima scelta
nei confronti dei concepimenti in-
desiderati. Contiene estrogeni e
progestinici. Va assunta quotidia-
namente, con pausa mensile di una
settimana (o meno, a seconda del
tipo) in cui compaiono le mestrua-
zioni. Le pillole più recenti sono
formulate in modo da abituare ad

un’assunzione quotidiana del con-
fetto, in quanto la pillola “attiva”
viene poi associata alle pillole pla-
cebo nei giorni corrispondenti al
flusso mestruale (per esempio nella
formula 24+4 della pillola al dro-
spirenone, indicata anche in chi
soffra di sindrome premestruale,
metrorragie e dismenorrea). Que-
sta scelta tende a ridurre il rischio
di dimenticanze, più frequenti nel-
le adolescenti in cui compliance,
aderenza al trattamento e consi-
stenza d’uso sono più problemati-
che (3). La contraccezione estro
progestinica è finalizzata a impedi-
re l’ovulazione mettendo a riposo
l’ovaio e garantendo al corpo fem-
minile un equilibrato apporto di
ormoni. Con gli stessi principi atti-
vi (estrogeni e progestinici) agisco-
no anche il cerotto contraccettivo e
l’anello vaginale. Il primo, che va
cambiato una volta alla settimana
per tre settimane al mese, e re-ini-
ziato dopo una settimana di pausa
durante la quale compare il ciclo,
ha il pregio di ovviare il rischio più
frequente di fallimento della con-
traccezione orale, ossia la dimenti-
canza di assumere una o più pillole
al mese. Il secondo, che va inserito
dalla donna in vagina, rimosso do-
po 21 giorni e re-inserito dopo set-
te giorni di pausa durante i quali
compare il flusso, ha lo stesso van-
taggio “anti-dimenticanza” del ce-

Contraccezione per le adolescenti

A. Graziottin
Direttore del Centro di Ginecologia, H. San Raffaele Resnati, Milano 
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rotto, ma richiede una maggiore
confidenza della donna con i propri
genitali. Una pillola particolare,
contenente solo il progestinico (il
desogestrel), è indicata per le ra-
gazze che soffrano di emicrania
con aura, per le quali l’estroproge-
stinico è controindicato (1, 2).
La spirale al levonorgestrel va in-
serita in utero dal ginecologo, re-
sta in sede per 5 anni, e libera in
modo costante una minima quan-
tità di progestinico che svolge
un’azione contraccettiva locale
molto efficace, oltre che terapeu-
tica nei confronti delle metrorra-
gie. È indicata solo per le adole-
scenti che abbiano già avuto una
gravidanza e scelgano una con-
traccezione di lunga durata.

b) La contraccezione d’emergenza
comporta l’uso di due compresse
di levonorgestrel, un progestinico
ad alta dose (750 microgrammi,
20-30 volte in più rispetto ad una
compressa di pillola contraccetti-
va). Le compresse vanno assunte
insieme, o a distanza di dodici ore
l’una dall’altra, entro massimo 48-
72 ore da un rapporto a rischio di
concepimento. Impedisce l’ovula-
zione e la fecondazione. È invece
inefficace se l’annidamento è già
avvenuto (il progestinico è anti-
abortivo) (4).

c) Esiste poi la “pillola abortiva”,
chiamata RU486 (mifepristone),
che provoca l’aborto farmacologi-
co dopo che l’embrione si è im-
piantato nell’utero, per un’azione
elettiva che blocca i recettori per
il progesterone, impedendo il
proseguimento della gravidanza.

Si tratta quindi di un aborto chi-
mico a tutti gli effetti. Per l’-
RU486 è stata da poco effettuata
la registrazione anche in Italia. Il
suo uso rientra nella legge 194 del
1978, per l’interruzione volonta-
ria di gravidanza. Verrà utilizzata
solo in ospedali pubblici.

Il profilattico rappresenta la scelta
complementare e necessaria alla
contraccezione ormonale. Il messag-
gio da trasmettere ad ogni adole-
scente è che ciascuno faccia il pro-
prio 50% di prevenzione, lui usando
sempre il profilattico, lei scegliendo
sempre la contraccezione ormonale.
Solo così è possibile ridurre sia i
concepimenti indesiderati, sia la dif-
fusione delle malattie sessualmente
trasmesse. Malattie che possono col-
pire di più la salute delle adolescen-
ti, quando si tratti di Chlamydia tra-
chomatis, che ha un’affinità elettiva
per l’apparato genitale femminile tra
i 15 e i 24 anni. L’incidenza è più che
raddoppiata negli ultimi anni con
gravi conseguenze sulla fertilità (è la
causa prima di gravidanze extraute-
rine e di sterilità tubarica); sul dolo-
re pelvico cronico (il cui rischio au-
menta di quasi 10 volte (OR=9.98)
dopo un’infezione pelvica da
Chlamydia; sulla dispareunia profon-
da, che aumenta di oltre 6 volte
(OR=6.68) in chi abbia contratto
un’infezione pelvica sessualmente
trasmessa. Lo stesso dicasi per il Pa-
pilloma virus, le cui conseguenze in
termini di oncogenicità tessutale so-
no molto più gravi nella donna che
non nell’uomo (8).
L’impegno dei pediatri e dei gineco-
logi che ci occupino di adolescenti è

aumentare la capacità di auto prote-
zione dei nostri ragazzi sul fronte sia
delle malattie sessualmente trasmes-
se, sia della contraccezione. Obietti-
vo perseguibile con un’educazione
affettiva, sentimentale e contraccet-
tiva adeguata, che dovrebbe iniziare
in famiglia e continuare a scuola e in
tutte le occasioni educative extrasco-
lastiche, per esempio in ambito
sportivo.
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Chi distrugge il proprio ambiente 
è destinato ad estinguersi

Cenni storici

L’inquinamento atmosferico, oggi
divenuto sempre più frequente, è un
termine molto ampio con cui si in-
tende un’alterazione della qualità
dell’aria in grado di innescare una
catena di eventi che conducono ad
alterazioni funzionali dell’organismo
umano. È dovuto alla presenza di
gas inquinanti e/o di un insieme di
particelle di materia solide e liquide
microscopiche, rappresentate da fi-
bre, particelle carboniose, metalli, si-
lice, nitrati, solfati, idrocarburi poli-
ciclici aromatici, endotossine, fram-
menti cellulari, ferro, nichel, rame,
zinco, vanadio ecc., che va sotto il
nome di particolato (particulate
matter, PM o particelle di materia).
L’effetto nocivo dell’inquinamento
atmosferico è noto da molti secoli
tanto che Seneca (4 a.C.- 65 d.C.)
affermava “quando mi allontanavo
dall’aria pesante di Roma e dal feto-
re dei suoi camini, che riversavano
sulla città pestilenziali vapori e fulig-
gine, percepivo una sensazione di
benessere” e  la regina d’Inghilterra
Elisabetta I nel 17° secolo vietò di
bruciare carbone vicino al palazzo di
Westminster. I gravi rapporti fra in-
quinamento atmosferico e mortalità

sono però emersi in maniera dram-
matica nella metà del secolo da poco
concluso per alcuni drammatici epi-
sodi dovuti all’uso del carbone sia
nelle case sia nelle industrie che sta-
vano diventando sempre più nume-
rose. Fra i più noti vanno ricordati
quello della Valle della Mosa in Bel-
gio nel 1930, quando decine di per-
sone morirono in pochi giorni per
una cappa di nebbia e polveri tossi-
che (1).
Successivamente nella piccola città di
Donora in Pensilvania nell’ottobre
del 1948, la “nebbia assassina”, misce-
la di carbone coke e metalli, fu vissu-
ta dalla piccola D.L. Davis, ora nota
epidemiologa, oncologa all’Università
di Pennsylvania e scrittrice (When
Smoke Ran Like Water. 2002), che
constatò le morti e le molte malattie
che ne erano seguite (Fig. 1).

Pochi anni dopo, dal 4 all’8 Dicembre
1952, sugli otto milioni di abitanti di
Londra è calato lo smog, (smoke e fog
= smog) miscela micidiale di nebbia,
bruma, polveri sottili e fumi indu-
striali e dei tanti camini delle case ali-
mentati a quel tempo a carbone, de-
terminando in meno di una settimana
4703 morti per complicazioni cardio-
vascolari e respiratorie (tra cui soprat-
tutto adulti affetti da malattie respira-
torie o cardiovascolari e bambini con
meno di un anno di età), più del dop-
pio della settimana precedente. I fumi
nell’aria aumentati dagli 0.49 milli-
grammi per metro cubo del 4 Dicem-
bre ai 4.47 del 7 Dicembre hanno
mantenuto un tasso di mortalità e
malattia più elevati del solito fino al
marzo del 1953 (2-4).
In seguito a questi episodi e a quelli
simili verificatisi negli anni successi-

Nanoparticelle e nanopatologie.
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Fig. 1 - La “nebbia assassina” di Donora
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vi in particolare negli anni ’70-’80 a
Los Angeles (1979, durata 10 gior-
ni), Chicago, Città del Messico, La-
gos, Cairo, Tokyo ed Atene, nume-
rose sono state le indagini che han-
no confermato l’effetto dannoso del-
l’inquinamento atmosferico su vari
organi ed apparati negli anni che so-
no seguiti (5-15). Sono state anche
avviate politiche di controllo dell’in-
quinamento e anche in Italia nel
1966 è stata varata la prima legge
sull’inquinamento dell’aria. Dopo
l’adozione di opportuni provvedi-
menti degli anni ’60 e ’70 nei Paesi
economicamente più avanzati, in
particolare per la notevole riduzione
dell’uso industriale e per riscalda-
mento del carbone, si è ritenuto che
le concentrazioni di inquinamento
raggiunto nelle città, fossero prive di
rischio. Si pensava infatti di poter
ridurre alcuni inquinanti molto dan-
nosi alla salute quali biossido di zol-
fo (SO2), monossido di carbonio
(CO), piombo (Pb), composti orga-
nici volatili (COV), benzene (C6H6,
con azione cancerogena), ossidi di
azoto (NOx, gruppo di gas altamen-
te reattivi che contengono azoto e
ossigeno in quantità variabile), ozo-
no (O3, con elevato potere ossidante)
e alcune particelle disperse o mate-
riale particolato (PM).
Infatti, per quanto riguarda l’Italia
nonostante il consumo interno lordo
di energia sia aumentato dal 1971 al
2003 di quasi il 50%, portandosi da
circa 125 Mtep (milioni di tonnellate
equivalenti di petrolio) a circa 193
Mtep si è avuta una notevole diminu-
zione della quota relativa al petrolio
(dal 75% dei consumi totali nel 1971
al 47% nel 2003) con un importante
aumento della quota di gas naturale
(dal 9% nel 1971 al 33% nel 2003). In
termini assoluti il petrolio consumato
è passato da 93 Mtep nel 1971 a 90
Mtep nel 2003; il gas naturale, da 11
Mtep nel 1971 a 64 Mtep nel 2003.

Nel corso degli anni ’90 si è così re-
gistrata in Italia una discreta ridu-
zione delle emissioni e delle concen-
trazioni dei principali inquinanti at-
mosferici quali biossido di zolfo
(SO2) e composti organici volatili
(COV), iniziati già dalla fine degli
anni ’70 grazie alla metanizzazione
di gran parte degli impianti di riscal-
damento, piombo (Pb), ammoniaca
(NH3), monossido di carbonio
(CO), e il benzene, per indirizzi po-
litico industriali, tecnologie motori-
stiche e miglioramento dei carbu-
ranti (16, 17). In Francia per ridurre
l’inquinamento soprattutto nelle
grandi città si è dato un particolare e
notevole impulso allo sviluppo delle
reti tramviarie con interessanti risul-
tati per cui a Parigi l’ultima linea
tramviaria è stata costruita nel 2006.
Purtroppo però, nonostante un certo
miglioramento nella qualità dell’aria
in molti paesi industrializzati e le
politiche a livello internazionale e
nazionale per la riduzione degli ossi-
di di azoto (NOx) (formati anche
dall’ossidazione nell’aria dell’N2), e
delle particelle disperse il risultato
nei centri urbani, a livello interna-
zionale, è molto modesto. Tale in-
quinamento dovuto in particolar
modo al traffico veicolare, è rimasto
un importante problema di salute
pubblica imputabile soprattutto al
mancato ricambio del parco macchi-
ne inquinante, all’aumento, in termi-
ni assoluti e percentuali, del numero
dei veicoli diesel con la conseguente
enorme produzione di gas di scarico.
(16, 18).

Il particolato atmosferico (PM):
origine e destino

Il PM è costituito da centinaia di
differenti sostanze o particelle, soli-
de o liquide, estremamente eteroge-
nee per grandezza, composizione

chimica, dispersione atmosferica
ecc. È costituito da una componente
primaria immessa direttamente in
atmosfera dalle sorgenti e da una
componente secondaria che vi si for-
ma a partire da altre sostanze quali
gli ossidi di zolfo e di azoto, compo-
sti organici e ammoniaca attraverso
la trasformazione fisicochimica dei
gas da parte dei raggi ultravioletti. I
costituenti più comuni sono i nitra-
ti, i solfati, gli idrocarburi policiclici
aromatici,le endotossine, i fram-
menti cellulari, il ferro, il nichel, il
rame, lo zinco e il vanadio (19-21).
Viene usato come parametro per da-
re un giudizio sulla qualità dell’aria
in sostituzione del poco specifico
PTS, cioè della valutazione delle
“particelle  totali sospese”, usata
tempo fa. Infatti negli USA nel
1987 sono stati introdotti i valori li-
mite di qualità dell’aria ambiente in
base al PM10, cioè al contenuto di
particelle con un diametro inferiore
a 10 µg, e nel 1997 quella per il
PM2,5. L’Unione Europea (UE)
con la direttiva 1999/30/EC, recepi-
ta in Italia con decreto ministeriale
nel 2002, ha stabilito i valori limite
di qualità dell’aria ambiente per il
PM10, mentre per il PM2,5, che
raggiunge le parti basse dell’appara-
to respiratorio, non è stato fissato un
valore ma è stato chiesto agli Stati
membri di effettuare campionamen-
ti e fornire informazioni anche su
questo parametro (20) (Fig. 2).
Sono stati inoltre previsti piani di
azione per ridurre i livelli di PM10
e del PM2,5 allo scopo di migliora-
re la qualità dell’aria.
Dal 1° Gennaio 2005 sono entrati in
vigore in Italia i valori limite delle
concentrazioni atmosferiche di par-
ticelle disperse PM10 (valore limite
giornaliero 50 µg/m3, da non supera-
re più di 35 giorni all’anno; valore li-
mite annuale a 40 µg/m3) ed è stata
istituita la Commissione Nazionale
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per l’emergenza dell’inquinamento
atmosferico (CNEIA) (17, 18). Nel
2008 l’Unione Europea ha stabilito i
nuovi parametri di qualità dell’aria
per il PM10 e per il PM2,5 (Tab. 1).
Attualmente il particolato viene da
alcuni distinto in base al diametro
aerodinamico medio in micron (µm)
e nanometri (nm) delle particelle
che lo compongono e alle strutture
anatomiche che raggiunge quando
viene respirato per cui viene classifi-
cato in:
• PM10: particelle di 5,8-10 µm - si

fermano di solito nella mucosa na-
sale, nel cavo orale, fino al laringe:
viene anche detto particolato ina-
labile.

• PM 4,7-5,8: particelle di 4,7-5,8
µm - si fermano nel laringe;

• PM 3,3-4,7: particelle di 3,3-4,7
µm - si fermano nella trachea e
bronchi primari;

• PM 2,1-3,3: particelle di 2,1-3,3
µm - si fermano nei bronchi se-
condari;

• PM 2,5: particelle < 2,5 µm (tra
2,5 e 0,1 µm) -vengono chiamate
particelle fini (FP) e sono formate
dalla coagulazione di particelle più
piccole cioè da idrocarburi polici-
clici aromatici (PAH), aggregati
carboniosi con metalli e sostanze
organiche che vengono assorbite
sulla superficie delle cavità del
particolato. Le particelle comprese
tra 2,5 e 10 µg sono chiamate “co-
arse fraction” mentre quelle FP
prodotte dalla combustione in-
completa di combustibili fossili e

Fig. 2 - Penetrazione delle polveri nel-
l'apparato respiratorio.
Il PM si deposita sulle varie strutture
dell’apparato respiratorio fino agli al-
veoli.

Tabella 1 - Limiti di PM da non superare proposti da varie Istituzioni Internazionali e Nazionali. * I limiti del PM10 previsti
per il 2015 e 2020 non sono riportati in quanto l’attenzione è rivolta al PM2,5: questo forse  anche nell’ipotesi che il PM10, in
seguito alle tecnologie messe in atto, sembra ridursi.

PM 10 PM 2.5

Valori giornalieri Media Annuale Valori giornalieri Media annuale

OMS EUROPA 2006 50 µg/m3 nelle 24 ore e 20 µg/m3 25 µg/m3 nelle 24 ore 10 µg/m3

(e mondiale) per giorni 35 all’anno e per giorni 3 all’anno

USA 150 µg/m3 nelle 24 ore Valore non più 35 µg/m3 15 µg/m3

in vigore dal 1997 ma non più di 1 volta per anno necessario dal 2006
modificata nel 2006 
dall’EPA

Comunità Europea, 50 µg/m3 nelle 24 ore e 40 µg/m3 Non è riportata una Non riportata
direttiva del 1999/30/ per giorni 35 all’anno soglia giornaliera
del 22 aprile 1999

Comunità Europea, 50 µg/m3 nelle 24 ore e 40 µg/m3 Non è riportata una Si deve raggiungere 
direttiva del 2008/50 per giorni 35 all’anno soglia giornaliera 25 µg/m3

ITALIA 2008 il 01.01.2015
(da recepire 2011)

ITALIA obiettivi 2010 50 µg/m3 nelle 24 ore da µg/m3 Non è riportata una 25 µg/m3

(indicazioni presenti nella non superare  più di Inizialmente ipotizzato a soglia giornaliera
direttiva CE 2008) 35 volte all’anno; 20 µg/m3

inizialmente non più di 7

ITALIA obiettivi 2015 Non è riportata una 20 µg/m3

(idem)* soglia giornaliera

ITALIA obiettivi 2020 Non è riportata una <18 µg/m3

(idem) * soglia giornaliera
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biomasse vengono chiamate ‘car-
bon black’;

• PM 1,1- 2,1: particelle di 1,1-2,1
µm - si fermano nei bronchi ter-
minali;

• PM 1: particelle < di 1,1 µm -
possono raggiungere gli alveoli;

• PM 0,1: particelle < di 0,1 µm,
cioè da 100 nm a scendere fino a
0,2 nm  cioè a dimensioni moleco-
lari o atomiche - si depositano in
gran numero nelle regioni al di là
delle vie aeree ciliate raggiungen-
do gli alveoli, vale a dire la parte
respiratoria più nobile del paren-
chima polmonare: vengono per-
tanto chiamate respirabili o nano-
polveri o nanoparticelle o particel-
le ultrafini  (UFP) (Fig. 3).

Sono costituite da composti organi-
ci quali  idrocarburi policiclici aro-
matici, composti biologici quali en-
dotossine, frammenti cellulari, me-
talli quali ferro, nichel, rame, ecc, e
da prodotti di condensazione che
coagulano in aggregati o per nuclea-
zione omogenea di vapori sovra sa-
turi (SO2, NH3, NOX e prodotti
della combustione) (19, 21) (Fig. 3).
Il particolato atmosferico è in parte
prodotto naturalmente e liberato
nell’atmosfera da vulcani attivi, da
incendi, dalla sabbia sollevata dal
vento o da polveri sollevate da frane,
terremoti o uragani o anche emesse
dalle piante ecc ed è, in genere, co-
stituito da particelle piuttosto gros-
solane (Fig. 3).
La maggior quantità deriva però da
fonti antropiche quali residui indu-
striali della combustione ad alta
temperatura dei cementifici, delle
fonderie, delle raffinerie, degli ince-
neritori, degli impianti di riscalda-
mento, dei motori degli aerei ecc. ma
in particolare quello di dimensioni
più piccole e 
soprattutto nei centri abitati, dai gas
di scarico delle macchine (Fig. 4).
L’insieme del PM ha raggiunto di-

mensioni tali da essere ben evidente
anche dai satelliti in tutta la pianura
Padana e lungo la parte Nord della
costa Adriatica. (Fig. 5) (16,17).

PM10 e patologia correlata

Il PM10 è costituito prevalentemen-
te da ossidi di zolfo e di azoto, com-
posti organici e ammoniaca attraver-
so la trasformazione dei gas da parte
dei raggi ultravioletti  e, una volta
prodotto, può rimanere in sospen-
sione nell’aria fino a 12 ore. Com-
prende il PM2,5 e rappresenta oltre
il 90% di tutto il PM (Fig. 3). Se-
condo i dati dell’APAT (Agenzia
per la protezione dell’ambiente, oggi
ISPRA) in Italia la produzione di
PM10 nel 2003 è derivata da: tra-
sporti il 49% (di cui il 29% derive-
rebbe da autoveicoli a gasolio e, in
particolare, l’8% dalle automobili in
generale mentre e l’1-2% dalle auto
Euro3 ed Euro4); industria il 27%;
settore residenziale e terziario l’11%;

settore agricoltura e foreste il 9%;
produzione di energia il 4% (20).
Fra tutti gli inquinanti atmosferici, il
particolato PM10 è stato considerato
in assoluto il contaminante maggior-
mente in grado di determinare nume-
rosi e gravi effetti sulla salute umana
soprattutto nei bambini, per la grande
varietà di principi tossici che può con-

Fig. 4 - Scarichi degli aerei: destano
crescente preoccupazione

Fig. 3 - Particelle aerodisperse: sorgenti, meccanismi di formazione e dimensioni
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tenere, e, come tale, è un indicatore
affidabile dell’impatto dell’inquina-
mento atmosferico globale (22-24).
La letteratura scientifica ha messo in
evidenza che gli effetti sulla salute
degli inquinanti atmosferici possono
essere di tipo acuto, come si è verifi-
cato in maniera drammatica nella
Valle della Mosa, a Donora, a Lon-
dra, ecc. con rapido aggravamento e
morte per sintomi respiratori, car-
diaci ed ischemici, sia in soggetti già
affetti da tali patologie sia in sogget-
ti sani, o di tipo cronico per una
esposizione di lungo periodo con
sintomi respiratori quali bronchite
cronica, asma, diminuzione della ca-
pacità polmonare, insufficienza car-
diorespiratoria, tumore polmonare e
cardiaci quali ipertensione, aritmia,
ischemia, infarto, per una rapida
evoluzione dell’aterosclerosi, che
comportano una diminuzione della
speranza di vita ed un aumento del-
la mortalità (3, 8, 10, 11, 14, 25-27).
Infatti la parte del PM respirato che
si ferma nelle vie aeree superiori de-
termina un processo di flogosi della
mucosa con affluenza di un gran nu-
mero di macrofagi che ingloba le
particelle ma, essendo in gran parte
non biodegradabili nè biocompatibi-
li, determina velocemente alla loro
morte. Ne deriva una abbondante
produzione di muco con espettora-
zione ed eliminazione solo di una
parte del particolato. In tal modo il

quadro clinico si cronicizza, favori-
sce le infezioni che si diffondono poi
verso le parti inferiori dell’apparato
respiratorio con aumentato rischio
di complicanze broncopolmonari,
cardiovascolari e tumori polmonari.
Una serie di studi epidemiologici su-
gli effetti a breve termine condotti ne-
gli USA nel periodo 1987–1994 han-
no evidenziato, per ogni aumento di
10 µg/m3 di PM10, un aumento del-
la mortalità dello 0.5% e, nei soggetti
di età superiore ai 65 anni, un au-
mentato numero di ricoveri per bron-
copolmonite cronica ostruttiva
dell’1.5% e per malattie cardiovasco-
lari dell’1.1% (23, 28, 29).
Per quanto riguarda gli effetti a lun-
go termine, in alcuni Stati europei,
Austria, Francia e Svizzera, è emer-
so che l’inquinamento atmosferico
da PM10 è responsabile ogni anno
del 6% della mortalità totale, di più
di 25,000 nuovi casi di bronchite
cronica, di oltre 290,000 episodi di
bronchite nei bambini, di oltre
500,000 casi di attacchi d’asma e più
di 16 milioni di giorni di malattia.
Tali dati sono stati confermati anche
da indagini negli USA e in Califor-
nia nel 2007 dove i valori di PM era-
no fissati rispettivamente a 15 e 12
µg/m3 per ridurre il rischio di mor-
talità del 6% (12, 30-32).
Una importante dimostrazione del
ruolo della inalazione di particolato,
contenete composti carboniosi
PM10 sulla funzione dei polmoni
nei bambini di 8-15 anni, è emerso
da uno studio in Inghilterra che ha
rilevato una proporzionale riduzione
dei vari parametri di funzionalità re-
spiratoria con l’aumento nei macro-
fagi dello sputo di carbonio derivato
dai combustibili fossili (33) (Fig. 6).
Un aumento della mortalità infanti-
le è stata osservata nelle 10 città in-
glesi Birmingham, Bristol, Leeds,
Liverpool, London, Manchester,
Middlesbrough, Newcastle, Nottin-

gham e Sheffield con un aumento
dell’inquinamento atmosferico di
diossido di zolfo (SO2) (34),
Altri studi hanno evidenziato che il
PM10 è responsabile, nell’adulto, di
frequenti ricoveri per asma 
malattie cardiopolmonari e cardia-
che e di ricoveri per asma anche in
soggetti in età evolutiva (35-37).
Uno studio condotto in soggetti di
21 città americane su 196.131 pa-
zienti che avevano presentato in pre-
cedenza un infarto miocardico ha
evidenziato che vivere in un inqui-
namento atmosferico da PM10 de-
termina un maggior numero di
ospedalizzazioni per insufficienza
cardiaca o infarto e una più elevata
mortalità (23).

PM2.5

Le PM2.5 particelle fini (FP) o “re-
spirabili” in grado di penetrare in
profondità quasi fino agli alveoli, de-
rivano, soprattutto nelle aree urbane,
da combustione del carburante degli
autoveicoli diesel circolanti, combu-
stione industriale, produzione di
energia ecc. Si formano anche per
un processo di  coagulazione delle
UFP attraverso i processi di conver-
sione gas-particella, conosciuti an-
che come nucleazione eterogenea e
sono costituite da  solfati, nitrati, io-
ne ammonio, carbonio elementare,
carbonio organico, metalli in traccia
(19) (Fig. 3).

Fig. 5 - Inquinamento atmosferico nel-
la pianura padana (da satellite - Fonte:
NASA)

Fig. 6 - Macrofagi delle vie aeree conte-
nenti carbonio 
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Le particelle fini, in generale, sono
troppo piccole per sedimentare (per
gravità) e per questo motivo riman-
gono nell’atmosfera per giorni o set-
timane e possono essere trasportate
a lunga distanza.
Va inoltre tenuto presente che le
particelle PM2,5, come pure le PM
<0,1, sono molto più numerose del
restante particolato per cui hanno
una superficie maggiore e, per la lo-
ro caratteristica porosità, possono
assorbire e trattenere una maggiore
quantità di sostanze tossiche.
Nelle zone con tale inquinamento
atmosferico, le parti inferiori del-
l’apparato respiratorio ricevono
1500 particelle/die, delle quali circa
il 50% si deposita e, al microscopio
elettronico, risulta costituito  per
circa il 96% da PM2.5 e per circa il
5% da PM0,1 µm mentre è assente il
PM10 (38).
Alcuni ricercatori hanno inoltre rile-
vato che respirare, per breve periodo,
dell’aria inquinata da PM2,5, au-
menta il rischio di ricovero ospeda-
liero per malattie cardiovascolari e
respiratorie e aumenta dell’1,4% il
rischio di mortalità da patologia car-
diovascolare (39). Altri hanno evi-
denziato che favorisce la patologia
coronarica soprattutto nei soggetti
con precedenti patologie cardiache
(15, 40, 41).
Un breve periodo di esposizione a li-
velli elevati di PM2.5  soprattutto nei
mesi freddi ha determinato un au-
mento della mortalità principalmente
per cause cardiovascolari in soggetti di
età superiore a 65 anni (42).
Uno studio condotto durante lo
sciopero di 8 mesi dei lavoratori del
rame negli USA (New Mexico, Ari-
zona, Utah, e Nevada) con sospen-
sione dell’attività industriale, ha evi-
denziato una diminuzione di circa il
60% nella concentrazione delle par-
ticelle PM2,5 di solfato sospeso, e,
contemporaneamente si è osservata

una rilevante diminuzione di morta-
lità in relazione allo sciopero, indi-
cando che il miglioramento della
qualità dell’aria produce immediati
effetti benefici (43).
Per verificare i diversi effetti patoge-
ni del PM2,5 e PM2,5-10 misurati
separatamente, è stato condotto uno
studio in sei città francesi compresa
Parigi su un totale di circa dieci mi-
lioni di abitanti nel periodo 2000-
2003. È così emerso che il maggior
numero di ricoveri ospedalieri, per
patologia respiratoria, si è avuto in
seguito ad un aumento di 10 µg/m3
di PM< 2,5 in particolare nei sog-
getti in età evolutiva e, per patologia
cardiaca, nei soggetti di età superio-
ri a 65 anni, molto verosimilmente
per la maggior vulnerabilità di tali
soggetti (44).
Uno studio a lungo termine condotto
in Olanda su oltre 4000 bambini e
uno condotto in Francia su 500
bambini che vivevano in vicinanza di
strade ad alto traffico con inquina-
mento da PM2,5 ha evidenziato un
maggior rischio di sviluppare malat-
tie respiratorie quali asma, bronchi-
te, tosse secca notturna, infezioni di
orecchie, naso e gola nei primi 4 an-
ni di vita (45, 46).
Simili risultati, per quanto riguarda
la frequenza dell’asma, sono stati ri-
levati in bambini californiani che vi-
vevano entro 500 metri da una auto-
strada. Inoltre quelli che dall’età di
10 anni a 18 anni hanno vissuto in
tale zona presentavano un evidente
deficit nella  funzionalità respirato-
ria rispetto ai quelli che vivono ad
almeno 1500 metri di distanza (47,
48). Una riduzione della crescita
della funzione polmonare correlata
ad esposizione a traffico contenente
PM2,5 è stata anche riscontrata tra
gli scolari a Città del Messico (49).
Uno studio completo ed importante
sugli effetti a lungo termine del
PM2.5 sull’apparato  cardiovascola-

re è stato condotto negli USA su
65.893 donne in menopausa, dell’età
compresa fra 50 e 79 anni e senza
una precedente malattia cardiova-
scolare, in 36 aree metropolitane de-
gli USA, seguite attivamente dal
1994 al 1998. L’esposizione a
PM2.5 variava tra 3.4 e 28.3 µg/m3,
con una media di 13.5 µg/m3. Ogni
aumento di 10 µg/m3 di PM2.5 è
risultato associato ad un aumento
del 24% del rischio di un evento car-
diovascolare e un aumento del 76%
nel rischio di morte per una malattia
cardiovascolare (11).
L’esposizione per un lungo periodo
ad inquinamento atmosferico da
PM2,5 nella città di Worcester
(Massachusetts) di 478 mila abitan-
ti, in soggetti che risiedevano entro
100 metri di distanza da autostrade
con molto traffico, ha evidenziato un
aumento del numero degli infarti
acuti del miocardio (50).
Un’indagine condotta nella città di
Oslo ha associato la mortalità per
broncopolmonite cronica ostruttiva
in entrambi i sessi e gruppi di età al-
la esposizione a lungo termine agli
inquinanti da traffico anche se gli
anziani sono risultati più sensibili
(51).
Una patologia respiratoria cronica
ostruttiva con aumentato numero
dei ricoveri è stata più frequente-
mente associata ad un inquinamento
da PM2.5 soprattutto nei mesi in-
vernali mentre una già esistente pa-
tologia infiammatoria vascolare con-
fermata dall’alterazione degli indici
di flogosi e della funzione vascolare,
viene aggravata dall’esposizione al
PM2,5 (52, 53).
Un aumento di infarti miocardici,
ischemia cardiaca, aritmie, scom-
penso cardiaco, morte improvvisa e
aggravamento della patologia vasco-
lare arteriosa si può verificare non
solo per una esposizione di lunga
durata ma anche in seguito ad una
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breve esposizione a PM2,5 (40)   
Va inoltre segnalato che la ridotta
esposizione all’inquinamento atmo-
sferico si è accompagnata ad un mi-
glioramento dello stato di salute con
riduzione di patologia cardiaca e re-
spiratoria e del rischio di mortalità
per cui è stato proposto di ridurre i
livelli del PM2.5 a 10 mg/m3 con un
aumento della aspettativa di vita che
varia a seconda dei componenti degli
inquinanti come è emerso anche da
un recente studio negli USA (Tab.
1) (15, 30, 46, 54).
Da quanto sopra emerge che sia il
PM10 sia il PM2,5 sono ugualmen-
te patogeni  nel breve e lungo perio-
do per cui l’Organizzazione Mon-
diale della Sanità ha raccomandato
che nelle 24 ore non vengano supe-
rati i limiti di 50 µg/m3 per il PM10
e 25 µg/m3 per il PM2.5 per  più di
3 giorni/anno. Nell’arco di un anno
il valore medio delle medie sulle 24
ore del PM10 non deve essere supe-
riore a 20 µg/m3 e per il PM2.5 non
deve essere superiore a 10 µg/m3,
con la esplicita indicazione che i li-
miti per il PM2.5 abbiano la prece-
denza quando il PM2.5 costituisce
più di metà della massa di PM10.
Negli USA nel 2006 l’EPA (Envi-
ronmental Protection Agency) ha
stabilito che la concentrazione di
PM2,5 deve essere inferiore a 15
µg/m3/die e 12 µg/m3 in California
con picchi ridotti da 65 a 35 µg/m3

(41, 46).
Ridurre il PM2,5 al valore di 15
µg/m3 ridurrebbe il rischio di morta-
lità dovuta alla esposizione a lungo
termine del 6% rispetto al valore di
25 µg/m3 (32).

PM <0,1 e patologia correlata

Tali  nanoparticelle vengono pro-
dotte soprattutto dalla combustione
del propellente di macchine con mo-

tori diesel e, nell’aria, per processi
fotochimici da gas, sostanze organi-
che volatili ecc. attraverso processi di
coagulazione e condensazione. Sono
pertanto instabili e sono costituite
prevalentemente da solfati, nitrati,
carbonio organico. Rappresentano
l’1-8% di tutto il particolato, hanno
una vita molto breve, di minuti o al-
cune ore, e si trovano solo entro po-
che centinaia di metri dalla sorgente.
Per le loro piccole dimensioni, sono
però presenti, per unità di volume, in
numero parecchie volte superiore al-
le PM2,5 per cui raggiungono una
superficie notevole e, raggiungendo
gli alveoli, possono portarvi  molte
sostanze tossiche i cui effetti sono
pertanto inversamente proporziona-
li alle loro dimensioni (Fig. 7) (12).
Inoltre le particelle sono in costante
evoluzione e interagiscono con i gas
(NOx, SO2 ozono) e composti semi-
volatili/volatili (es. aldeidi e idrocar-
buri policiclici aromatici). Per tali
motivi la comunità scientifica inter-
nazionale, dopo aver posto una no-
tevole attenzione sulle caratteristi-
che del particolato PM10 e, più re-
centemente su quelle del PM2.5, sta

spostando l’interesse verso il
PM<0.1.
Un notevole impulso allo studio del-
le nano particelle è stato fornito da
alcuni ricercatori del Laboratorio di
Biomateriali dell’Università di Mo-
dena che, all’inizio degli anni ’90
cercando di capire perché un filtro
inserito nella vena cava di un pa-
ziente malato di trombo embolia
polmonare si fosse rotto, aveva nota-
to sulla sua superficie la presenza di
elementi come il titanio, che non
fanno parte del dispositivo e tanto
meno dell’uomo. Incuriositi da tale
riscontro negli anni successivi sono
state condotte numerose  ricerche, è
stata riscontrata la presenza di detri-
ti all’interno di tutti i trombi (molto
verosimilmente principale causa del-
l’insorgenza dei trombi) e sono stati
reperiti numerosi elementi estranei
in vari tessuti umani (55, 56). In par-
ticolare nel 1998, AM Gatti esami-
nando dei reperti bioptici epatici e
renali di un paziente che da oltre ot-
to anni soffriva di febbre intermit-
tente e gravi compromissioni di tali
organi, notò che tali tessuti contene-
vano micro- e nanoparticelle di ma-

Fig. 7 - Confronto delle dimensioni degli inquinanti con: molecole (0,01 µm = 
10 nm), virus (0,1µm = 100 nm), batteri, globli rossi, cellule, pollini, punta di spillo,
capello.
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teriale ceramico, identico a quello
che costituiva la protesi dentaria
usurata del paziente. In pratica i de-
triti che la protesi produceva a causa
di una cattiva occlusione erano stati
inghiottiti per anni depositandosi
nel fegato e nei reni dove erano ri-
masti, provocando una granuloma-
tosi che si era aggravata tanto da
condurre il paziente sull’orlo di un
trattamento emodialitico cronico
che pareva ormai inevitabile. Rimos-
sa la protesi e trattato il soggetto con
un’opportuna terapia cortisonica, i
sintomi si sono stabilizzati, in parte
anche regredendo, e non c’è stato bi-
sogno di ricorrere all’emodialisi (57,
58).
Il successo ottenuto ha spinto i ri-
cercatori a cercare negli archivi delle
Università di Modena e di Magonza
(Germania) e del Royal Free Hospi-
tal di Londra reperti autoptici e
bioptici di pazienti che avevano sof-
ferto o soffrivano di malattie cripto-
geniche, affezioni con componente
infiammatoria, forme tumorali e
granulomatose. In tutti i campioni
esaminati è stato evidenziato del mi-
cro e nano particolato inorganico.
Tale riscontro ha dato l’avvio a studi
collaborativi internazionali sostenuti
dalla Comunità Europea (progetto
QLRT-2002-147 denominato “Na-
nopathology”), e con particolari at-
trezzature (microscopio elettronico a
scansione ambientale [ESEM] ac-
cessoriato con spettroscopio a raggi
X a dispersione d’energia [EDS]) e
tecnologie.
Iniziate le ricerche, è risultato evi-
dente che almeno una parte del par-
ticolato micro e nanometrico entra-
to nell’organismo, non viene elimi-
nato e che la via principale d’ingres-
so di tale materiale è quella respira-
toria in quanto una parte importan-
te del PM rimane sospeso nell’aria
per tempi lunghissimi.
Dopo l’inalazione, importante via di

ingresso nell’organismo delle micro e
nano particelle è quella alimentare
perché una volta cadute nell’acqua, nel
terreno, sulle verdure e sui frutti ven-
gono assunte e assorbite dagli animali
e dai pesci. Questi cibi, una volta en-
trati nel ciclo del commercio alimenta-
re, ingeriti e arrivati nell’apparato dige-
rente dell’uomo liberano le particelle.
Alcuni inquinanti microelementi,
nanoelementi ed  oligoelementi so-
no essenziali per la vita quali ferro,
rame (essenziali per la sintesi dell’e-
moglobina), cobalto (presente nella
composizione della Vitamina B12)
ecc. Va però rilevato che il ferro as-
sunto mangiando della carne è un
ferro organico presente naturalmen-
te nel sangue e nei muscoli dell’ani-
male e che i microelementi e gli oli-
goelementi (ferro, rame, zinco, fluo-
ro, iodio, selenio, cromo, cobalto,
manganese, molibdeno, silicio, cad-
mio, vanadio e stagno, nichel, ger-
manio, vanadio, tungsteno ecc) sono
degli ioni (atomi) che fanno parte
della composizione di sostanze  na-
turali e sono indispensabili per la
nutrizione, mentre le nanoparticelle
sono inquinanti inorganici immessi
nell’aria e/o negli alimenti. Altri
metalli come titanio, bario, ecc. non
entrano poi in nessuna combinazio-
ne biologica utile  e possono essere
dannosi in quanto corpi estranei e
divenire anche chimicamente tossici.
Alcune particelle con dimensioni
micrometriche e nanometriche co-
stituite prevalentemente da sostanze
inorganiche non biodegradabili e
non biocompatibili, cioè non tra-
sformate e non tollerate ma non per
questo eliminate dall’organismo, una
volta inalate o introdotte per via ora-
le, determinano localmente processi
infiammatori cronici respiratori
(bronchioliti, asma, allergie, diminu-
zione della funzionalità polmonare,
affezioni cardio-polmonari, ecc) e
gastrointestinali (flogosi della muco-

sa, colite ulcerosa ecc). A conferma
di ciò, se vengono esaminati i pol-
moni di abitanti che hanno vissuto
in una zona con inquinamento at-
mosferico, gli alveoli presentano una
quantità abbondante di particelle di
carbonio fine e ultrafine aggregate
che sono i prodotti della combustio-
ne del carburante responsabile del-
l’inquinamento (59).
Particelle inorganiche inquinanti
come cobalto, cromo, tungsteno so-
no state rinvenute nel fegato di pe-
sci, di acciughe dell’Adriatico e la
malattia di Minamata, scoperta per
la prima volta in tale città  in Giap-
pone  nel 1956 e caratterizzata da
atassia, parestesie alle mani e ai pie-
di, astenia, danni al campo visivo, al-
l’udito, difficoltà nell’articolare le
parole, disordine mentale, paralisi,
coma e morte nel giro di alcune set-
timane, era causata dal rilascio di
metilmercurio nelle acque reflue di
un’industria chimica che, finite in
mare, inquinavano pesci e molluschi
della zona. Chi li assumeva andava
incontro, dopo un lasso di tempo più
o meno lungo, a tale malattia (60,
61).
Nei prodotti finiti come pane, pasta,
dolci, biscotti ed altri alimenti, sono
state inoltre reperite delle particelle
derivate molto verosimilmente dai
macchinari usati nei processi di la-
vorazione non biodegradabili (62).
Infatti i sistemi di macinazione sono
spesso costituiti da acciaio inossida-
bile che, oltre al ferro, può contenere
cromo, nichel, molibdeno, rame, tita-
nio ecc. Questi materiali nell’usurarsi
perdono delle particelle di dimensio-
ni da PM1 a PM0,1 che si disperdo-
no nel macinato e finiscono nei pro-
dotti del commercio all’insaputa del-
le aziende produttrici. Tali alimenti
sono in regola da un punto di vista le-
gale in quanto per scarsa conoscenza
del problema, non esiste ancora nes-
suna legge che imponga la loro ricer-
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ca, l’eliminazione e/o la segnalazione
della loro presenza fra le sostanze che
compongono il prodotto.
Le PM<2,5 ma soprattutto le
PM<0,1, introdotte per via orale,
possono essere assorbite e, come
quelle giunte per via inalatoria negli
alveoli polmonari, passare nella circo-
lazione sanguigna, localizzarsi all’in-
terno dei globuli rossi ed essere rapi-
damente sequestrate da vari organi,
soprattutto fegato, linfonodi satelliti,
reni, cervello (in quanto superano an-
che la barriera emato-encefalica), go-
nadi ecc. (63, 64) (Fig. 8, 9).
Per il fatto di non essere biodegrada-
bili e biocompatibili, risultano dei
corpi estranei che alterano la funzio-
nalità delle singole cellule e quindi
dell’organo in cui si trovano. A que-
sti l’organismo reagisce determinan-
do localmente processi infiammatori
cronici spesso gravi e, in un lasso di
tempo variabile anche in rapporto ai
sistemi detossificanti di ogni singolo
individuo, a una serie di patologie a
vari organi ed apparati quali disturbi
del sistema immunitario, lupus, neo-
plasie ed anche  a delle malforma-
zioni.
Vi sono infatti fondati motivi per ri-
tenere che la presenza estranea di
nanoparticelle a livello citoplasmati-
co, mitocondriale e all’interno del
nucleo delle cellule, possa danneg-
giare il DNA ed entrando nello
spermatozoo o nell’ovocita, danneg-
gi geni e cromosomi provocando

malformazioni nei feti (55) (Fig.
10). A conferma di ciò è noto che le
pecore che pascolano nei pressi di
alcune basi militari dove si fanno
esplodere molte bombe, e perciò
esposte a fumi  particolarmente ric-
chi di nano particelle, partoriscano
frequentemente agnelli le cui mal-
formazioni possono essere tanto
gravi da essere incompatibili con la
vita. Ciò sembra riscontrarsi anche
nei militari della Marina USA espo-
sti a tali fumi per cui per alcuni di
loro è riportata una maggior fre-
quenza di prole malformata.
In tale ambito rientra il micro - na-
noparticolato del fumo di tabacco
(sigaretta, pipa o sigaro non fanno
alcuna differenza e provocano iden-
tico danno), che contiene una misce-
la di circa 4000 composti chimici, 50
dei quali cancerogeni. La frazione
micrometrica si deposita sia sulla
mucosa della bocca che dei bronchi,
mentre il nanoparticolato si deposita
prevalentemente negli alveoli pol-
monari, dove in parte resta e in par-
te migra nel sangue. Questo avviene
anche nei soggetti non fumatori che
vivono in ambienti inquinati dal fu-
mo come nei Bar per fumatori nei
quali i livelli di particelle possono
arrivare a 500-1500 µg/m3 (41, 65,
66). Come è a tutti noto il fumo at-
tivo è responsabile di malattie car-
diorespiratorie, tumori polmonari e
molteplici altre malattie nell’adulto
mentre il fumo passivo soprattutto

nel bambino aumenta la frequenza e
la gravità delle malattie dell’appara-
to respiratorio, quali bronchiti,
asma, infezioni dell’orecchio
ecc.(41, 42, 65, 67, 68).
Del particolato PM<01 fanno parte
anche le particelle di origine biologi-
ca, come spore fungine, batteri, lievi-
ti, pollini e virus, e l’aerosol di nano-
particelle che si forma a causa dello
scoppio delle attuali bombe ad alto
potenziale esplosivo ed incendiario
impiegate nelle zone di guerra.
Le alte temperature prodotte dallo
scoppio, con combustione e polveriz-
zazione degli oggetti colpiti, da luogo
a reazioni tra i gas esalati dalla com-
bustione (ossidi di azoto, di zolfo
ecc), il vapor dell’acqua, i vari compo-
sti principalmente organici che si tro-
vano nell’atmosfera ed anche a parti-
celle metalliche di dimensioni micro
e nanometriche che rimangono dis-
perse nell’aria e in tutto ciò che ci cir-
conda con la possibilità di venire as-
sorbite dal nostro organismo.
Un aumento della mortalità per ic-
tus non solo dovuto all’incremento
del PM2,5 ma anche del PM<0,1 è
stato osservato in Finlandia ad Hel-
sinki in particolare durante i mesi
estivi molto probabilmente per una
maggior esposizione all’inquina-
mento atmosferico (69)  
Un aumento di patologia asmatifor-
me con ricoveri ospedalieri  in sog-
getti di età compresa fra 5 e 18 anni è
stata riscontrata nella città di Copen-

Fig. 8 - Nanoparticelle di ferro all’inter-
no di un globulo rosso (Da: Gatti AM)

Fig. 9 - Nanoparticelle di ferro all’inter-
no del nucleo di un epatocita (Da: Gat-
ti AM)

Fig. 10 - Micro- e nanoparticelle di
piombo nello sperma (Da: Gatti AM)
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hagen dovuta a inquinamento atmo-
sferico da PM<0,1 e ossido nitrico
prevalentemente imputato a gas di
scarico dei mezzi di trasporto (70).
Vari meccanismi sono stati proposti
per spiegare i danni recati dal PM al-
l’organismo. Da un punto di vista
chimico le particelle contengono car-
bonio organico, idrocarburi policicli-
ci aromatici, quinoni, solfati, nitrati, e
metalli ecc, in varia concentrazione in
rapporto alle dimensioni del PM, con
un notevole potenziale  ossidativo
che determina nell’organismo la pro-
duzione di radicali liberi (es. idrossile
HO•, e anione superossido O2

- ), di
specie reattive dell’ossigeno (es.
H2O2), e quindi riduzione dei livelli
di antiossidanti fisiologici, importan-
ti nel mantenere l’integrità di mem-
brana delle cellule e la funzionalità
intracellulare, attivazione del fattore
cellulare nucleare kB (NFkB), che a
sua volta stimola i geni pro infiam-
matori, attivazione delle cellule in-
fiammatorie quali eosinofili, mastoci-
ti, e linfociti e produzione e  rilascio
di citochine pro infiammatorie quali
IL-6, TNFalfa, IL-1beta (71). Lo
stress ossidativo e il processo infiam-
matorio cronico che ne deriva, deter-
mina una inibizione della capacità
anti infiammatoria delle lipoproteine
HDL, ossidazione dei lipidi cellulari
e plasmatici, alterazioni flogistiche
endoteliali, favorendo le infezioni, gli
effetti pro coagulativi, l’aterosclerosi e
la patologia cronica cardiopolmonare,
l’azione mutagena nelle cellule, il
danno ai mitocondri, all’interno dei
quali sono state reperite delle parti-
celle ultrafini, il danno al DNA, la
comparsa di tumori, del Parkinson e
dell’Alzheimer (72-80). Va infatti ri-
levato che le particelle PM<0,1, es-
sendo di piccole dimensioni ma mol-
to numerose, una volta arrivate all’in-
terno degli alveoli portano una note-
vole quantità di sostanze dannose al-
le strutture più nobili e sensibili del-

l’apparato respiratorio. Si innesca co-
sì tutta la patologia infiammatoria re-
spiratoria e cardiaca e, penetrando al-
l’interno delle cellule e quindi nei mi-
tocondri e nel nucleo, attraverso mec-
canismi di fagocitosi, possono dar
luogo a varie forme di endocitosi o, a
seguito di forze microstatiche, pos-
sono causare danni sul patrimonio
genetico (78).
Gli effetti a breve e lungo termine
sulla sistema cardiovascolare vanno
pertanto imputati a stress ossidativi,
infiammazione, alterazione dei pro-
cessi coagulativi e dell’omeostasi,
aterosclerosi, con accelerazione del-
l’evoluzione in caso di pregresse le-
sioni endoteliali, e a disfunzioni au-
tonomiche (11, 81, 82).
Studi sempre più numerosi indicano
infine che l’UFP è il maggior re-
sponsabile dei danni polmonari e
cardiaci per l’alto contenuto di com-
posti chimici organici con elevato
potenziale pro ossidativo in quanto
l’UFP viene traslocato dalle cellule
alveolari tipo I alle cellule alveolari
epiteliali della membrana basale e
quindi ai dendriti e macrofagi e da
questi ai globuli rossi dei capillari
polmonari e quindi ai vari distretti
dell’organismo fino al sistema ner-
voso centrale (79, 80, 83).

Nanoparticelle, nanotecnologia,
nanomedicina e nanoscienza

Dallo studio delle nanoparticelle è
nata la nanotecnologia, la nano me-
dicina e quindi la nanoscienza consi-
derata da molti una tecnologia chia-
ve per il XXI secolo per le sue possi-
bili ed importanti applicazioni. In-
fatti parecchi anni fa si è scoperto
che le nano particelle, e le micropar-
ticelle solide ed inorganiche di mag-
giori dimensioni, possono essere uti-
lizzate vantaggiosamente per proce-
dimenti e prodotti industriali. Oggi

sono usate per particolari dispositivi,
per contenitori contenenti particelle
d’argento (per l’azione antimicrobi-
ca), o di zinco per il confezionamen-
to di alimenti, come eccipienti nei
farmaci sotto forma di compresse, e
da alcuni anni vengono aggiunte a
certi strati superficiali di cioccolato
che ricoprono i dolci per migliorarne
l’aspetto e la resistenza. Il biossido di
titanio viene aggiunto a gomme da
masticare o a dentifrici, in modo da
conferire loro qualità abrasive, libe-
rare i denti dai residui alimentari e
renderli più bianchi, a creme solari
per assorbire i raggi UV, a cosmetici
per avere una pelle più bella e ai tes-
suti per renderli resistenti alle mac-
chie (71, 84-88) 
Considerando che l’argento è stato
utilizzato per secoli ad uso topico, a
scopo preventivo e curativo  grazie
alle sue proprietà anti-infettive, un
particolato d’argento viene sfruttato
per le sue qualità battericide in siste-
mi di depurazione delle acque e del-
l’aria.
La nanoscienza nel suo progredire
sta mettendo a punto nuovi materia-
li e soluzioni innovative nei settori
dell’energia, delle telecomunicazio-
ni, della protezione ambientale, del-
la chimica e della medicina passando
per quello informatico e fisico.
In ambito medico, l’uso di nanopar-
ticelle per finalità di diagnostica bio-
logica, biochimica, medica e tera-
peutica, in forte crescita a livello in-
ternazionale, ha dato quindi origine
alla nanomedicina. In tale ambito
nanoparticelle magnetiche vengono
anche usate nell’identificazione e
nella cura di tumori come nel caso di
particelle di ossido di ferro. Queste
sono impiegate per una migliore re-
sa delle immagini prodotte dalla ri-
sonanza magnetica in quanto, iniet-
tate nell’organismo, si localizzano
sulle cellule neoplastiche dando luo-
go a immagini a più alto contrasto
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che permettono una migliore indivi-
duazione delle cellule cancerose. So-
no state anche proposte recente-
mente delle nanosfere che agirebbe-
ro come microscopiche trappole, per
‘catturare’ e quindi scovare sostanze
presenti in minime quantità come
sostanze dopanti quali l’ormone del-
la crescita (89). Non solo: le nano-
particelle possono essere impiegate
anche a scopi terapeutici, come av-
viene per quelle di ossido di ferro,
proprio per combattere il cancro in
quanto le cellule cancerose essendo
meno resistenti al calore rispetto al-
le cellule sane, possono essere “ri-
scaldate” e distrutte dal notevole au-
mento della temperatura locale pro-
dotta dall’azione di forti campi ma-
gnetici, esterni all’organismo, sulle
particelle di ossido di ferro (90, 91).
Nanoparticelle polimeriche potendo
contenere molecole utili potrebbero
permettere la somministrazione di
vaccini  orali e una più efficace cura
di varie condizioni patologiche com-
prese quelle del sistema nervoso
centrale per le quali è necessario
passare la barriera emato encefalica
(92-94).
Nanoparticelle legate a farmaci sono
state spesso usate per portare questi
ultimi nella sede dove devono svol-
gere la loro azione e una tale prassi è
stata utilizzata anche recentemente
per  la terapia inalatoria del tumore
polmonare del ratto. Il farmaco è
stato legato al polimero biodegrada-
bile PLAGA (poly d,l-lactic acid-
co-glycolic acid) e, in tal modo, è
giunto nei polmoni in concentrazio-
ne maggiore che nel plasma. Tale
concentrazione è risultata maggiore
anche quando il farmaco, non legato
alle nano particelle, è stato sommi-
nistrato per via venosa dimostrando
che il complesso nanoparticelle-far-
maco potrebbe rappresentare una via
alternativa nella terapia del tumore
del polmone (95).

Recentemente è stata usata la nano-
tecnologia per eliminare cellule tu-
morali mediante un’unità mirata di
geni capaci di distruggerle. Un pre-
parato colloidale di nanoparticelle di
una grandezza fra 33 e 286 nm è sta-
to in grado di giungere nelle cellule
tumorali del topo e permanere senza
diffondere in altri tessuti. Il procedi-
mento, sperimentato sui topi, ha il
grande merito di risparmiare le cel-
lule sane, per cui tali nanoparticelle
potrebbero, in un futuro si spera
prossimo, rappresentare una nuova
formulazione per la terapia genetica
e una speranza per i pazienti oncolo-
gici non operabili (96).
Ulteriori speranze vengono sollevate
dal polimero biodegradabile PLA-
GA (poly d,l-lactic acid-co-glycolic
acid) per riparare il tessuto cerebrale
danneggiato da un ictus. Le cellule
staminali trapiantate possono rista-
bilire in minima parte le funzioni
perse in seguito al danno del paren-
chima nervoso in quanto non trova-
no supporti nell’area cerebrale inte-
ressata: tendono pertanto a migrare
nei tessuti sani circostanti invece di
riparare i danni dell’ictus. Il polime-
ro opportunamente trattato può in-
vece costituire un’impalcatura per le
staminali neurali favorendo le con-
nessioni e l’ancoraggio con le cellule
lese dall’ictus contribuendo così  a
migliorare il recupero del tessuto
danneggiato (97).
Sono inoltre in corso progetti di ri-
cerca per realizzare particelle di di-
mensioni nanometriche in grado di
diagnosticare precocemente e con-
trastare la malattia di Alzheimer. Al-
le nanoparticelle (polimeriche, soli-
do-lipidiche e liposomi) in grado di
attraversare la barriera emato-ence-
falica per raggiungere le placche
amiloidi formatesi nel cervello, prin-
cipali sedi responsabili della malattia
di Alzheimer, vengono legate mole-
cole ed in particolare cellule stami-

nali che riconoscono e distruggono
le suddette placche amiloidi rigene-
rando nuovo tessuto nervoso (98,
99).
Come sopra riportato tutto ciò che
viene ingerito o inalato anche nei
luoghi di produzione delle nano par-
ticelle, o che comunque penetra nel-
l’organismo, anche sotto forma di
farmaco e, nel caso specifico, di na-
noparticelle farmacologiche, può es-
sere più o meno metabolizzato ed
eliminato con le feci o in parte anda-
re a localizzarsi in vari organi ed ap-
parati dell’organismo con evidenti e
gravi conseguenze (71, 100-103).
In pratica viene alla mente l’afori-
sma di Eschilo (525-456 a.C.): “ogni
cosa porta il suo gravame”.
A conferma di ciò, è dimostrato che
le nano particelle sono in grado di
indurre vari livelli di tossicità per cui
sempre più spesso si cerca di ricorre-
re, cosa peraltro non sempre facile, a
nanocarriers polimerici biodegrada-
bili e biocompatibili a scopo diagno-
stico e terapeutico (94, 104).
Va infine rilevato che uno studio
sull’animale da esperimento ha mes-
so in contatto con il tessuto sottocu-
taneo e muscolare per 6 o 12 mesi
cinque composti sia sotto forma di
materiale di grosse dimensioni sia
come nanoparticelle, due  materiali
ceramici chimicamente inerti, dios-
sido di titanio (TiO2) e diossido di
silicio (SiO2), due metalli, nickel
(Ni) e cobalto (Co) e un polimero, il
cloruro di polivinile (PVC).
Le nanoparticelle di PVC e TiO2
hanno determinato dopo 6 e 12 me-
si lesioni granulomatose  mentre il
materiale di grosse dimensioni PVC,
TiO2 SiO2 più le nanoparticelle di
SiO2 hanno determinato processi
infiammatori. I metalli di grosse di-
mensioni (Ni e Co) ma soprattutto
come nano particelle hanno dato
luogo a neoplasie per cui gli animali
sono stati soppressi prima del termi-
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ne dello studio. Tale ricerca ha evi-
denziato che, come è noto e molto
verosimilmente per uno stress ossi-
dativo e la produzione di ROS  in-
tracellulari, i suddetti materiali han-
no azione patogena non solo per le
caratteristiche fisiche (materiale sot-
to forma di particelle rispetto a quel-
lo di maggiori dimensioni ) in quan-
to le particelle ultrafini sono più tos-
siche ma anche per le loro proprietà
chimiche (71, 105). L’esame al mi-
croscopio elettronico a scansione
ambientale con spettroscopio a raggi
X a dispersione d’energia ha eviden-
ziato una corrosione dei metalli e
una ricombinazione degli ioni libe-
rati in un composto organico ed
inorganico (105, 106).
Deve inoltre essere meglio indagato
ed approfondito il diverso effetto
sull’organismo umano delle nano-
particelle rispetto a quello degli ioni
(107).

Considerazioni conclusive   

Da quando l’uomo è stato in grado
di accendere il primo fuoco, all’in-
quinamento atmosferico dovuto al-
l’eruzione dei vulcani attivi, agli in-
cendi spontanei di sterpaglie e bo-
schi con  liberazione nell’atmosfera
di fumo e ceneri, alla sabbia solleva-
ta dal vento e alle polveri sollevate
da frane, terremoti o uragani, si è ag-
giunto quello antropico. A partire
dal tardo Medioevo, cioè dopo l’an-
no 1000 d.C., è stato introdotto il
carbone, la principale fonte di riscal-
damento per molti secoli e successi-
vamente con la scoperta della mac-
china a vapore nel 1769, di energia
per il diffondersi delle attività indu-
striali e dell’illuminazione. All’in-
quinamento da combustione del car-
bone, uno dei modi peggiori per
produrre energia elettrica ma che nel
2008 ne ha prodotto circa il 40% a

livello mondiale, si è poi aggiunto
nel corso del secolo da poco conclu-
so, quello da sfruttamento diffuso
del petrolio 
Il petrolio era già conosciuto nel-
l’antico Oriente, ai tempi di Troia e
dell’antica Grecia per alimentare le
lampade ma anche come arma tanto
che Omero narra di un “fuoco pe-
renne”, a base di petrolio, che non
poteva essere spento dall’acqua e co-
sparso sulle frecce veniva lanciato
contro le navi nemiche per incen-
diarle. L’industria petrolifera è però
nata nel 1859 quando, negli Stati
Uniti, è stato aperto il primo pozzo
petrolifero redditizio del mondo e ha
avuto un enorme impulso con  il
motore a scoppio applicato ai veico-
li che ha dato l’avvio allo sviluppo e
alla diffusione della motorizzazione.
Tutto ciò ha  determinato un  inqui-
namento esponenziale diffuso in
tutto il mondo.
Tra i motori attualmente in uso, il
motore diesel è quello maggiormen-
te responsabile della produzione di
materiale particolato. Le auto con
motori diesel vengono generalmente
pubblicizzate come “ecologiche”, dal
momento che producono fino al 10-
15% in meno di CO2, gas che con-
tribuisce in maniera considerevole
all’effetto serra. Rispetto ai motori a
benzina senza piombo le emissioni
di ossidi di azoto (NOx) risultano
però circa tre volte superiori e la
quantità di particolato fine PM10 li-
berata è, per i vecchi diesel, fino a
1.000 volte maggiore e, per i diesel
Euro 4, 20-30 volte maggiore. Infat-
ti un motore diesel di ultima genera-
zione (euro 4, anno 2006) emette
20-30 microgrammi di PM10 per
ogni chilometro percorso in città
(dato che sale a 48 per i diesel euro
3, anni 2001-2005) mentre  un’auto
a benzina, immatricolata tra il 1984
e il ’92, emette 23 microgrammi al
chilometro e quelle con motore euro

4 (commercializzate da fine anni
’90) l’emissione si ferma a 0,8 mi-
crogrammi al chilometro. Si deve
pertanto tristemente concludere che,
tra le auto oggi sul mercato i motori
diesel notevolmente, aumentati di
numero per il costo della benzina
“Super”, inquinano 20-30 volte più
del motore a benzina. Va però rileva-
to che l’aggiunta del filtro antiparti-
colato, riduce l’emissione di PM10a
2 microgrammi al chilometro ma ora
è inserito solo in alcune macchine di
grossa cilindrata. Quest’ultima ac-
quisizione della tecnica non è però
senza aspetti negativi in quanto
sembra che non riduca il PM <0,1
per cui percentualmente l’inquina-
mento risulta maggiore. In pratica,
l’evoluzione tecnologica oltre a por-
tare ad una diminuzione della pro-
duzione di CO2 ha permesso di ri-
durre notevolmente il contenuto di
zolfo e soprattutto ad eliminare il
piombo dai carburanti, per i nume-
rosi effetti collaterali sulla salute di
cui erano responsabili, ma ha fatto
emergere un enorme problema, fino
a qualche anno fa sconosciuto anche
se da sempre esistito: l’inquinamen-
to da micro e nano particelle ugual-
mente dannoso per l’uomo che an-
drà comunque risolto quanto prima.
Per le PM10 e più recentemente an-
che per le PM2,5 (< 2,5 µm cioè tra
2,5 e 0,1 µm) l’OMS (108), l’EPA
degli USA, l’Unione Europea e l’I-
talia hanno stabilito degli standard o
valori limite di PM contenuto nel-
l’aria, e quindi di qualità della stessa,
che non dovrebbero essere superati
(Tab. 1).
Pochi sono invece i dati relativi alle
UFP che solo da poco tempo vengo-
no prese in considerazione in quanto
solo ora vi sono sufficienti evidenze
scientifiche per ritenere che siano, da
un punto di vista tossicologico, le più
dannose di tutte le particelle inqui-
nanti l’atmosfera per gli apparati car-
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diaco e respiratorio. Sono in grado
infatti di penetrare la membrana cel-
lulare, determinare stress ossidativo,
risposta infiammatoria e provocare
danni ai mitocondri per cui notevoli
sforzi saranno necessari per scoprire e
perfezionare la nostra comprensione
sulle fonti e sulla natura, composizio-
ne, solubilità, reattività chimica ecc.
delle UFP e dei rapporti tra le espo-
sizioni e diversi tipi di effetti sulla sa-
lute (73, 77, 100).
In tale ambito si inserisce una nuova
branca della scienza in rapido svi-
luppo, la nanotecnologia, che, dal-
l’ambito commerciale a quello medi-
co, produce ed impiega delle nano
particelle. Se da un lato rappresenta
un notevole progresso tecnico-scien-
tifico nella risoluzione di molti pro-
blemi, per cui viene anche discussa
la possibilità del loro impiego come
possibili veicoli per la terapia geneti-
ca, proprio per le dimensioni nano-
metriche delle particelle utilizzate si
possono verificare delle interferenze
con i molteplici meccanismi subcel-
lulari che possono dar luogo a feno-
meni citotossici, infiammatori e pos-
sibili neoplasie sia in chi le produce
sia in chi le utilizza anche a scopo
terapeutico (109).
Nel 2003 l’inquinamento ambienta-
le, misurato in termini di particelle
aero disperse di PM10 e attribuito
per circa la metà al traffico veicolare,
è stato dichiarato responsabile dal-
l’OMS del 6% della mortalità totale,
di circa il 5% della mortalità per
cancri della trachea, bronchi e pol-
mone, del 2% della mortalità cardio-
respiratoria e di circa l’1% della
mortalità per infezioni respiratorie
(110). Nel 2008 sempre l’OMS ha
stimato che ogni anno muoiono tre
milioni di persone nel mondo per
inquinamento atmosferico (32).
In Italia l’enorme ricaduta sulla salu-
te e sui costi della sanità è, del tutto
recentemente, emersa in occasione

della dichiarazione del 2009  “Anno
del respiro”. Infatti le varie società
scientifiche di malattie polmonari,
ricordano che in Italia tali condizio-
ni patologiche determinano più di
300 morti al giorno (pari a oltre
100.000 all’anno), 10 milioni di per-
sone malate, di cui 8 milioni in for-
ma cronica, ed entro il 2010 le ma-
lattie respiratorie dall’attuale terzo
posto, come causa di morte, passe-
ranno al primo. Gli esperti inoltre
segnalano che un paziente con tu-
more al polmone costa circa 80 mila
euro all’anno, quello con broncop-
neumopatia cronica ostruttiva 5-6
mila euro all’anno e un asmatico
circa 4-5 mila euro all’anno.
Infatti nell’apparato respiratorio
dell’adulto ogni giorno giungono
con la respirazione, da 10.000 a
15.000 litri di aria che si diffondono
su  una superficie di 130-140 m2  e
respirando l’aria delle nostre città
siamo sottoposti a un aerosol di
agenti inquinanti che mediamente
oscilla fra 0,7 e 1g di “particelle” per
m3 di aria inspirata per cui nelle 24
ore vengono inalate mediamente da
7 a 14-20 g di sostanze potenzial-
mente dannose per la salute
(105,111). Dopo 10 o 20 anni chi ha
vissuto vicino ad autostrade, raffine-
rie, in zone cittadine con intenso
traffico auto veicolare ecc, ha assun-
to svariati chili di particelle alcune
delle quali dagli alveoli polmonari
saranno passate nella circolazione
sanguigna e quindi nei vari organi,
che l’organismo, in base a caratteri-
stiche genetiche individuali, è riusci-
to più o meno a smaltire e che pos-
sono dar luogo, in età evolutiva ad
un’alterazione della funzionalità re-
spiratoria e, nell’adulto, ai diversi
quadri di gravità della suddetta pa-
tologia (79, 80) 
È pertanto auspicabile, come pro-
spettato dalle autorità Europee, che
dal 2009 i carburanti da autotrazio-

ne in vendita nella comunità siano
senza zolfo (ossia con quantità di
zolfo entro le 10 ppm) per il suo
ruolo nella formazione del particola-
to, che i veicoli siano dotati di filtro
attivo antiparticolato, di oli lubrifi-
canti motore a basso contenuto di
ceneri (specifiche ACEA C3) e, so-
prattutto, che si faccia ricorso a fon-
ti energetiche alternative non inqui-
nanti sia per il riscaldamento, sia per
la produzione di energia elettrica, sia
per la motorizzazione.
Il famoso filosofo dell’Illuminismo
tedesco I. Kant (1724-1804) afferma-
va che “la saggezza ha il merito di se-
lezionare tra i molti problemi che si
presentano quelli la cui soluzione è
importante per l’Umanità”. Vi sono
fondati motivi per affermare che sia
venuto il tempo di ritrovare la “sag-
gezza” perché distruggendo l’ambien-
te siamo destinati ad estinguerci.
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La vitamina D è una vitamina lipo-
solubile che gioca un ruolo molto
importante nella promozione della
salute dell’uomo, in particolare alla
luce di recenti acquisizioni che han-
no sottolineato come le sue azioni
siano più ampie e complesse di quel-
lo che si riteneva in passato.

Con il termine vitamina D com-
prendiamo due diverse forme pre-
senti in natura: la vitamina D3 (cole-
calciferolo), di origine animale, e la
vitamina D2 (ergocalciferolo), di ori-
gine vegetale. L’uomo sintetizza vi-
tamina D3 a livello cutaneo in segui-
to all’esposizione alla luce solare e
può introdurre con la dieta entram-
be le forme di vitamina D, presenti
in quantità significative solo in alcu-
ni cibi (salmone, sardina, olio di fe-
gato di merluzzo, etc). Un’altra fon-
te dietetica importante di vitamina
D è rappresentata dagli alimenti
supplementati come latte, cereali e
succhi di frutta. Comunque, il 90%
della vitamina D deriva dall’esposi-
zione solare.
La vitamina  D, insieme al parator-
mone (PTH), contribuisce alla rego-
lazione del metabolismo fosfo-cal-
cico. Il PTH agisce a livello osseo,
stimolando il riassorbimento di cal-
cio, e a livello renale promuovendo il
riassorbimento di calcio, l’escrezione
di fosfato e la conversione della vita-
mina D nella sua forma ormonale

attiva (1,25idrossivtiamina D o
1,25-OH2D o calcitriolo) che, a sua
volta, stimola l’assorbimento di cal-
cio e fosforo a livello intestinale. L’a-
zione combinata del PTH e della vi-
tamina D determina, quindi, un au-
mento del prodotto calcio-fosforo
necessario per un corretto processo
di mineralizzazione ossea (1).

La vitamina D è stata storicamente
utilizzata per la profilassi e la terapia
del rachitismo carenziale, una pa-
tologia caratterizzata da una ridotta
mineralizzazione della cartilagine di
accrescimento, con conseguente ac-
cumulo di matrice ossea non mine-
ralizzata, il tessuto osteoide. Il rachi-
tismo è tipico dell’età evolutiva in
quanto si presenta, per definizione,
prima della saldatura delle epifisi
delle ossa lunghe e colpisce soprat-
tutto le ossa in più rapido accresci-
mento come il cranio, le coste, il pol-
so, le ginocchia e le caviglie. L’analo-
go  fenomeno che colpisce il tessuto
osseo maturo del soggetto adulto
porta invece allo sviluppo dell’osteo-
malacia.
Nonostante sia da molti considerata
una malattia del passato, il rachiti-
smo viene attualmente segnalato in
tutto il mondo, tanto che alcuni au-
tori hanno definito il rachitismo co-
me la più comune malattia non tra-
smissibile dell’infanzia (2). Nel 2007
è stata riportata in Canada un’inci-

denza di rachitismo carenziale pari a
2.9:100.000 (tra 0 e 18 anni di vita)
(3) e una recente indagine condotta
in Danimarca segnala, nel periodo
tra il 1995 e il 2005, la medesima in-
cidenza (tra 0 e 14.9 anni) (4).
La deficienza di vitamina D però
non comporta esclusivamente la ge-
nesi del rachitismo carenziale, che,
di fatto, rappresenta la conseguenza
estrema di tale deficienza. Infatti, la
deficienza di vitamina D, decisa-
mente subdola nella sua insorgenza,
può avere importanti ripercussioni
durante tutta l’età evolutiva: se da
una parte il rachitismo si manifesta
in maggioranza nei primi due anni
di vita, uno stato vitaminico D non
ottimale può insorgere soprattutto
nei periodi di più rapido accresci-
mento, come la pubertà ed in gene-
rale l’adolescenza. Uno studio recen-
te condotto negli Stati Uniti ha di-
mostrato che, su circa 3000 adole-
scenti, il 14% presentavano uno sta-
to vitaminico D insufficiente ed, in
particolare, a maggior rischio erano
gli adolescenti di sesso femminile, di
colore, in sovrappeso e di basso livel-
lo socio economico (5).

Dunque la vitamina D gioca un ruo-
lo importante in diversi periodi del-
la vita, in particolare durante l’età
evolutiva. La deficienza di vitamina
D durante la vita intrauterina e du-
rante l’infanzia può causare ritardo
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di crescita, deformità scheletriche ed
un aumento del rischio di fratture
nelle fasi successive della vita. Lo
stato vitaminico D, infatti, contri-
buisce a regolare il processo di ac-
quisizione della massa ossea ed il
raggiungimento del picco di massa
ossea, definito come il livello più
elevato di massa ossea raggiungibile
durante la vita come risultato di una
crescita normale. Conoscenze recen-
ti hanno inoltre dimostrato che la vi-
tamina D svolge importanti azioni
extrascheletriche, come la regola-
zione della crescita cellulare e la pro-
mozione dell’immunità innata.
L’1,25-OH2D, infatti, può diminui-
re la proliferazione sia delle cellule
normali che delle cellule cancerose
portando queste ultime a differen-
ziazione terminale; la forma attiva
della vitamina D inoltre, grazie alla
sua azione immunomodulante, po-
trebbe prevenire l’instaurarsi di infe-
zioni ricorrenti e lo sviluppo di alcu-
ne malattie autoimmuni come il dia-
bete di tipo 1, l’artrite reumatoide e
la sclerosi multipla. La deficienza di
vitamina D è stata inoltre associata
ad un aumento del rischio di svilup-
pare diabete di tipo 2, schizofrenia,
depressione e malattie cardiovasco-
lari (1).

Dopo queste premesse, appare fon-
damentale cercare di definire lo sta-
to vitaminico D ottimale per l’età
evolutiva (6). La 25-idrossivitamina
D (25-OHD) è il maggior metabo-
lita circolante della vitamina D e
rappresenta l’indice più accurato per
valutare lo stato vitaminico D di un
individuo. Pochi studi hanno cercato
di definire i valori normali di 25-
OHD nel bambino e nell’adolescen-
te: se da una parte vi è consenso nel
ritenere francamente patologici va-
lori di 25-OHD < 11 ng/ml, dall’al-
tra non vi è accordo su quali siano i
valori di 25-OHD che esprimano

un’omeostasi fosfo-calcica ottimale.
Una recente review (7) propone di
definire come deficienza di vitamina
D la presenza di valori di 25-OHD
< 15 ng/ml, come suggerito dal ri-
scontro di casi di rachitismo in que-
sta fascia, e di considerare insuffi-
cienza di vitamina D la presenza di
valori di 25-OHD compresi tra 15 e
20 ng/ml, in quanto in questo range
si osserva già un iniziale aumento
dei valori di fosfatasi alcalina. Ulte-
riori studi sono comunque necessari
per valutare se sia opportuno adotta-
re, anche nell’infanzia, un cut-off di
30-32 ng/ml, come nella popolazio-
ne adulta. La validazione dei nuovi
cut off proposti è importante, perché
rivoluziona l’epidemiologia della de-
ficienza di vitamina D: nello studio
americano precedentemente citato,
la percentuale di soggetti con deficit
di vitamina D incrementa dal 2%, al
14% al 48% considerando come li-
mite di normalità valori di 25-OHD
pari a 11 ng/ml, 20 ng/ml e 30
ng/ml rispettivamente (5).

Prima di parlare dell’importanza te-
rapeutica e profilattica della sommi-
nistrazione di vitamina D, è necessa-
rio chiarire il rapporto tra esposizio-
ne alla luce solare e la produzione
endogena di vitamina D. I bambini
necessitano, rispetto agli adulti, di
una minore esposizione alla luce so-
lare per produrre sufficienti quantità
di vitamina D, sia per la loro mag-
gior superficie corporea in rapporto
al volume che per la loro maggior
capacità di produrre vitamina D. Nel
1985 Specker ha dimostrato che un
lattante può ottenere valori di 25-
OHD maggiori di 11 ng/ml (in
Cincinnati, Ohio) esponendo al so-
le, durante il periodo estivo, il volto
e le mani per 2 ore alla settimana.
Oppure, sono sufficienti 30 minuti
di esposizione se il bambino indossa
soltanto il pannolino (8). Purtroppo,

la durata dell’esposizione solare ca-
pace di mantenere i valori di 25-
OHD > 20 ng/ml deve ancora esse-
re determinata, in particolare per
quanto riguarda alcune variabili co-
me il momento della giornata, la sta-
gione ed il colorito della pelle. Alla
nostra latitudine durante i mesi in-
vernali l’esposizione ai raggi solari è
inefficace nel produrre un’adeguata
sintesi di pre-vitamina D3. Pertanto,
in questo periodo dell’anno, un ade-
guato stato vitaminico D può essere
garantito solo dalle riserve endogene
di vitamina D accumulate durante il
periodo estivo o da una supplemen-
tazione esogena farmacologica. Non
appare neppure ragionevole racco-
mandare un’eccessiva esposizione al-
la luce solare nei mesi estivi, sia per
il rischio di cancro cutaneo sia per-
ché la pre-vitamina D3, raggiunto un
livello soglia, viene degradata in pro-
dotti inerti come il lumisterolo ed il
tachisterolo. Inoltre, uno studio re-
cente ha sottolineato l’importanza
dell’esposizione alla luce solare già
durante la gravidanza; una corretta
esposizione della madre agli UVB
sembrerebbe influire sulla program-
mazione del raggiungimento dei va-
lori di densità minerale ossea del
bambino all’età di 10 anni (9). Per
tutti questi motivi, quando non è
possibile assicurare una corretta
esposizione solare, la profilassi con
vitamina D riveste un’importanza
fondamentale nella prevenzione del-
la deficienza di vitamina D.

La gravidanza è un periodo in cui lo
stato vitaminico D riveste una gran-
de importanza. Molte donne porta-
no avanti la gravidanza in condizio-
ne di deficienza di vitamina D, con il
rischio di causare una deficienza fe-
tale di vitamina D. I bambini allatta-
ti al seno e non profilassati che na-
scono da madri con buone riserve di
vitamina D non sviluppano in gene-
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re deficienza di vitamina D prima
dei 2 mesi di vita; al contrario un
bambino che nasce da una madre ca-
rente rischia di sviluppare tale defi-
cienza in tempi più rapidi. La defi-
cienza di vitamina D durante la ge-
stazione è stata correlata a parto pre-
maturo, ad un maggior rischio di ri-
tardo intrauterino di crescita del fe-
to e a basso peso alla nascita. Un
adeguato stato vitaminico D mater-
no durante la gravidanza è quindi
importante per la mineralizzazione
dello scheletro fetale, per la forma-
zione dello smalto dentario e, più in
generale, per il corretto sviluppo del
feto. Inoltre, secondo alcuni autori,
esisterebbe una relazione tra lo stato
vitaminico D della madre e la pro-
grammazione del raggiungimento
dei futuri valori di picco di massa os-
sea del bambino (10). Sarebbe quin-
di opportuno valutare i valori di 25-
OHD della gestante per assicurarsi
che siano superiori a 30 ng/ml, il li-
vello di vitamina D sufficienza sug-
gerito per gli adulti.

Al pari della gravidanza, anche l’al-
lattamento al seno è un periodo
estremamente delicato per il bambi-
no, poiché il latte materno, da solo,
è capace di assicurare al lattante so-
lo 11-38 UI/die di vitamina D e la
sua efficacia antirachitica resta co-
munque scarsa nonostante la sup-
plementazione delle madri con 400
UI/die di vitamina D. L’attività an-
tirachitica del latte umano è scarsa
in quanto è attribuibile unicamente
al suo contenuto di vitamina D li-
posolubile, pari a 15-50 UI/l. Per
questi motivi i bambini allattati
esclusivamente al seno, in particola-
re se da madri di colore, hanno biso-
gno di ricevere vitamina D da una
fonte addizionale come l’esposizio-
ne solare e/o la supplementazione a
scopo profilattico.

Dopo aver analizzato i vari “perché”
la vitamina D sia un argomento at-
tuale, analizziamo quindi “quando” e
“come” deve essere somministrata la
vitamina D.
Il rachitismo carenziale è sicura-
mente la conseguenza più nota della
deficienza di vitamina D. Nei paesi
sviluppati le popolazioni maggior-
mente a rischio di sviluppare rachiti-
smo carenziale sono i figli di immi-
grati ed i bambini adottati, soprat-
tutto se di colore e sottoposti ad al-
lattamento al seno esclusivo e pro-
lungato. I primi sono a rischio per le
particolari abitudini dietetiche e cul-
turali, la mancata profilassi con vita-
mina D, la scarsa esposizione solare
e probabilmente un alterato metabo-
lismo della vitamina D (aumentato
catabolismo, con conseguente ridu-
zione dei livelli circolanti di 25-
OHD). Nei bambini adottati i prin-
cipali fattori di rischio sono rappre-
sentati dalla scarsa esposizione sola-
re per una prolungata istituzionaliz-
zazione, dalla presenza di uno stato
di denutrizione e dalla mancata pro-
filassi con vitamina D.
Non è chiaro come il rachitismo ca-
renziale abbia avuto una recrude-
scenza anche nei paesi in via di svi-
luppo, caratterizzati da un buon ir-
raggiamento solare per diversi mesi
dell’anno. Fra le possibili cause sono
state considerate una scarsa esposi-
zione solare (spesso legata ad ecces-
siva copertura con indumenti per
motivi etnici e religiosi), la presenza
di abbondante pigmentazione mela-
nica della cute, la deficienza materna
di vitamina D durante la gravidanza
e l’allattamento, il prolungato allat-
tamento al seno senza profilassi con
vitamina D, l’aumentato cataboli-
smo delle scorte di vitamina D do-
vuto a un ridotto apporto dietetico
di calcio (o a predisposizione geneti-
ca) ed infine un ridotto assorbimen-
to intestinale di calcio per eccessivo

consumo di alimenti contenenti fita-
ti (11). La presenza di uno o più di
questi fattori di rischio rende per-
tanto fondamentale ricorrere alla
profilassi con vitamina D.

D’altra parte abbiamo già osservato
che diversi studi riportano alte per-
centuali di deficienza di vitamina D
tra i bambini più grandi e gli adole-
scenti. Come osservato, lo stato vi-
taminico D contribuisce a regolare
l’acquisizione della massa ossea du-
rante l’età evolutiva e diversi lavori
hanno dimostrato come negli adole-
scenti i valori di 25-OHD correlino
con i valori di densità minerale ossea
(12). Uno stato vitaminico D defi-
ciente può portare all’instaurarsi di
un iperparatiroidismo secondario,
con conseguenze negative sui pro-
cessi di mineralizzazione ossea, in
particolare in un periodo caratteriz-
zato da un rapido accrescimento co-
me la pubertà. La deficienza di vita-
mina D potrebbe, quindi, portare al
raggiungimento di un picco di mas-
sa ossea inferiore al proprio poten-
ziale genetico e quindi associarsi ad
un rischio importante di sviluppare
osteoporosi da adulti. Ulteriori studi
sono comunque necessari per identi-
ficare i valori di 25-OHD capaci di
promuovere l’ottimale acquisizione
della massa ossea e di prevenire l’in-
sorgenza di osteoporosi nella vita
adulta. Comunque, alla luce delle
conoscenze attuali, è auspicabile ri-
uscire ad assicurare anche durante
l’adolescenza uno stato vitaminico D
sufficiente.

La profilassi con vitamina D rap-
presenta lo strumento più importan-
te ed efficace per contrastare la dif-
fusione mondiale del rachitismo ca-
renziale. La profilassi si effettua
somministrando vitamina D, e non i
suoi metaboliti, in quanto questi ul-
timi non sono in grado di mantene-
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re e/o di restaurare le scorte di vita-
mina D ed inoltre espongono ad un
rischio importante di ipercalcemia.
Per la profilassi è preferibile la som-
ministrazione quotidiana di prepa-
rati in gocce, in quanto sono di sem-
plice impiego e la dose da sommini-
strare è ben controllabile.
Nel 2008 l’Accademia Americana
di Pediatria (AAP) ha suggerito un
apporto giornaliero raccomandato
di vitamina D di 400 UI/die per
tutti i neonati, i bambini e gli adole-
scenti, a partire sin dai primi giorni
di vita (13). L’AAP ha modificato le
raccomandazioni del 2003 (che sug-
gerivano un apporto giornaliero di
200 UI/die) sulla base di queste evi-
denze:
• la deficienza di vitamina D può

instaurarsi sin dai primi giorni di
vita, specie le se madri sono ca-
renti;

• i valori di 25-OHD sono ridotti
nei bambini allattati esclusiva-
mente al seno non supplementa-
ti, in particolare in inverno;

• non è noto quanto si debba
esporre un bambino al sole per
mantenere livelli sufficienti di
25-OHD;

• la somministrazione di 400
UI/die di vitamina D mantiene
livelli di 25-OHD > 20 ng/ml
nei bambini sottoposti ad allatta-
mento al seno esclusivo.

La supplementazione con 400
UI/die di vitamina D dovrebbe ini-
ziare sin dai primi giorni di vita: de-
ve essere profilassato ogni bambino
alimentato con allattamento al seno
esclusivo o parziale che non assuma
almeno 1 litro di latte formulato al
giorno (1 litro di formula contiene,
infatti, 400 UI/l di vitamina D).
L’AAP non pone un limite preciso
alla durata della profilassi, al contra-
rio raccomanda di mantenere un ap-
porto giornaliero di 400 UI/die di
vitamina D durante tutta l’età evolu-

tiva, e di ricorrere alla supplementa-
zione quando la dieta non appare as-
sicurare tale apporto.
Dal momento che pochi adolescenti
assumono con la dieta 400 UI/die di
vitamina D, l’AAP raccomanda in
questi casi di somministrare 400
UI/die di vitamina D mediante un
multivitaminico o preparati conte-
nenti esclusivamente vitamina D.
Quando i pazienti dimostrano una
scarsa compliance, un’alternativa alla
supplementazione giornaliera è data
dalla possibilità di somministrare
100.000 UI di vitamina D per via
orale, ogni tre mesi, durante il perio-
do invernale.
Al momento attuale non esistono
evidenze sufficienti per raccoman-
dare la supplementazione delle ma-
dri che allattano con dosi elevate di
vitamina D, ma appare più ragione-
vole e pratico sottoporre tutti i bam-
bini allattati al seno a profilassi con
400 UI/die vitamina D fin dai primi
giorni di vita.
Alcune condizioni sono particolar-
mente a rischio di sviluppare defi-
cienza di vitamina D, come il malas-
sorbimento cronico dei grassi o la
terapia prolungata con anticonvul-
sivanti: in questi casi può essere ne-
cessaria per la profilassi una dose
maggiore di vitamina D. Alcuni an-
tiepilettici (fenobarbital, difenili-
dantoina, carbamazepina) sono, in-
fatti, induttori microsomiali della
25-idrossilasi epatica con conse-
guente maggior trasformazione della
vitamina D in prodotti più polari e
inattivi, e ridotta sintesi di 25-
OHD. Questi farmaci inibiscono,
inoltre, l’assorbimento intestinale e
il riassorbimento osseo di calcio.
Anche il valproato di sodio può por-
tare a deficienza di vitamina D, poi-
ché aumenta l’escrezione renale di
calcio e fosfato per una riduzione del
riassorbimento tubulare. Particolar-
mente a rischio di sviluppare lesioni

ossee sono i pazienti in politerapia
con antiepilettici e i bambini istitu-
zionalizzati, nei quali l’esposizione
solare è scarsa; la profilassi di questi
bambini deve quindi essere effettua-
ta somministrando vitamina D a do-
si più alte (800-1200 UI/die) o i suoi
metaboliti (25-OHD alla dose di
10-15 µg/die) (14).

La somministrazione di vitamina D
è infine la base della terapia del ra-
chitismo carenziale. Come per la
profilassi, i metaboliti attivi della vi-
tamina D non vengono in genere
somministrati a scopo terapeutico
perché possono aumentare il rischio
di sviluppare colelitiasi e ipercalce-
mia. Alcuni autori limitano l’utilizzo
del calcitriolo a forme di rachitismo
secondarie ad insufficienza renale
cronica avanzata e alla presenza di
ipocalcemia.
Per la terapia del rachitismo caren-
ziale, la vitamina D può essere som-
ministrata per os per 2-3 mesi a do-
si giornaliere che dipendono dall’età
del paziente: < 1.000 UI/die UI per
bambini < 1 mese; 1.000 – 5.000
UI/die per bambini di età compresa
fra 1 e 12 mesi; 5.000-10.000 UI/die
per bambini sopra l’anno di vita.
Evidenze radiologiche di guarigione
si hanno dopo 8-14 settimane di te-
rapia; a guarigione completa si può
passare alla somministrazione di vi-
tamina D in dosi profilattiche di 400
UI/die. Nei casi di scarsa complian-
ce con la terapia giornaliera è possi-
bile somministrare una dose semi-
urto di vitamina D, pari a 100.000-
200.000 UI, in dose unica per os o
i.m., seguita da somministrazioni di
mantenimento di 400 UI/die. Qua-
lora fosse dimostrata scarsa com-
pliance anche con la terapia di man-
tenimento è possibile ripetere la do-
se semi-urto ogni 3 mesi, fino alla
conferma della guarigione radiologi-
ca delle lesioni (7).

30-Saggese  21-05-2009  10:45  Pagina 87



88 pediatria preventiva & sociale

Bibliografia

1. Holick MF. Vitamin D deficiency. N Engl
J Med 2007; 357:266–81.

2. Bishop N. Don’t ignore vitamin D. Arch
Dis Child 2006; 91: 549–50.

3. Ward LM, Gaboury I, Ladhani M, Zlot-
kin S. Vitamin D-deficiency rickets
among children in Canada. CMAJ;2007;
177: 161-6.

4. Beck-Nielsen SS, Brock-Jacobsen B,
Gram J, Brixen K, Jensen TK. Incidence
and prevalence of nutritional and heredi-
tary rickets in southern Denmark. Eur J
Endocrinol. 2009; 160: 491-7.

5. Saintonge S, Bang H, Gerber LM. Impli-
cations of a new definition of vitamin D
deficiency in a multiracial us adolescent
population: the National Health and Nu-
trition Examination Survey III. Pediatrics.
2009; 123: 797-803.

6. Holick MF. Resurrection of vitamin D de-

ficiency and rickets. J Clin Invest 2006;
116: 2062-72.

7. Misra M, Pacaud D, Petryk A, Collett-Sol-
berg PF, Kappy M; Drug and Therapeutics
Committee of the Lawson Wilkins Pedia-
tric Endocrine Society. Vitamin D defi-
ciency in children and its management: re-
view of current knowledge and recommen-
dations. Pediatrics 2008; 122: 398-417.

8. Specker BL, Valanis B, Hertzberg V, Ed-
wards N, Tsang RC. Sunshine exposure
and serum 25-hydroxyvitamin D concen-
trations in exclusively breast-fed infants. J
Pediatr. 1985; 107: 372–376.

9. Sayers A,Tobias JH. Estimated maternal ul-
traviolet B exposure levels in pregnancy in-
fluence skeletal development of the child. J
Clin Endocrinol Metab 2009; 94: 765-71.

10. Javaid MK, Crozier SR, Harvey NC, Gale
CR, Dennison EM, Boucher BJ, Arden
NK, Godfrey KM, Cooper C; Princess
Anne Hospital Study Group. Maternal vi-

tamin D status during pregnancy and
childhood bone mass at age 9 years: a lon-
gitudinal study. Lancet 2006; 367: 36-43.

11. Baroncelli GI, Bereket A, El Kholy M,
Audì L, Cesur Y, Ozkan B, Rashad M,
Fernández-Cancio M, Weisman Y, Sagge-
se G, Hochberg Z. Rickets in the Middle
East: role of environment and genetic pre-
disposition. J Clin Endocrinol Metab.
2008; 93: 1743-50.

12. Cranney A, Weiler HA, O'Donnell S, Puil
L. Summary of evidence-based review on
vitamin D efficacy and safety in relation to
bone health. Am J Clin Nutr. 2008; 88:
513S-519S.

13. Wagner CL, Greer FR. Prevention of ric-
kets and vitamin D deficiency in infants,
children and adolescents. Pediatrics 2008;
122: 1142-1152.

14. Saggese G, Baroncelli GI. Disturbi del
metabolismo fosfo-calcico. Endocrinolo-
gia pediatrica. McGraw Hill 2001.

30-Saggese  21-05-2009  10:45  Pagina 88



1/2009 89

Come ogni anno, prima dell’inizio
della stagione invernale, le autorità
sanitarie della gran parte dei Paesi
industrializzati stilano e diffondono
le raccomandazioni per la preven-
zione dell’influenza, malattia di
grande impatto sanitario e socioeco-
nomico. Tra le autorità più sollecite
vi sono sempre quelle degli U.S.A.
che anche nel 2008 hanno fatto lar-
gamente onore alla loro fama di effi-
cienza e qualità pubblicando le rac-
comandazioni con largo anticipo. Il
documento, come al solito, è appar-
so subito estremamente corposo e
assolutamente completo in quanto
tratta, con estremo dettaglio, tutti i

possibili aspetti del problema in-
fluenza, da quelli relativi all’impor-
tanza della malattia, a quelli concer-
nenti le caratteristiche dei vari vacci-
ni oggi disponibili almeno sul mer-
cato americano, per finire al possibi-
le impiego dei chemioterapici.
Rispetto all’anno precedente, il do-
cumento presentava alcune interes-
santi novità perchè, oltre a definire
con precisione le caratteristiche
compositive dei vaccini sulla base
della prevista circolazione di stipiti
virali non presenti nell’anno prece-
dente, riportava una analisi assai più
completa delle caratteristiche di si-
curezza, tollerabilità ed efficacia del

nuovo vaccino a base di virus vivi ed
attenuati, somministrato per via to-
pica nasale. La novità più significati-
va è stata, tuttavia, una sostanziale
modificazione delle raccomandazio-
ni stesse perché, per la prima volta,
veniva introdotto, nell’elenco di co-
loro per i quali la vaccinazione deve
essere raccomandata, l’intera catego-
ria dei soggetti senza fattori di ri-
schio di età compresa tra i 5 ed i 18
anni (Tabella 1).
La tendenza da parte delle autorità
sanitarie americane a vaccinare i
soggetti di età pediatrica senza alcun
fattore di rischio ha cominciato a
manifestarsi nel 2002 quando nel te-

Prevenzione dell’influenza 

S. Esposito, C. Daleno, C. Molteni, A. Valzano, A. Porta, N. Principi 
Dipartimento di Scienze Materno-Infantili, Università degli Studi di Milano, Fondazione IRCCS Ospedale Maggiore Policlinico, Mangiagalli e
Regina Elena, Milano

Tabella 1 - Sintesi delle raccomandazioni 2008 per bambini ed adolescenti (età 6 mesi - 18 anni)

Se possibile, già durante la stagione invernale 2008 – 2009 dovrebbero essere vaccinati contro l’influenza tutti i soggetti di età
compresa tra 6 mesi e 18 anni. Questo obiettivo deve essere comunque raggiunto nella stagione 2009 – 2010. La vaccinazione
dei soggetti di età compresa tra 5 e 18 anni è una nuova raccomandazione dell’Advisory Committee on Immunization Practi-
ces.
I bambini e gli adolescenti ad elevato rischio di complicanze da influenza dovrebbero continuare ad essere l’obiettivo primario
di ogni programma di vaccinazione in attesa che venga completamente raggiunto l’obiettivo della vaccinazione universale di tut-
ti i soggetti di età pediatrica.
Le raccomandazioni per questi soggetti non sono cambiate. I bambini e gli adolescenti considerati in ogni caso a rischio sono:
a) i bambini di età compresa tra 6 mesi e 4 anni;
b) quelli con patologia cronica polmonare (inclusa l’asma), cardiovascolare (eccetto l’ipertensione), renale, epatica, ematologica
o metabolica (incluso il diabete mellito);
c) i soggetti con deficit immunitari (inclusi quelli che assumono farmaci immunosoppressori e quelli infetti da HIV);
d) coloro che soffrono di patologie (alterazioni dello sviluppo psichico, malattie del midollo spinale, patologia convulsiva o al-
tre malattie neurologiche) che possono compromettere le funzioni respiratorie o favorire la comparsa di sindromi da aspirazio-
ne;
e) quelli che sono cronicamente trattati con aspirina e che possono, quindi, avere maggior rischio di sindrome di Reye dopo l’in-
fezione da virus influenzali;
f ) coloro che vivono in comunità assistenziali;
g) le ragazze che rimangono gravide durante la stagione dell’influenza.
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sto delle raccomandazioni è stata in-
trodotta l’indicazione a vaccinare i
bambini sani di età compresa tra i 6
e i 23 mesi. Nel 2005 si è avuto il
primo allargamento, con l’estensione
della raccomandazione ai bambini
fino a 5 anni di vita e quest’anno si è
completata l’opera con l’inserimento
di tutti i bambini più grandi e degli
adolescenti. Con queste modifiche,
sia pure in 3 tappe, il CDC ha as-
sunto nei confronti dei bambini sani
di ogni età lo stesso atteggiamento
che le autorità sanitarie di tutto il
mondo hanno da tempo assunto per
gli anziani. Come per questi ultimi,
infatti, anche per il bambino si è ces-
sato di considerare la presenza di pa-
tologie croniche gravi capaci di
comportare un aggravamento del-
l’influenza o di risentire esse stesse
negativamente della malattia come
fattori di rischio per giustificare la
vaccinazione ma si è identificata l’e-
tà come unica variabile importante.
Basta, cioè, essere bambini od adole-
scenti per poter incorrere, secondo
gli americani, in malattie influenzali
gravi e ciò basta per dovere necessa-
riamente essere vaccinati.
Se si guarda alla nuova normativa
del CDC di Atlanta, soprattutto al-
la luce di quanto finora riportato dai
documenti sulla vaccinazione contro
l’influenza elaborati delle autorità
sanitarie degli altri Paesi industria-
lizzati, non si poteva non prevedere
che quanto pubblicato su MMWR
finisse per sollevare molti dubbi e
discussioni. Tutti i Paesi europei, con
l’eccezione di Austria e Finlandia,
non hanno, infatti, seguito gli
U.S.A. e il Canada nemmeno per
quanto riguarda la vaccinazione an-
tinfluenzale dei bambini sani più
piccoli e il nuovo allargamento vac-
cinale è stato fortemente criticato.
Ciò risulta tanto più vero se si con-
sidera che il coinvolgimento dei
bambini grandi e degli adolescenti

ha basi scientifiche decisamente me-
no valide di quelli che hanno sugge-
rito agli americani la vaccinazione
dei bambini più piccoli. Nei grandi,
infatti, la malattia da virus influen-
zali è, di regola, una patologia lieve
che decorre rapidamente verso la ri-
soluzione spontanea senza compli-
canze e senza richiedere particolari
interventi e per la quale le poche se-
gnalazioni di eventi clinici impor-
tanti vanno considerate eccezionali e
non sufficienti a giustificare un in-
tervento preventivo che deve ripe-
tersi ogni anno e che, pur non gra-
vando in modo eccessivo sui bilanci
sanitari, richiede una complessa or-
ganizzazione e può sottrarre risorse
alla vaccinazione dei soggetti a vero
rischio. Non si deve dimenticare, in-
fatti, che l’attuale sistema di produ-
zione dei vaccini antinfluenzali non
permette di avere a disposizione che
un certo numero di dosi e che la vac-
cinazione sistematica di tutti i bam-
bini grandi e degli adolescenti, ri-
chiedendo un numero enorme di
somministrazioni, potrebbe impedi-
re la vaccinazione degli adulti a ri-
schio e degli anziani, categorie per le
quali l’influenza può veramente as-
sumere connotazioni di importanza
clinica significativa. A nostro giudi-
zio, quindi, oltre l’inizio dell’età sco-
lare la vaccinazione antinfluenzale
del bambino sano non sembra rap-
presentare una vera necessità. In
questa fascia d’età resta, invece, tas-
sativo l’obbligo di vaccinare i sogget-
ti a rischio, categoria spesso dimen-
ticata e per la quale devono essere
messe in atto tutte le misure atte ad
incrementare la copertura vaccinale.
Se la critica al coinvolgimento dei
bambini grandi e degli adolescenti è
inevitabile, non si può non sottoli-
neare come l’ostracismo della gran
parte delle autorità sanitarie europee
alla vaccinazione dei bambini più
piccoli, forse comprensibile quando

è stata proposta dagli americani, non
è più oggi condivisibile. Sembra og-
gi chiaro che il bambino piccolo, an-
che se sano, quando ammala di in-
fluenza non solo ha un rischio mol-
to aumentato di essere ricoverato in
ospedale, di dover essere sottoposto
a ripetute viste mediche e di dover
assumere farmaci ma finisce per as-
sumere il ruolo di untore, diffonden-
do l’infezione tra i conviventi. E’, in-
fatti, certo che nei primi anni di vita
chi viene infettato dal virus influen-
zale lo elimina per tempi più lunghi
e in quantità assai più rilevanti di
quanto non si verifica per l’adulto,
con il risultato che il bambino con
l’influenza trasmette con assai mag-
giore facilità l’infezione a tutti colo-
ro che gli vivono vicino, siano essi
familiari o compagni di asilo nido o
scuola materna. Ciò si traduce in un
considerevole aumento delle proble-
matiche mediche e in una cospicua
spesa economica, soprattutto per
l’assenza  dal lavoro dei genitori am-
malati. Inoltre, non hanno più valo-
re limitativo ai fini della vaccinazio-
ne del bambino dei primi anni di vi-
ta i dubbi sulla immunogenicità e,
quindi, sull’efficacia del vaccino an-
tinfluenzale nel soggetto più giova-
ne. I moderni vaccini iniettivi adiu-
vati e il topico nasale sembrano, in-
fatti, assicurare una risposta anticor-
pale assolutamente adeguata a ga-
rantire una protezione non diversa
da quella dimostrabile nell’adulto
anche nel bambino di pochi anni.
Per quanto ci riguarda, quindi, cre-
diamo giusto assumere una posizio-
ne intermedia rispetto a quella ame-
ricana e quella della massima parte
dei Paesi europei, raccomandando la
vaccinazione a tutti i bambini fino ai
5 anni e ai soli soggetti a rischio ol-
tre questa età. Un atteggiamento un
poco più aggressivo di quello tenuto
finora nella massima parte dei Paesi
europei, oltre ad assicurare i vantag-
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gi medici ed economici di cui si è
detto può, inoltre, favorire l’acquisi-
zione da parte del grosso pubblico
dell’importanza dell’influenza, get-
tando le basi per una più rapida ed
efficace azione di prevenzione nel
malaugurato caso che l’attesa pande-
mia possa verificarsi.
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La dermatite atopica rappresenta
1/30 delle consultazioni che riguar-
dano la pediatria ambulatoriale.Uno
dei fattori più importanti nella pa-
togenesi dei sintomi è l’alterata fun-
zione di barriera della pelle. Ci pos-
sono essere considerevoli problema-
tiche sia fisiche che emozionali per
il bambino ed i genitori, soprattutto

se la malattia non è ben controllata.
Pertanto è fondamentale, per chi si
occupa di tali pazienti, un approccio
globale nella gestione, tenendo con-
to sia della gravità della malattia dal
punto di vista fisico che del suo im-
patto sulla qualità di vita, che può
variare dall’impatto nullo fino a gra-
vi limitazioni delle attività della vita

quotidiana e della vita di relazione,
con perdita del sonno notturno. Im-
portante è  inoltre un approccio a
scalini della gestione della dermati-
te, con una terapia modellata sul-
l’intensità di malattia e la risposta
clinica, ed un uso costante degli
emollienti, anche in assenza di le-
sioni.

Gestione della dermatite atopica 

C. Massai
Dirigente Medico Pediatra DMI-OPA Massa, Dottorato di ricerca - Servizio di Immunologia Meyer
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Il peptide natriuretico di tipo C gio-
ca un ruolo importante nella crescita
scheletrica. Si lega con alta affinità al
suo recettore di tipo B (NPR2),
espresso per lo più nella cartilagine di
accrescimento e sono state identifica-
te mutazioni del gene NPR2 associa-
te a bassa statura (SS). Scopo di que-
sto studio è di verificare la prevalenza
di mutazioni del NPR2 in bambini
con SS e in controlli sani (C).
Per ora abbiamo analizzato 34 SS e
13 C. I pazienti con SS avevano un’e-
tà media di 10.83 ± 4,9 aa, un peso al-
la nascita di 2987,65± 538 g, e un’al-
tezza espressa come SDS di -2,7 ±
0,6, e un BMI di 17,27 ± 3,04 kg/m2.
I C avevano un’età media di 8,45 ±
2,9 aa, un peso alla nascita di 2897 ±
448 g, un’altezza SDS di 0,07 ± 0,95
e un BMI di 17,7 ± 0,46 kg/m2. Solo
l’altezza era diversa fra i due gruppi.
Ogni esone è stato amplificato con

la PCR usando primers specifici; la
Denaturing High Performance Li-
quid Chromatography (DHPLC) è
stata usata come metodo di scree-
ning mutazionale sulla base della
formazione di eteroduplex. Ogni
esone aveva una differente tempera-
tura di denaturazione che è stata sta-
bilita per i 22 esoni utilizzando un’a-
nalisi computerizzata specifica. Mu-
tazioni o polimorfismi sono stati se-
quenziati su un Beckman Coulter
8000 sequencer. Le sequenze analiz-
zate sono state poi riviste e confron-
tate con la sequenza wild-type, otte-
nuta dal sofware Ensemble, by Seq-
Man II v.3.61 DNA Star Inc.
Abbiamo identificato 4 variazioni
genetiche. Nei soggetti con SS: a) la
sostituzione di una citosina con
un’adenosina nell’esone 2 senza
cambiamenti nella sequenza ami-
noacidica (mutazione silente); b) la

sostituzione di una citosina con la ti-
mina nell’esone 16 che causa l’inse-
rimento della valina al posto dell’a-
lanina; c) l’inserimento della timina
in una sequenza intronica nell’esone
18, che dà origine a un polimorfismo
comune nel 32% dei soggetti con SS
e nel 38% dei C probabilmente sen-
za significato clinico. Abbiamo ri-
scontrato in un C un inserimento di
una guanina nell’esone 22, che causa
un allungamento della catena pepti-
dica di 9 aminoacidi; il significato di
questa variante è sconosciuta.
Da questi dati preliminari non è
possibile trarre conclusioni definiti-
ve: infatti l’unica mutazione con
modifica della sequenza aminoacidi-
ca è presente in una paziente che
non presenta dati clinici particolari.
È comunque necessario screenare
popolazioni con numerosità più ele-
vata.

Analisi del gene del recettore B del peptide
natriuretico di tipo C (NPR2) in pazienti con
bassa statura idiopatica e in un gruppo di controlli

S. Bernasconi, A. Smerieri, M.E. Street, E. Favaro, C. Volta 
Dipartimento dell'Età Evolutiva Università di Parma 

34-Bernasconi  21-05-2009  10:50  Pagina 95



96 pediatria preventiva & sociale

Lo squalene un triterpene noto co-
me un intermedio nella biosintesi
degli steroli nel mondo vegetale ed
animale. Lo squalene è largamente
distribuito in natura e si trova in
gran quantità nell’olio di fegato di
squalo, dal quale ha preso il nome,
ma quantità accettabili sono presen-
ti nell’olio di germe di grano, nell’o-
lio di palma, nell’olio di amaranto,
nell’olio di crusca di riso ma in spe-
cial modo nell’olio extravergine di
oliva. In particolare, nell’olio extra-
vergine di oliva rappresenta il com-
ponente più abbondante nella fra-
zione minoritaria rispetto a quella
trigliceridica, la sua quantità oscilla
tra 1 e 20 g per kg di olio in  fun-
zione della varietà e dell’area di pro-
duzione del frutto dell’oliva (Bac-
couri, 2007). Negli oli raffinati è
stata riscontrata la presenza di iso-
meri e idrossi derivati dello squalene
che tra l’altro possono costituire un
"marker" significativo di un possibi-
le processo di rettificazione subito
anche dall'olio di oliva (Lanzón,
1994).
Lo squalene è presente anche, per
circa il 12%, nel secreto delle ghian-
dole sebacee dove svolge una fun-
zione antiossidante protettiva del
derma sul quale stende un velo che
trattiene la naturale umidità della
pelle contro le radiazioni solari, alla
stregua di un filtro biologico. Inoltre
grazie alla sua idrofobicità ricopre

un ruolo di primo piano nella prote-
zione dello strato corneo della pelle
contro la penetrazione di agenti eso-
geni quali prodotti chimici, deter-
genti, traumi ecc. (Viola, 2009).
Il contenuto molto simile di squale-
ne nel sebo umano e nell'olio d’oliva
rende quest’ultimo un ingrediente
naturale di prodotti biocosmetici e
spiega l’utilizzo in tal senso, fin dai
secoli più antichi e sembra che
Cleopatra in maniera del tutto em-
pirica abbia inventato la prima cre-
ma anti rughe  a base di olio d'oliva
mescolato con latte, incenso e bac-
che di ginepro.
Con il passare dell’età diminuisce la
secrezione di sebo ed anche la con-
centrazione di squalene per cui, nel-
la cute dell'anziano viene a mancare
l'effetto protettivo anti-ossidante
svolto da questo derivato isoprenoi-
de, in particolare su altre compo-
nenti lipidiche della cute.
La presenza di squalene nell'olio
d'oliva e nei derivati cosmetici gli
permette di penetrare negli strati
più profondi della pelle e di riforma-
re il filo idrolipidico, indebolito dai
raggi solari e dai detergenti.
Svolge inoltre un’importantissima
azione protettiva contro lo stress os-
sidativo della pelle (Viola, 2009).
Negli ultimi quindici anni numerosi
ricercatori hanno evidenziato che lo
squalene può contribuire alla già no-
ta attività anti-cancerogena ricono-

sciuta all’olio extravergine di oliva
(Owen, 2000; Waterman, 2007) 
L’effetto protettivo sulla fotocarci-
nogenesi sembra da attribuirsi oltre
che alla componente fenolica anche
al contenuto in squalene dell’olio di
oliva, per le loro proprietà di blocco
del danno ossidativo sul DNA foto-
indotto (Owen, 2000; Waterman,
2007). Molti autori ritengono che
alla base delle diverse evidenze epi-
demiologiche che testimoniano una
riduzione del rischio di svariate neo-
plasie presso le popolazioni che fan-
no uso corrente nell’alimentazione
di olio di oliva esista il notevole con-
tenuto di squalene nell’olio extra
vergine di oliva (Waterman, 2007;
Sotiroudis, 2008).
Recentemente, una serie di dati spe-
rimentali ottenuti anche su animali
hanno evidenziato che la sommini-
strazione di squalene riduce la pres-
sione arteriosa, il peso, il colesterolo
i trigliceridi, la glicemia e i livelli
plasmatici di leptina (Liu Y, 2009).
Sono però necessari ulteriori studi
per confermare quanto ora riportato
e per mettere in evidenza eventuali
effetti collaterali.
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Il tessuto grasso, in particolare il
grasso bianco, considerato fino a po-
chi anni fa solo un accumulo di lipi-
di negli adipociti, è invece un orga-
no endocrino, costituito da adipoci-
ti, fibroblasti, cellule endoteliali e
macrofagi, con importanti ruoli nei
meccanismi infiammatori e metabo-
lici (Bulló, 20007; Wozniak, 2008).
Infatti gli adipociti producono al-
meno 50 adipochine, liberano pro-
teine chemotattiche e del comple-
mento (adipsina), coinvolte nel con-
trollo della pressione, dell’angione-
nesi, del metabolismo del glucosio e
dei lipidi quali adiponectina, resisti-
na, visfatina, apelina, vaspina, hepci-
dina, chemerina, omentina (Woz-
niak, 2008; Fukuhara, 2005). Libe-
rano anche proteine con attività pro
coagulante come l’inibitore dell' at-
tivatore del plasminogeno (PAI-1),
il fattore VII e la forma inducibile
dell’enzima ossido nitrico sintetasi
(iNOS), fattori che spiegano alme-
no in parte il maggior rischio di ma-
lattie cardiovascolari negli obesi, ci-
tochine con attività pro-infiamma-
toria quali la leptina, la proteina-1
chemoattrattiva dei monociti
(MCP-1), il TNF-alfa e IL-6, favo-
rendo la flogosi cronica accentuata
dal grande numero di macrofagi
messi in circolo, e infine acidi grassi
e glicerolo favorendo la resistenza
all’insulina, il diabete tipo 2 e la sin-
drome metabolica (Bulló, 20007;

Wozniak, 2008; Cinti, 2005).
I livelli sierici di adipochine pro in-
fiammatorie, in particolare di visfa-
tina, primo passo nella cascata in-
fiammatoria, sono correlati con la
quantità di grasso viscerale e sono
elevati nell’obeso, nel diabete tipo 2,
nei soggetti a rischio di malattie co-
ronariche, artrite reumatoide
ecc.(Bulló, 2007; Fukuhara, 2005).
I meccanismi con cui l’obesità, ca-
ratterizzata da un’infiammazione
cronica, si associa alle suddette ma-
lattie non sono noti. Si ritiene però
che non solo le citochine pro in-
fiammatorie ma anche le specie
reattive dell’ossigeno  e gli acidi
grassi liberi, siano coinvolti attraver-
so meccanismi intracellulari quali il
NF-kB, proteine ed enzimi (Ba-
stard, 2006).
Studi recenti hanno evidenziato che
i componenti minori del VOO qua-
li fenoli, carotenoidi, tocoferoli ecc,
inibiscono l’attivazione del NF-kB a
livello cellulare, svolgono una azione
protettiva sui mitocondri, concorro-
no ad una minor produzione di radi-
cali liberi, e proteggono dall’ossida-
zione il DNA, mentre una dieta ric-
ca in acido oleico (33% del totale ca-
lorie giornaliere) riduce, il fabbiso-
gno di insulina  migliorando il pro-
filo lipidico e l’indice glicemico, at-
traverso l’attivazione del gene PPA-
RÁ2 che potenzia l’azione dell’insu-
lina, migliora il metabolismo lipidi-

co e previene tali malattie (Cicerale,
2009; Brunelleschi, 2007).
Inoltre con il VOO riducendo l’as-
sunzione di saturi e aumentando l’a-
cido oleico, quindi modificando le
loro proporzioni sulle membrane
cellulari, migliora la sensibilità al-
l’insulina (Perez, 2007).
Recentemente è emerso che un de-
rivato dell’acido oleico, l’oleoileta-
nolamide (OEA) determina il senso
di sazietà e prolunga l’intervallo tra
un pasto e l’altro. Infatti l’acido olei-
co entrato negli enterociti del duo-
deno-digiuno, viene trasformato in
OEA, che ha azione ormonosimile
analoga al cannabinoide endogeno
anandamide ma con azione indipen-
dente dai recettori cannabinoidi e
opposta cioè anoressizzante dose di-
pendente fisiologica in quanto  pro-
lunga il senso di sazietà tra i pasti
senza interferire su assunzione di li-
quidi, attività motoria, stato d’ansia,
livelli ormonali da stress (Fu, 2005;
Lo Verme, 2005; Piomelli, 2008;
Schwartz, 2008).
A conferma di ciò, nell’animale da
esperimento la somministrazione di
OEA regola il senso di sazietà, di-
minuisce la frequenza dei pasti e ri-
duce il peso corporeo: collega quin-
di assunzione di cibo e sazietà.
Questo si realizzerebbe attraverso
l’attivazione del recettore nucleare
PPAR-aIfa (recettore alfa attivato
dai proliferatori perossisomiali) im-

Obesità infiammazione e appetito.
Ruolo dell’olio extravergine d’oliva (VOO)
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plicato in un meccanismo di feed
back, nell’assunzione - assorbimento
- utilizzazione dei grassi alimentari
(Schwartz, 2008; Fu, 2008). Secon-
do alcuni il meccanismo d’azione
dell’OEA nel regolare l’appetito in
risposta all’introduzione di cibo,
consisterebbe nell’attivazione dei re-
cettori intestinali PPAR-alfa, nel
coinvolgimento delle fibre vagali
che portano lo stimolo al Nucleo del
Tratto Solitario (NST) alla base del
cervello e, quindi al nucleo Paraven-
tricolare dell’Ipotalamo (PVH) che
determina il senso di sazietà con
blocco dell’assunzione di cibo (Fig.
1) (Schwartz, 2008).

Altri ipotizzano che l’OEA potreb-
be agire all’interno degli enterociti
inducendoli a liberare un mediatore
diffusibile anoressizzante (es. una
apolipoprotein A-IV), indotto sem-
pre dai mediatori PPAR-alfa, che a
sua volta stimolando il vago innesca
l’inibizione dell’assunzione di cibo
(Nagasawa, 2007).
L’obeso trae pertanto importanti
vantaggi dai vari composti del
VOO, compreso l’ac. alfa linolenico
dato che, con le risorse dell’organi-
smo, contribuiscono a tenere sotto
controllo appetito, peso e processo
infiammatorio.
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Fig. 1 - Da Piomelli D. e coll. modificata (11)
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Le malattie cardiovascolari, dovute a
fenomeni aterosclerotici secondari
all’ipercolesterolemia, rappresenta-
no la prima causa di morte nei paesi
industrializzati.
Il colesterolo è noto dalla fine del
XVIII sec. ma la sua struttura è sta-
ta completata solo nel 1932. E’ un
alcool complesso del gruppo degli
steroli di origine esclusivamente
animale ed è presente in parte libero
e in parte esterificato. La sintesi av-
viene principalmente nel fegato, ma
in piccola quantità  anche dalle cel-
lule Solo il 7% è contenuto nel san-
gue, e il 93% è soprattutto nelle
membrane cellulari delle quali è un
costituente principale, in particolare
nel  tessuto nervoso in quanto rap-
presenta il 17% del residuo secco del
cervello umano. È inoltre un com-

posto necessario per il buon funzio-
namento del nostro organismo, in
quanto, sempre nel fegato, è coin-
volto nella sintesi di certi ormoni
steroidei, dei sali biliari e degradato
in acidi biliari viene in parte elimi-
nato nelle feci come coprostanolo.
Anche se non tutto il colesterolo è
nocivo in quanto la frazione veicola-
ta dalle lipoproteine di alta densità
(HDL) ne attiva l’eliminazione per
le vie biliari, è da tempo noto che
aumenti considerevoli di colesterolo
nell’organismo umano, dovute ad al-
terazioni dei delicati equilibri tra as-
sunzione, biosintesi endogena ed
eliminazione con la bile e le feci, so-
no responsabili di lesioni vascolari,
ischemie, trombosi o infarti nei vari
parenchimi ed in particolare a livel-
lo cardiaco. A conferma di ciò, in

Italia ogni anno oltre 150.000 per-
sone sono colpite da infarto miocar-
dico acuto (IMA) e i soggetti affetti
da invalidità cardiovascolare sono
circa il 4.4 per mille. Negli Stati
Uniti 7.1 milioni di persone sono af-
fette da cardiopatia ischemica, 4.9
milioni da insufficienza cardiaca po-
stinfartuale con una mortalità, dopo
5 anni dalla diagnosi iniziale, che
supera il 50% (Centola, 2008).
Per cercare di prevenire tali condi-
zioni patologiche, la modifica dello
stile di vita e delle abitudini alimen-
tari, sono alla base di qualsiasi inter-
vento volto alla riduzione del cole-
sterolo ematico. In tale ambito i fi-
tosteroli, composti vegetali lipofili
della famiglia dei triterpeni ampia-
mente distribuiti nel regno vegetale
(Tab. 1), con struttura analoga a
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Tabella 1 - Contenuto medio di steroli vegetali* in alcuni alimenti (mg/100 g)   

Grassi e olii Frutta Verdure

Olio di arachide 258 Arance 24 Broccoli 39

Olio di colza 668 Fichi 22 Carote 16

Olio di girasole 411 Limoni 18 Cavolini Bruxelles 43

Olio di mais 909 Mandorle 183 Cavolfiore 40

Olio di oliva 154 Mele 13 Funghi 18

Olio di palma 39 Noci 12 Olive, verdi 35

Olio di soia 320 Pesche 15 Olive, nere 50

*Somma di sitosterolo, campesterolo e stigmasterolo (rappresentano in media  rispettivamente il 65, 30 e 3% dell’apporto dietetico)
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quella del colesterolo ma con pro-
prietà ipocolesterolemizzanti già
note dai primi anni 1950, hanno su-
scitato recentemente un crescente
interesse sia da parte della comunità
scientifica che dei consumatori (Pe-
terson, 1951; John, 2007; Ellegård,
2007). Questo ha portato alla pro-
duzione di fitosteroli, a partire dagli
oli vegetali durante il processo di
raffinazione, e al loro inserimento in
numerosi alimenti e bevande (pane,
pasta, yogurt, latte, salse, condimen-
ti, ecc.) (Ellegård, 2007; Lichten-
stein, 2006).
In tale ottica sono state condotte in-
dagini su metodi di analisi più auto-
matizzati e rapidi rispetto a quelli
ufficiali per l’analisi quali-quantita-
tiva del tipo di fitosteroli contenuti
negli oli anche con lo scopo di pre-
venire le sofisticazioni dell’olio ex-
travergine di oliva (Segura Carrete-
ro, 2008).
Colesterolo e fitosteroli, sebbene
abbiano una struttura simile, vengo-
no assorbiti e metabolizzati dall’or-
ganismo umano con efficienza di-
versa. Infatti, mentre l’assorbimento

del colesterolo varia da individuo ad
individuo tra il 20 e l’80%, l’assorbi-
mento netto dei fitosteroli è di circa
il 2-5% ma la somministrazione di
dosi superiori a 3 g/die nell’adulto
non risultano più efficaci (Ellegård,
2007; Lichtenstein, 2006).
Gli alimenti con il maggior conte-
nuto di steroli vegetali sono gli oli
vegetali, seguiti dalla frutta a guscio
e dalle verdure (Tab. 1) per cui, nei
Paesi occidentali, l’apporto com-
plessivo con la dieta è simile a quel-
lo del colesterolo (150-400 mg/die),
aumentato di circa un 50% nel caso
delle diete vegetariane.
L’apporto di fitosteroli con l’olio ex-
travergine d’oliva è interessante per
le quantità in esso contenute, per Il
loro miglior assorbimento in quanto
dispersi nei lipidi, per l’assenza di
reazioni allergiche da proteine pos-
sibili con i fitosteroli derivati da soia
ed arachidi e perché non riducono i
livelli di vitamina E (α-tocoferolo)
(Lichtenstein, 2006). Infine i fito-
steroli dell’olio extravergine d’oliva
oltre a ridurre la colesterolemia
agendo in sinergia con l’abbondante

contenuto di acido oleico, concorro-
no e/o potenziano l’azione anti in-
fiammatoria e anti ossidante dei
composti minori (derivati dell’oleu-
ropeina, oleocantale ecc.).
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L’olio extravergine di oliva è differen-
te da tutti gli altri oli e grassi alimen-
tari tanto per la sua macro- quanto
per la sua micro-composizione. Infat-
ti, l’insieme di tutti i suoi componen-
ti conferiscono, naturalmente, all’olio
extravergine di oliva una elevata sta-
bilità nei confronti del processo ossi-
dativo, così come proprietà salutisti-
che, nonché caratteristiche sensoriali
uniche (Bendini, 2007). Tutti questi
effetti sono riconducibili all’insieme
dei macrocomponenti (ad esempio,
l’elevato contenuto in acido oleico
partecipa a conferire una elevata sta-
bilità nei confronti del processo ossi-
dativo) e dei microcomponenti (tra
questi i diversi componenti antiossi-
danti come i tocoferoli e i composti a
struttura fenolica partecipano alla
protezione della sostanza grassa dal-
l’ossidazione). Tra tutti i componenti
quelli peculiari ed esclusivi dell’olio
extravergine di oliva sono i composti
a struttura fenolica che appartengono
a diverse classi quali acidi ed alcoli fe-
nolici, flavonoidi, lignani e secoiri-
doidi (Cerretani, 2006; Cerretani,
2009). Infatti, i composti fenolici non
sono presenti negli altri oli vegetali
perché sono estratti da semi e non da
un frutto come quello dell’olivo, inol-
tre nel caso di oli di oliva non com-
mestibili tali composti vengono per-
duti durante i processi di raffinazione
necessari a renderli adatti al consumo
umano (Carrasco-Pancorbo, 2007).

L’attività antiossidante esplicata dai
singoli composti fenolici è diversa e
dipenda dalle caratteristiche di cia-
scuna molecola; secondo un recente
studio (Carrasco-Pancorbo, 2005) è
l’idrossitirosolo il componente che
esplica la maggiore attività antiossi-
dante seguito dagli altri composti a
struttura orto-difenolica come la for-
ma dell’oleuropeina aglicone che per-
de il gruppo carbossimetil e la stessa
oleuropeina aglicone (Carrasco-Pan-
corbo, 2005). Ai composti fenolici è
riconosciuta, inoltre, la capacità di
conferire le caratteristiche gustative
amare e piccanti tipiche esclusiva-
mente degli oli extravergini di oliva,
tuttavia non è stata evidenziata una
corrispondenza diretta tra l’attività
antiossidante esplicata dai singoli
composti fenolici e le relative caratte-
ristiche gustative (Carrasco-Pancor-
bo, 2005; Andrewes, 2003). Infatti, il
composto fenolico al quale è stato at-
tribuita la maggiore piccantezza non
è un orto-difenolo ma è la forma de-
carbossimetilica del ligstroside agli-
cone da qualche anno meglio nota
come oleocantale (Andrewes, 2003).
E’ noto che patologie intercorrenti,
traumi, sostanze tossiche ecc, danno
luogo a stress ossidativi e alla produ-
zione di sostanze ossidanti con azio-
ne altamente aggressiva contro le
principali macro e micro molecole
dell’organismo quali lipidi, glucidi,
protidi e mitocondri, DNA. Il preco-

ce invecchiamento delle cellule che
ne deriva, favorisce l’insorgere di va-
rie patologie gravi, quali malattie ate-
rosclerotiche, diabete, sclerosi multi-
pla, artrite reumatoide, enfisema pol-
monare, cataratta, Alzheimer, morbo
di Parkinson, demenza vascolare se-
nile, tumori del seno, della prostrata,
del colon e della cute ecc.
L’azione antiossidante dei fenoli è
pertanto di estrema importanza sui
metabolismi di molteplici distretti.
Infatti, per quanto riguarda le LDL,
il loro livello di ossidazione viene og-
gi considerato un marker del danno
ossidativo e di una aterosclerosi sub-
clinica, indice predittivo di malattia
cardiovascolare acuta. Questo perché
l’ossidazione dei lipidi e delle apoli-
poproteine presenti nelle LDL deter-
mina dei cambiamenti nella loro con-
formazione per cui più facilmente
possono entrare nei monociti-macro-
fagi della parete arteriosa e favorire il
processo aterosclerotico, processo che
viene ostacolato dagli antiossidanti
dei cibi in misura migliore rispetto ai
vari antiossidanti di derivazione in-
dustriale (Fitò, 2007).
Oltre a proteggere dall’azione danno-
sa dei radicali liberi e dei loro effetti
tossici e a ridurre il TXB2, i fenoli
svolgono un’azione antitrombotica in
quanto inibiscono l’aggregazione pia-
strinica e le alterate interazioni pia-
strine/parete vascolari, riducono il fi-
brinogeno, l’attivazione del fattore
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VII e del principale inibitore dell’e-
mostasi il PAI-1 (plasminogen acti-
vator inhibitor type 1), aumentando
così la fibrinolisi (Visioli, 2005).
L’idrossitirosolo e il tirosolo del
VOO hanno anche un’azione chemio
preventiva e migliorano la funzione
endoteliale riducendo l’espressione
delle cellule di adesione e aumentan-
do l’NO. La somministrazione di
idrossitirosolo a volontari adulti ridu-
ce la produzione di TXB2, effetto che
risulta evidente anche nei soggetti
iperlipemici e nei diabetici nei quali è
stata osservata una riduzione nel sie-
ro del TXB2 del 46% con un’azione
preventiva sui fenomeni trombotici e
microtrombotici (Visioli, 2005; Le-
ger, 2005).
Interessante è anche l’azione anti in-
fiammatoria simile all’Ibuprofen, an-
ti infiammatorio di sintesi, recente-
mente dimostrata dall’oleocantale
(Beauchamp, 2005). A tale proposito
va anche rilevato che l’obeso vive in
una condizione infiammatoria croni-
ca come evidenziato dai livelli pla-
smatici di adipochine pro infiamma-
torie, TNF alfa, primo passo nella ca-
scata infiammatoria, IL-6, LDL,
trigliceridi, insulina ed in particolare
la visfatina, che sono strettamente
correlati con la quantità di grasso vi-
scerale come evidenziato anche dalla
tomografia assiale computerizzata.
Studi recenti hanno evidenziato che i
composti minori del VOO fra i quali
i fenoli, concorrono a inibire l’attiva-
zione del NF-kB a livello cellulare,
svolgono una azione protettiva sui
mitocondri, concorrono ad una mi-
nor produzione di radicali liberi e
proteggono dall’ossidazione il DNA
cercando di mantenere uno stato di
equilibrio metabolico (Cicerale,
2009).
Un recente studio randomizzato in
doppio cieco cross-over condotto su

soggetti giovani e sani, ai quali è sta-
to somministrato del VOO e del vino
in moderate quantità (50 mg di VOO
più 250 ml di vino rosso), ha eviden-
ziato che l’associazione, per il conte-
nuto in antiossidanti di entrambi i
nutrienti, potenzia l’effetto di ridu-
zione sulla pressione diastolica e si-
stolica e sulla funzionalità emodina-
mica e vascolare. Inoltre dall’analisi
dell’onda sfigmica, prendendo come
parametro di riferimento l’indice di
aumento, è emerso che l’assunzione
di VOO e di vino rosso determinano,
dopo il pasto, un miglioramento del-
la elasticità (stifness) della parete ar-
teriosa (Papamichael, 2008).
Molto interessante è anche l’azione
antineoplastica dell’oleuropeina nei
tumori del ratto e dell’inibizione del
gene HER2, coinvolto nel tumore del
seno, da parte dell’oleuropeina agli-
cone (Hamdi, 2005; Menendez,
2009). Un lavoro appena pubblicato
sull’acido maslinico evidenzia la sua
attività di protezione nei confronti
dei tumore al colon (Reyer-Zurita,
2009).
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L’era in cui viviamo viene definita an-
che l’era dell’informazione e della co-
municazione. La diffusione dei media,
sempre più interattivi, estende con ra-
pidità impressionante le conoscenze
sulle malattie e sui mezzi per curarle e
prevenirle anche tra i non addetti. Nel
secolo della comunicazione, i genitori
sono sempre più informati: riviste de-
dicate, libri, internet, periodici, inserti
settimanali, TV e così via. Il paziente,
che una volta subiva le decisioni “auto-
ritarie” del medico, oggi vuole sempre
più essere partecipe alle scelte che ri-
guardano la propria salute. Per tale
motivo il medico ha dovuto riorganiz-
zare la propria attività dedicando un
tempo sempre maggiore alla comuni-
cazione e all’informazione. Il Pediatra,
in particolare, deve interagire non con
un unico interlocutore ma con tutta la
sua famiglia: il vero destinatario della
comunicazione in genere è infatti il
genitore che, come spesso accade, di
fronte alla Salute del proprio figlio,
non è in grado di adottare una comu-
nicazione coerente. La comunicazione
spesso sarà intrisa di contenuti emoti-
vi che la renderanno più complessa.

Come possiamo definire la comuni-
cazione?

La comunicazione è un processo inte-
grato formato da tre componenti: ver-
bale, legata cioè alle parole (“cosa di-

co”), paraverbale (“come lo dico”), e
non verbale (“cosa faccio”). Si comu-
nica infatti anche con il tono della vo-
ce, l’espressione del viso, la dimostra-
zione di disponibilità o indisponibili-
tà, il tempo dedicato alla visita, alle
domande e alle risposte, il modo di
interagire con il piccolo paziente.
Questi elementi sono tutti egualmen-
te importanti. La comunicazione non
verbale, che spesso attuiamo senza
neppure accorgercene, rappresenta il
momento più importante del proces-
so comunicativo. Da essa dipende
gran parte del successo di una relazio-
ne. Si è valutato che nella relazione
interpersonale, per importanza, la co-
municazione verbale incide per il
10%, mentre quella non verbale per il
90% e, nell’ambito di quest’ultima, il
sistema vocale incide per il 36%, men-
tre i movimenti del corpo per il 54%.
Il sistema vocale comprende il volu-
me, il tono, il ritmo della voce e il si-
lenzio.

Da cosa dipende l’efficacia della co-
municazione?

Quando le tre suddette componenti
della comunicazione (Verbale, Para-
verbale e Non Verbale) sono con-
gruenti e in sintonia tra loro, la comu-
nicazione acquista forza e crea un
messaggio univoco. Al contrario, se
siamo costretti a dire qualcosa in cui

non crediamo tanto, probabilmente si
noterà da qualche particolare della
nostra comunicazione. Diversi studi
hanno dimostrato che il pediatra è
giudicato in modo più favorevole
quando annuisce spesso, esibisce una
mimica facciale cordiale e dà altri cen-
ni (con le palpebre o con il solleva-
mento delle sopracciglia) di attenzio-
ne. Il bambino lo sente più vicino e
partecipe quando inclina spesso il to-
race verso di lui, mantenendo un
orientamento nella sua direzione, non
tenendo braccia o gambe incrociate.
Certi atteggiamenti dello sguardo ri-
sultano sgraditi agli assistiti: per
esempio il fissare con insistenza, sen-
za alcun calore nello sguardo, il de-
gnare di uno sguardo sfuggente  dopo
aver esaminato la cartella o gli esami.
Nelle comuni relazioni interpersonali
si fa conoscenza con l'altro con una
stretta di mano. Difficilmente questo
avviene tra medico e paziente. Se que-
st'ultimo solleva la mano, la sua inten-
zione può essere ignorata o la stretta
può essere data in modo debole o,
peggio ancora, porgendo le sole dita.
Questo atteggiamento comunica dis-
tacco e dominanza.

Qual è il compito del Pediatra?

Un Pediatra che tiene conto, assieme
alla valutazione dei sintomi e delle
analisi, anche dei segnali non verbali,

L’importanza della Comunicazione.
Parliamone con i genitori

G. Di Mauro1, L. Mariniello2

1Pediatra di famiglia, Presidente Società Italiana di Pediatria Preventiva e Sociale
2Pediatra di famiglia, Componente Società Italiana di Pediatria Preventiva e Sociale
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del linguaggio del corpo del paziente
e del genitore, può cogliere indizi di
ansia, depressione, menzogna che po-
trebbero risultare molto utili nella de-
terminazione del trattamento o nel-
l'approfondimento del colloquio. Il
linguaggio non verbale, analogamente
a quello verbale, può essere appreso.
Sarebbe auspicabile un’educazione
permanente che favorisca un miglio-
ramento di gestualità e più in genera-
le di linguaggio non verbale che spes-
so contraddicendo il contenuto del te-
sto verbale può provocare conflittuali-
tà e cattivi rapporti tra pediatra e ge-
nitore o paziente. Una comunicazione
non verbale non ottimale può render-
si responsabile della scarsa o mancata
disponibilità del paziente ad accettare
le indicazioni del medico. Per il pedia-
tra oggi comunicare è diventato uno
strumento di lavoro. Dalla qualità di
tale strumento derivano il buon rap-
porto di fiducia con il bambino e la
famiglia e l’adesione condivisa alle
procedure diagnostiche, alla terapia, ai
buoni comportamenti alimentari e re-
lazionali, ai principi di educazione al-
la salute.

Ci sono delle opportunità più im-
portanti di altre nella relazione Pe-
diatra-genitori?

Senza dubbio la prima visita. Si trat-
ta di un momento privilegiato di re-
lazione con il paziente. Gli obiettivi
della prima visita sono: costruire una
relazione di fiducia, rilevare dati cli-
nici ed emotivi, conoscere il sistema
familiare del bambino, coinvolgere
entrambi i genitori, valorizzare le
competenze genitoriali, fornire in-
formazioni organizzative. E’ impor-
tante che essi dispongano di infor-
mazioni comprensibili e affidabili
sin dall’inizio.
Il dialogo è il fondamento della visi-
ta medica. I medici, invece, hanno

sempre più fretta, spesso interrom-
pono di continuo  giungendo rapi-
damente alla diagnosi e alla prescri-
zione. L’errata tecnica comunicativa
si rende responsabile del fenomeno
del “Doctor Shopping”. Il paziente
insoddisfatto, ritenendo di non esse-
re stato preso in sufficiente conside-
razione, va in consulto da un altro
medico o da più medici successivi. In
realtà occorre sempre tener presente
che si deve curare il malato più che
la malattia, che esiste un effetto pla-
cebo costituito dal medico stesso e
che “terapia” è una parola che deriva
dal greco e significa “servizio”.

Quali consigli si possono dare ai
genitori nel rapportarsi con il Pe-
diatra?

La pediatria di famiglia, che ha qua-
si trent’anni, rappresenta il fiore al-
l’occhiello del Servizio Sanitario
Nazionale. In tutte le indagini risul-
ta al primo posto nel gradimento da
parte dell’utenza. “Si tratta di un
servizio prezioso, ma delicato”. Cer-
to il Pediatra deve cercare di orga-
nizzare la propria attività nel modo
migliore sforzandosi di tenersi ag-
giornato e di comunicare nel miglior
modo possibile con i Genitori, ma
anche le famiglie devono cercare di
rapportarsi in modo ottimale con il
Pediatra utilizzando al meglio il suo
tempo e con intelligenza le sue capa-
cità. Nel comunicare con il Pediatra
il Genitore deve tener presente che
sta consultando un medico a cui fan-
no riferimento centinaia di famiglia,
per cui è necessario che la comuni-
cazione sia predisposta in modo da
dirgli tutto quanto voluto in modo
chiaro e conciso, comunicandogli
quello che sembra veramente indi-
spensabile ed evitando inutili ripeti-
zioni. Uno dei pregi della Pediatria
di famiglia è di essere un servizio

specialistico gratuito e facilmente
accessibile. Tutti hanno il diritto di
consultare il Pediatra come e quando
vogliono e il Pediatra ha il dovere di
ascoltare e intervenire a difesa della
salute del bambino. Ma in un rap-
porto così libero si possono verifica-
re facilmente abusi e incomprensio-
ni, i genitori scambiano facilmente
per problemi fenomeni banali, re-
candosi dal Pediatra e chiedendogli
di visitare il piccolo più spesso di
quanto sia utile. Se queste richieste
si concentrano in un breve periodo
di tempo, soprattutto nella stagione
dei raffreddori e delle influenze,
l’ambulatorio si affolla, il lavoro di-
venta difficile e frettoloso, la comu-
nicazione ne soffre, per cui può capi-
tare che il rapporto con i genitori si
comprometti e che, nella confusione,
si trascuri chi ne ha veramente biso-
gno. Per evitare questo tipo di in-
convenienti, è necessario educare i
Genitori in tema di comunicazione,
in modo da favorire la gestione da
parte del Pediatra dei vari problemi
del bambino. Il Genitore, in caso di
problema, dovrebbe sentire il Pedia-
tra o la sua Segretaria per telefono
prima di precipitarsi in ambulatorio.
Può darsi che una breve chiacchiera-
ta basti a sciogliere i dubbi e a dissi-
pare le ansie evitando una inutile vi-
sita in ambulatorio. E’ necessario te-
ner presente che un’esigenza del Pe-
diatra è quella di visitare con calma,
prendere decisioni importanti, a vol-
te in pochi minuti e concentrarsi per
comunicare in modo ottimale con i
genitori. Per permettergli di lavorare
al meglio, anche i Genitori devono
imparare ad ottimizzare la tecnica
comunicativa in tale rapporto. Con-
siderare sempre nella comunicazione
il fattore tempo, che potrebbe non
essere importante, in quella circo-
stanza, per il Genitore, ma esserlo
per il Pediatra. Evitare, inoltre, di re-
carsi in ambulatorio in troppe perso-
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ne. Ciascuno vorrà dire la sua, la
nonna interverrà più volte nella co-
municazione Genitore-Pediatra in-
terrompendola, i fratellini venuti per
“far compagnia” potranno muoversi
in modo incontrollato, toccare, stril-
lare, piangere compromettendo la
visita e la comunicazione. Anche il
telefono dovrà essere usato in modo
ottimale. E’ opportuno telefonare in
orario diverso da quello indicato dal
Pediatra solo in caso di vera urgen-
za, effettuando telefonate il più bre-
vi possibile, per non impedire ad al-
tri Genitori di mettersi in contatto
con il Pediatra, dicendo tutto quan-
to è necessario in modo chiaro e
conciso.

Quali sono i vantaggi di una comu-
nicazione adeguata?

La corretta comunicazione facilita il
compito preventivo, diagnostico e
terapeutico del pediatra, appaga, ar-
ricchisce e convince chi ci ascolta,
rafforza il rapporto di fiducia con i
genitori, contribuisce a mitigare le
differenze di cultura medica ridu-
cendo, così, lo stress che tale divario
può generare nelle successive intera-
zioni genitore-pediatra.
L’apertura all’altro mediante il salu-
to gioioso, la cordialità , il sorriso, la
disponibilità ad ascoltare, il mostrar-
si interessati alle problematiche del-
l’altro amplifica il nostro messaggio
e ne facilita la ricezione da parte del-
l’interlocutore. Tutto ciò avrà sicura-
mente positive ripercussioni nell’as-
sistenza, per cui la comunicazione
nel rapporto pediatra-bambino-fa-
miglia risulta fondamentale per fa-
vorire la crescita armoniosa di tutte
le potenzialità del bambino e per
prenderlo in carico in modo globale
promuovendo la sua salute psicofisi-
ca e la sua “crescita e benessere so-
ciale”.

Nell’ambito della comunicazione
la Società Italiana di Pediatria Pre-
ventiva e Sociale (SIPPS) è parti-
colarmente impegnata. Quali sono
le sue attività e i suoi obiettivi isti-
tuzionali?

Le Istituzioni Universitarie e le So-
cietà scientifiche hanno l’obbligo di
formare il medico sui temi della co-
municazione. La comunicazione
non può essere lasciata alla buona
volontà del singolo o alla predisposi-
zione individuale. La Società Italia-
na di Pediatria Preventiva e Sociale
ha da tempo intrapreso delle inizia-
tive in tal senso e contemporanea-
mente ha dedicato una particolare
attenzione alla comunicazione diret-
ta ai genitori. In particolare nel 2007
ha elaborato e pubblicato un libro
dal titolo “Da 0 a 6 anni, una guida
per la famiglia” che vuole essere un
“supporto alla genitorialità”. Infatti,
il punto di forza di questo manuale è
l’organizzazione in percorsi schema-
tici con indicazione delle cose essen-
ziali da fare, in modo da aumentare e
rinforzare il grado di autogestione
parentale sui piccoli e grandi proble-
mi di tutti i giorni. La guida, che do-
vrà essere distribuita dai Pediatri di
famiglia a tutti i nuovi nati, per il suo
contenuto, favorisce la comunicazio-
ne pediatra-genitore e la trasmissio-
ne di messaggi uniformi.
A Giugno 2008 la SIPPS ha orga-
nizzato un Corso di formazione,
della durata di una settimana, sul te-
ma comunicazione con l’intervento
di diversi esperti multidisciplinari su
tale tema. Il corso ha avuto quale fi-
nalità quella di implementare le co-
noscenze e le competenze dei pedia-
tri nell’ambito della comunicazione
con genitori, bambini, colleghi ed
istituzioni.
Altre iniziative sono state intraprese
dalla Società in collaborazione con
la Editeam al fine di sensibilizzare e

formare gli operatori sanitari ed i
Pediatri alla cultura della “comuni-
cazione” rafforzando il loro ruolo di
educatori dei genitori per la crescita
sicura e sana dei bambini. Basta se-
gnalare, per citarne solo alcune, il
manuale “Crescere in sicurezza e sa-
lute” che è diretto ai genitori al fine
di trasmettere consigli appropriati
per la crescita sicura e sana dei pro-
pri figli, gli opuscoli della collana
“Mangiar bene......conviene” della
Campagna di Educazione Nutrizio-
nale e l’InformaBimbi, che rappre-
senta uno dei primi esempi di Ta-
bloid dedicato ai Bambini per l’edu-
cazione alla salute.
La Società Italiana di Pediatria Pre-
ventiva e Sociale con le su iniziative
vuole acculturare in materia di co-
municazione sia i Genitori che i Pe-
diatri, in modo da ottimizzare il loro
reciproco relazionarsi con sicure ri-
percussioni positive sull’assistenza al
bambino.
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Il progresso economico e tecnologico
moderno e l’urbanizzazione hanno
negli ultimi decenni rivoluzionato il
modo di vivere nei paesi industrializ-
zati modificando radicalmente il con-
cetto stesso di famiglia.
Ormai è tramontato definitivamente il
modello della famiglia allargata, quel-
la degli anni 50, dove c’erano i nonni e
quasi sempre una zia zitella dalla qua-
le il bambino poteva andare a cercare
conforto. Predomina la cosiddetta fa-
miglia “nucleare” ridotta al nucleo es-
senziale: genitori, in genere sui 35-40
anni, più uno o due figli. Sono sempre
più numerose le famiglie ricomposte
da diverse unioni, sancite o meno dal
matrimonio. Dalla metà degli anni 60
la natalità è in calo in tutta Europa e
l’Italia è in testa a tale classifica. I dati
Instat più recenti attribuiscono una
media di 1,19 figli per ogni donna. So-
lo il flusso migratorio compensa il for-
te calo delle nascite. Ne deriva che sui
bambini si riversano ansie e aspirazio-
ni di gran lunga superiori che in pas-
sato. Diventano un “investimento”,
“un piccolo gioiello” da far crescere in
modo armonioso. Si pretendono  figli
belli, bravi, sempre felici, senza proble-
mi, prestanti, sportivi, senza malattie,
proporzionati nelle dimensioni fisiche,
possibilmente più intelligenti della
media. I neogenitori tendono a negare
la malattia e si convincono che tutto
possa essere aggiustato e che pure le
minime imperfezioni siano da siste-

mare, anche a livello di comportamen-
to e di relazione. Peraltro, investiti da
una pioggia di consigli, raccomanda-
zioni e avvertenze derivanti da libri,
manuali, riviste, internet, televisione
ecc. finiscono col sentirsi disorientati e
insicuri, sviluppano ansia e finiscono
con il percepire il “mestiere di genito-
re” superiore alle proprie capacità e
forze.
La madre sin dalla dimissione dal ni-
do si ritrova da sola nell’allevare il pic-
colo. Peraltro si è perso anche il con-
tributo prezioso di quella tradizione
orale che permetteva alle figlie diven-
tate madri di attingere dall’esperienza
materna o dei parenti di primo grado
per conoscere come allevare i figli.
Da qui la richiesta sempre più pres-
sante di assistenza. Chiede conferme,
pretende controlli e una pediatria pre-
ventiva che non faccia ammalare e che
prevenga ogni possibile rischio.
Spesso non si fida di un solo profes-
sionista, chiede continuamente pareri
e consigli. Richiede un trattamento
che dia un rapido effetto, ma ha poi
paura di somministrare farmaci. Vuole
la prevenzione delle malattie ma ha
poi paura degli effetti collaterali dei
vaccini.
Queste madri, una volta dedite esclu-
sivamente alla famiglia, si ritrovano
oggi sempre più spesso inserite, a pari-
tà col marito, nel mondo del lavoro.
Sono costrette a stare fisicamente lon-
tane dal bambino per gran parte della

giornata  e a lasciarlo ai nonni o a
babysitter  quando va bene, più spesso
alle strutture sociali come i nidi, i mi-
cronidi e successivamente le scuole
d’infanzia. Anche in Italia succede,
con frequenza sempre maggiore, che i
figli restino con un solo genitore, in
genere la madre, dopo una separazio-
ne che ha creato in essi tensione, scon-
certo e depressione. Anche in tal caso
inevitabile diventa la delega a struttu-
re sociali vicarianti la famiglia.
Ma l’essere costretti ad affidare il
bambino ad altri crea senso di frustra-
zione, di inadeguatezza e stato d’ansia
nella madre e questi sentimenti non
possono non ripercuotersi sullo svilup-
po della personalità del bambino.
Una madre ansiosa mostra eccessiva
preoccupazione per il figlio. Il mondo
viene ritenuto pericoloso, qualsiasi si-
tuazione viene considerata quale pos-
sibile fonte di pericolo, per cui diventa
eccessivamente protettiva. Cerca di
evitare al bambino le pur minime fru-
strazioni, drammatizza ogni evento
spiacevole e gli rivolge  affetto eccessi-
vo e indiscriminato. Interviene conti-
nuamente nella vita dei bambini evi-
tando loro esperienze naturali come il
litigare con un compagno, subire una
sconfitta da parte di un bambino più
grande e forte, prendere proprie deci-
sioni ecc, tutte condizioni dalle quali
non sempre è necessario essere protet-
ti e che formano il carattere e incre-
mentano l’esperienza di un individuo.

L’ansia cresce ma non fa crescere: costruire
un’alleanza tra pediatri e famiglie

G. Di Mauro, L. Mariniello, L. Venturelli
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La continua ingerenza da parte della
famiglia rischia di ripercuotersi sulla
personalità dei figli: i bambini  posso-
no sviluppare timidezza, insicurezza,
ansie, paure e possono presentare bas-
sa tolleranza alle frustrazioni e scarse
abilità nell’affrontare e risolvere i pro-
blemi che la vita continuamente pro-
pone.
Fortunatamente qualcosa sta cam-
biando nelle nuove generazioni. Alcu-
ne madri sono diverse dalle proprie
madri, non più disposte a quella passi-
vità che le rendeva schiave dei mariti e
dei figli, decise ad avere figli solo a de-
terminate condizioni o a non averne
affatto. Gradualmente si inizia a per-
cepire che l’educazione permissiva
tende a volgere al termine. Molte don-
ne stanno convincendosi che la cresci-
ta armonica dei figli richiede un’alter-
nanza di frustrazioni e gratificazioni.
Solo in tal modo si riuscirà a recupera-
re il ruolo di genitore.
Un pediatra che ha alle sue spalle due
decenni di attività si è ben accorto di
questi cambiamenti. Il suo ambulato-
rio  rispecchia il nuovo contesto socia-
le con tutte le sue caratteristiche e
contraddizioni. Un tempo si chiedeva
il suo consulto solo in caso di malattie
o di problemi importanti, da quando
invece è nata la Pediatria di famiglia, è
divenuto sempre più il riferimento
pressoché esclusivo dei genitori per
tutte le problematiche che riguardano
la cura e il controllo del bambino sano
e malato. Anzi, con il diffondersi del
lavoro femminile e la conseguente dif-
ficoltà per la donna di seguire regolar-
mente il bambino, è divenuto il para-
fulmine delle ansie genitoriali, per la
necessità di ottenere una risposta effi-
cace e rapida ai problemi dei bambini.
La madre ansiosa e iperprotettiva è or-
mai una figura ricorrente che gli è ben
presente.
La pediatria è profondamente cam-
biata con un aumento stratosferico
della domanda di prestazioni non-

ostante il pieno benessere dei bambini.
Proprio perché rari, spesso unici e tar-
divi, sono diventati preziosi e conside-
rati dagli adulti (genitori, zii, nonni,
bisnonni) di continuo malati o poten-
zialmente ammalabili laddove godono
di ottima salute.
I genitori, sempre più impegnati, vo-
gliono che i bambini stiano bene al più
presto. L’attesa tra comparsa dei sinto-
mi e richiesta di visita si è andata sem-
pre più riducendo. Ne è derivato un
aumento incontrollabile di prestazioni
improprie negli studi dei pediatri di
famiglia e dei codici bianchi e verdi nei
Pronto Soccorso (+ 400% nell’ultimo
decennio). Il lavoro delle mamme ren-
de inevitabile il ricorso all’Asilo Nido.
Ma il bambino immesso in comunità
nelle prime fasi della vita ammala cin-
que volte di più. Prevalgono virus in-
nocui che una volta si autorisolvevano
con un po’ di pazienza e con l’aiuto
della nonna. Oggi determinano visite
negli ambulatori dei Pdf, nei PS sino a
ricoveri urgenti.
I bisogni di salute sono cresciuti enor-
memente, spinti dall’ansia irrefrenabi-
le delle famiglie e favoriti dalla como-
dità di accesso ai nostri studi privi di
barriere burocratiche ed economiche
(ticket) e organizzati il più delle volte
per appuntamento, con brevi tempi di
attesa e logisticamente vicini ai pa-
zienti.
Il risultato è un “ambulatorio irricono-
scibile” rispetto a 10 anni orsono, spes-
so “impazzito” e inimmaginabile per
chi non è PDF oggi. Basta considera-
re che in alcuni giorni, durante perio-
di epidemici, si effettuano decine e de-
cine di visite ambulatoriali, gran parte
delle quali banali, e condizionate dal-
l’ansia dei genitori. In tali periodi è ne-
cessario e spesso stressante tenere alto
lo stato di attenzione al fine di non
farsi sfuggire la vera patologia.
In tale contesto il pediatra deve ren-
dersi conto di questi cambiamenti e
deve prendere coscienza del fatto che

sempre meno si tratta di curare le ma-
lattie, mentre sempre più ci è richiesto
di far fronte al disagio familiare e am-
bientale e ai problemi comportamen-
tali del bambino e dei loro familiari.
Solo una parte ridotta del tempo è de-
dicato alla visita del piccolo, mentre
notevole è il tempo da dedicare al col-
loquio con i genitori, in particolare
con la madre, al fine di sedare le ansie,
spiegare quanto riscontrato nella visi-
ta, i possibili successivi decorsi e i ri-
spettivi interventi terapeutici, le moti-
vazioni che hanno indotto a prescrive-
re quel tipo di terapia o di indagini, le
modalità con cui condurre il tratta-
mento ecc.
Dedicare un tempo sufficiente alla co-
municazione bidirezionale è fonda-
mentale per il consolidamento del
rapporto di fiducia, per rendere la ma-
dre il più possibile autonoma, sicura di
sé nell’accudire e mettersi in relazione
con il bambino. Il pediatra deve ascol-
tare la mamma ed aiutarla a non avere
o eliminare le ansie che, peraltro, fan-
no malissimo al bambino. Spesso le
mamme si chiedono: faccio bene? so-
no adeguata? so far crescere mio figlio?
posso fare altro? E’ importantissimo
che il pediatra le aiuti a trovare una ri-
sposta, senza dettare regole ma ascol-
tandole e dando consigli adeguati a di-
rimere tutti i loro dubbi. E’ fondamen-
tale per l’instaurarsi di un rapporto ot-
timale madre-bambino l’impegno che
il pediatra profonde nell’espletare tale
ruolo, considerato che la donna oggi si
trova spesso sola nell’accudire il bam-
bino.
Per ottenere un risultato positivo in
termini di comunicazione il pediatra
deve sempre più focalizzare la sua at-
tenzione oltre che sulla malattia del
piccolo, anche sul genitore, rapportan-
dosi in modo ottimale alla sua perso-
nalità e al suo modo di vivere la situa-
zione contingente. E’ fondamentale
che sappia relazionare con tutti i pa-
zienti, ma in particolare con quelli an-
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siosi che “pretendono” e  che spesso
scaricano le loro tensioni emotive sul
medico.
La visita deve essere centrata sul pa-
ziente (bambino-genitore) utilizzando
alcuni sistemi, per esempio domande
aperte, pause di silenzio, l’ascolto atti-
vo utili per permettere alla madre, in-
terlocutrice privilegiata del pediatra, di
dire la sua, di esprimere i suoi dubbi, di
dimostrare le sue emozioni.
L’ascolto attivo è caratterizzato da al-
cuni principi fondamentali: non dare
giudizi di merito, mettersi nei panni
dei genitori (es. cosa la mamma repu-
ta più importante per la salute del fi-
glio in quel momento?), saper ascolta-
re, non anticipare e non interrompere
il discorso della mamma, dimostrare di
comprendere le esigenze dell’interlo-
cutore, accertarsi che i contenuti del
discorso siano stati compresi, far espli-
citare ciò che non è chiaro.
Per una buona comunicazione e una
relazione positiva con tutti i genito-
ri, ma in particolare con quelli ansio-
si, è fondamentale la prima visita, la
cosiddetta “presa in carico”, durante
la quale si instaura il rapporto di fi-
ducia. E’ al primo incontro, cui va
dedicato un tempo adeguato, che il
pediatra deve saper instaurare una
relazione positiva che accompagnerà
poi tutti i successivi controlli del
bambino.

Elementi utili a valorizzare il pediatra
agli occhi della famiglia sono la com-
petenza tecnico/scientifica, la forma-
zione continua, l’esperienza, la colla-
borazione con altri specialisti. Ma al-
trettanto importante è l’organizzazio-
ne del servizio pediatrico: un ambula-
torio accogliente con personale di stu-
dio gentile e preparato, materiale edu-
cativo da consegnare ai genitori, orari
ambulatoriali flessibili, spazio dedicato
esclusivamente alla consulenza telefo-
nica, organizzazione dell’attività per
appuntamento, disponibilità telefoni-
ca per le urgenze, una cartella clinica
completa e aggiornata, una carta dei
servizi che illustri la mission del pedia-
tra sono elementi organizzativi che
tranquillizzano la famiglia.
In definitiva per un professionista se-
rio, al passo con i tempi, diventa indi-
spensabile una adeguata competenza
relazionale che si impernia sulle se-
guenti caratteristiche salienti:
• saper ascoltare;
• essere disponibile;
• avere sentimenti;
• rapportarsi bene col bambino;
• assumersi le responsabilità;
• avere comprensione psicologica;
• credere ai genitori;
• infondere sicurezza;
• accettare i diversi punti di vista;
• disponibilità alle spiegazioni;
• consapevolezza dei limiti.

Nel 2006 la Società Italiana di Pedia-
tria Preventiva e Sociale ha elaborato
un libro per i genitori dal titolo “Da 0
a 6 anni, una guida per la famiglia” che
vuole essere uno strumento di educa-
zione e formazione per le famiglie. Il
punto di forza di questo manuale è
l’organizzazione in percorsi schemati-
ci con indicazione delle cose essenzia-
li da fare, in modo da aumentare e rin-
forzare il grado di autogestione paren-
tale sui piccoli e grandi problemi di
tutti i giorni. Il libro è stato scritto da
pediatri di famiglia (Guido Brusoni,
Rosanna Moretto, Leo Venturelli) che
vivono giorno dopo giorno l’esperien-
za dell’attività ambulatoriale e che
quotidianamente rispondono alle ri-
chieste dei genitori dei loro assistiti.
La guida vuole essere un supporto alla
genitorialità, uno strumento per edu-
care con messaggi semplici, chiari e
supportati scientificamente tutti i neo
genitori italiani, infatti. si prefigge di
raggiungere tutte le famiglie dei nuovi
nati attraverso la distribuzione da par-
te dei pediatri di famiglia Affrontando
in maniera sistematica i dubbi, le pau-
re e le richieste di certezze che i geni-
tori possono avere nel prendersi cura
del bambino, la guida potrà aiutare il
pediatra a mitigare l’ansia materna
evitando le ripercussioni negative che
questa potrebbe avere sullo sviluppo
della personalità del bambino.

Tabella 1 

Visita centrata sul medico Visita centrata sul paziente (bambino-genitori)

Il colloquio viene occupato prevalentemente dal medico Ascolto attivo e stimolante

Domande dirette e chiuse Domande aperte (cosa pensa, cosa manifesta?)

Poche pause di silenzio Pause di silenzio, di riflessione, di invito

Poca empatia Molta empatia

Sguardo distante rispetto al paziente Contatto attraverso gli occhi

Prescrizioni standard, non discusse Alternative discusse col paziente

Il pediatra chiude la visita Il pediatra lascia che sia il genitore a chiudere la visita
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Il rachitismo, che si considerava
scomparso, sta riemergendo. Esso è
dovuto principalmente a carenza di
vitamina D o a scarso apporto ali-
mentare di calcio; più raramente è
secondario a disordini intestinali,
pancreatici, epatici, renali o metabo-
lici.
Presentiamo il caso di Alessandro, in-
viatoci dalla Collega Neurofisiatra,
all’età di 3 anni e 10/12. Il bimbo
presentava i seguenti elementi clinici
degni di nota: buon accrescimento fi-
no ad 11 mesi, con successivo rallen-
tamento (< 3° pct); segni clinici di ra-
chitismo (rosario rachitico, valgismo
del ginocchio destro e slargamento di
polsi e caviglie); ipoacusia neurosen-
soriale bilaterale severa; ipofosfore-
mia (2.3 mg/dl), incremento della fo-
sfatasi alcalina (1547 U/l), calcemia
nella norma e pH urinario 7; pregres-
so trattamento per 2-3 mesi con vita-
mina D e sviluppo psicomotorio ade-
guato all’età.

L’anamnesi familiare è positiva per
ipoacusia. Nel sospetto di rachitismo
ipofosfatemico abbiamo eseguito ul-
teriori esami ematici ed urinari, che
hanno rilevato: acidosi metabolica
severa (emogasanalisi venosa: pH
7.222, HCO3 12, BE –14), PTH
nella norma, riassorbimento tubula-
re del fosforo 70% (v.n. 90-99%),
ipercalciuria (uCa/uCr 1.26; v.n.
<0.21). È stata altresì eseguita eco-
grafia renale che ha evidenziato
marcata iperecogenicità delle pira-
midi renali da nefrocalcinosi. Poichè
Alessandro presenta rachitismo ipo-
fosfatemico, acidosi metabolica ed
ipoacusia, ci siamo orientati non per
una forma carenziale di rachitismo,
bensì per una forma genetica, e pre-
cisamente abbiamo diagnosticato
Acidosi Tubulare distale AR
(OMIM 267300 gene ATP6B1 –
ATP6V1B1 e OMIM 602722 gene
ATP6V0A4 – ATP6N1BI) per la
quale sono attualmente in corso le

analisi molecolari. È stata iniziata
terapia alcalinizzante: i parametri
ematochimici ed urinari, oltrechè il
rachitismo ed il deficit accrescitivo
potranno essere corretti da questa
terapia; la nefrocalcinosi general-
mente si stabilizza, mentre l’ipoacu-
sia neurosensoriale non ne viene in-
fluenzata positivamente.
In conclusione, questo caso ram-
menta che se un rachitismo non mi-
gliora nel breve termine (3 mesi) con
integrazione di vitamina D e calcio,
è necessario considerare forme di-
verse da quella carenziale[1], in par-
ticolare non bisogna trascurare l'ipo-
tesi di un'origine renale dello stesso.
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Rachitismo: non solo carenziale
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Secondo dati recenti della WHO un
quarto della popolazione mondiale è
affetto da anemia. L’eritropoiesi inef-
ficace da ferrocarenza ne rappresenta
l’eziologia principale. L’aumentato
fabbisogno per il rapido accrescimen-
to e lo scarso apporto alimentare
espongono l’età pediatrica a un ri-
schio elevato. Si stima che il 20-25%
della popolazione infantile mondiale
sia affetto da ferrocarenza/anemia si-
deropenica, con un’alta prevalenza
nei paesi in via di sviluppo e nelle
classi sociali meno abbienti, dove fat-
tori socio-culturali e abitudini ali-
mentari si sommano alla diffusione
endemica di infezioni parassitarie.
Di 100 pazienti visitati presso il no-
stro DH di Oncoematologia dal
1/01 al 28/04/09, 4 erano di origine
pakistana. I pz, di età compresa tra
2.5 e 4 anni, erano stati inviati dal
curante per il persistere di disturbi

gastrointestinali quali vomito, disfa-
gia e stipsi ostinata nel caso I e scar-
so accrescimento nei casi III,IV.
L’ultimo pz (caso II) è stato indaga-
to in un secondo momento per fami-
liarità positiva (fratello del caso I).
Le indagini ematochimiche hanno
mostrato severa anemia sideropenica
con Hb 6.3 e 7.4 g/dl e ferritina 2 e 8
ng/dl rispettivamente nei casi III,IV e
scarsi depositi marziali (ferritina 5 e
11 ng/dl) in assenza di anemia nei ca-
si I,II. Tutti presentavano microcite-
mia (range MCV 54-71); la sierologia
per celiachia era negativa. Un’attenta
anamnesi alimentare ha rivelato una
dieta prevalentemente vegetariana,
con minimo apporto di proteine ani-
mali e, nei casi I-III, esclusiva assun-
zione di latte vaccino nel pasto serale.
Accanto alla terapia marziale, alle fa-
miglie sono state pertanto fornite
norme per una corretta educazione

alimentare; una scarsa compliance ne
ha però limitato l’efficacia.
In Pakistan la prevalenza di anemia
nell’età prescolare è stimata intorno
al 50-67%. La morbilità e gli impor-
tanti effetti collaterali della ferroca-
renza sull’accrescimento e lo svilup-
po psicomotorio hanno stimolato
l’elaborazione di programmi di pre-
venzione basati su diversificazione
dietetica ed integrazione alimentare
di ferro e nutrienti essenziali. La
compliance familiare risulta tuttavia
prerequisito necessario per l’attua-
zione di tali strategie, la cui diffusio-
ne su scala rimane inficiata dagli ele-
vati costi. Dato l’attuale impatto so-
ciale dell’immigrazione, appare
mandatario il ruolo del curante nel
monitoraggio della crescita durante
I e II infanzia mediante bilanci di
salute e nell’educazione alimentare
dei nuclei familiari a rischio.

Sideropenia in popolazioni pediatriche a rischio: è
possibile prevenirla con l’educazione alimentare?

E. Fabbri, V. Graziani, R. Burnelli, C. Borgna-Pignatti
Medicina Clinica e Sperimentale, Sezione di Pediatria, Università di Ferrara
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Introduzione

Il dolore addominale cronico fun-
zionale rappresenta una condizione
frequente in età pediatrica nella cui
genesi sono stati implicati processi
infiammatori mucosali ed alterazio-
ni della microflora intestinale. Per la
gestione dei sintomi attualmente
non si dispone di mezzi di provata
efficacia e crescente attenzione è
volta ai probiotici.

Scopo

Il nostro studio ha voluto valutare
a) l’efficacia della somministrazione
del Lactobacillus GG (LGG) nel
migliorare la frequenza (F) e la se-
verità (S) dei sintomi; b) la presen-
za di alterazioni della permeabilità
intestinale e l’effetto su queste del
trattamento con LGG, in una po-
polazione con dolore addominale
cronico funzionale (DAF) e sindro-
me dell’intestino irritabile (IBS).

Metodi

Sono stati arruolati i 110 bambini
consecutivi [70F (64%); 6,4 ± 2,1
anni] giunti alla nostra attenzione
per dolore addominale cronico fun-
zionale e che soddisfavano i criteri
Roma III per il FAP e per l’ IBS. I
pazienti sono stati randomizzati a
ricevere LGG (gruppo LGG; n =
50), o placebo (gruppo placebo; n =
60) per 8 settimane. I parametri cli-
nici (F e S) sono stati valutati con
l’ausilio di un questionario validato e
di una Visual Analogue Scale e mo-
nitorati nelle 4 settimane preceden-
ti, durante l’assunzione e nelle 12
settimane successive (follow-up).
All’ingresso nello studio ed al termi-
ne della fase di assunzione i bambi-
ni sono stati sottoposti ad un test di
permeabilità intestinale che preve-
deva la somministrazione orale di
lattulosio e mannitolo ed il dosaggio
dei due zuccheri nelle urine nelle 5
ore successive alla assunzione
(DIONEX DX 600) per il calcolo
dell’Indice di Permeabilità (IP).

Risultati

Nel gruppo LGG rispetto al placebo
si è rilevata una riduzione: a) della S
al termine della assunzione (-58% vs.
-10%; p<0,03); b) della S e della F
durante il follow-up [S= 1,5 (-62%)
vs. 3,4 (-28%); p<0,001; F= 0,9 (-
60%) vs. 1,6 (-20%); p<0,007]; c) del-
la S e della F al termine del follow-up
[S= 0,7 (-78%) vs. 1,6 (-32%);
p<0,01; F= 1 (-75%) vs. 3 (-27%);
p<0,002]. L’IP in alcuni pazienti ri-
sultava alterato al momento dell’ar-
ruolamento e in questi l’assunzione di
LGG e non del placebo riducevano
l’IP rispetto ai valori rilevati all’in-
gresso (0,016 vs. 0,029; p<0,01).

Conclusioni

Il LGG migliora significativamente la
sintomatologia dolorosa in pazienti
con IBS e FAP e questo effetto tende
a persistere nel tempo. Ipotizziamo
che una tale efficacia sia secondaria ad
un miglioramento della permeabilità
intestinale indotto dal probiotico.

Efficacia terapeutica del Lactobacillus GG in
bambini con dolore addominale cronico: studio
doppio cieco placebo controllo
P. Gentile1, A.M. Magistà1, V.L. Miniello2, E. Lionetti2, A. De Canio2, L. Cavallo2, R. Francavilla2

1Struttura Complessa di Pediatria e Neonatologia, Stabilimento Ospedaliero Castellaneta – ASL TA
2Dipartimento di Biomedicina dell’Età Evolutiva – Università di Bari 
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La Clinica Odontoiatrica dell’Uni-
versità degli studi di Milano-Bicoc-
ca, diretta dal Prof. Marco Baldoni,
con l’intento di implementare e mi-
gliorare i servizi resi ai pazienti, in
particolare alle fasce più giovani, ha
promosso l'istituzione di un’organiz-
zazione odontoiatrica a rete.
La caratteristica fondamentale del-
l’organizzazione consiste nell’attiva-
zione di collegamenti multimediali
che consentono un’interazione im-
mediata tra le diverse entità satellite
specializzate nelle cure odontoiatri-
che pediatriche e l’Università stessa.
I collegamenti multimediali sono
una risorsa necessaria per poter co-
ordinare i reparti di odontoiatria in-
fantile, in particolare per bambini
con bisogni speciali (bimbi con leu-

cemia, pazienti down, con abilità di-
verse), con strutture tra loro distanti
secondo criteri scientificamente co-
dificati, per migliorare lo scambio di
informazioni e quindi uniformare la
risposta alle varie esigenze dei pa-
zienti. Inoltre permette agli operato-
ri in ambito pedo-odontoiatrico di
consultarsi in modo da finalizzare
l’intervento preventivo e terapeutico
programmato.
Nell’ottica del continuo migliora-
mento richiesto al sistema sanitario,
l’organizzazione a rete ha consentito
di velocizzare lo scambio delle infor-
mazioni, migliorarne la qualità e co-
ordinare al meglio gli operatori sani-
tari. La costante evoluzione dell’orga-
nizzazione a rete rappresenta uno
strumento essenziale per la Clinica

Odontoiatrica e le altre strutture sa-
telliti, in quanto permette una risposta
estremamente rapida ed efficiente alle
esigenze del territorio e della popola-
zione in cui queste sono collocate.
In seno a tale rete sta nascendo un
Portale Multimediale di Medicina
Orale, accessibile tramite internet,
che vuole essere uno strumento di
supporto per tutti gli operatori della
rete odontoiatrica fornendo informa-
zioni valide e costantemente aggior-
nate. Nella stesura delle schede per le
singole patologie si è indicato se la fa-
scia pediatrica è colpita e in tal caso
con quali segni, sintomi ed eventuali
complicanze si manifesta. Si è così
realizzato un valido strumento a cui
gli operatori della rete odontoiatrica
possono far riferimento.

L’organizzazione sanitaria a rete della clinica
odontoiatrica dell’Università di Milano-Bicocca

G. Greco, I. Farnetani, M. Baldoni, D. Lauritano
Clinica Odontoiatrica Università degli Studi di Milano-Bicocca 
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Le infezioni respiratorie delle alte e
basse vie respiratorie rappresentato
la causa più frequente di visita nel-
l’ambulatorio del pediatra di fami-
glia.
In genere il pediatra usa poche clas-
si di farmaci nella sua pratica clinica:
tra i più frequentemente prescritti vi
sono sicuramente gli antibiotici.
Il Rapporto ARNO 2003 (Clavenna
A, Bonati M, Rossi e et al. Il profilo
prescrittivo della popolazione pedia-
trica italiana nelle cure primarie: il
rapporto Arno 2003. R & P 2004;
20: 224-251), che documenta a livel-
lo nazionale i dati di prescrizione
farmaceutica in circa un milione di
soggetti di età inferiore a 14 anni,
evidenzia che amoxi-clavulanato è il
farmaco più prescritto, seguito da
amoxicillina, beclometasone, cefa-
clor e claritromicina (Tab. 1).

Per affrontare il problema , in gene-
re, delle infezioni delle vie respirato-
rie è bene dividerle in infezioni del-
le basse vie aeree e infezioni delle al-
te vie aeree.

Infezioni delle basse vie respiratorie

Considerazioni generali

• I virus sono in causa in circa nel
30-50% delle polmoniti dei primi

anni di vita, i batteri del 30-50%
mentre nel 10-30% le infezioni so-
no di tipo misto.

• Nelle polmoniti di comunità
(CAP) batteriche lo S. pneumoniae
è il più frequente patogeno, segui-
to da H. influenzae.

• Nell’età scolare (dai 4 anni di vita)
aumenta la frequenza dei patogeni
atipici (Mycoplasma pneumoniae
e Chlamydia pneumoniae).

• La bronchite acuta non esiste co-
me entità isolata.

Indicazioni delle linee guida: British
Thoracic Society Standards of Care
Committee Thorax 2002; 57 suppl.
1;1-24.

Età: da 3 mesi fino a 4 - 5 anni
• Amoxicillina  (80 - 90 mg/kg/die

per 7-10 gg).
• Amoxi + Clavulanico (80 - 90

mg/kg/die di amoxicillina).
• Cefalosporine di 2a Generazione
• In caso di non risposta clinica so-

stituire con macrolide.
• In caso di esordio grave, sommini-

strare in contemporanea beta-lat-
tamico e macrolide.

Età: oltre 4 - 5 anni  
• Macrolidi come prima scelta.
• In caso di non risposta clinica so-

stituire con beta-lattamici:
• Amoxi + Clavulanico (50-90

mg/kg/die di amoxicillina).
• Cefalosporine di 2a Generazione.

• In caso di esordio grave, sommini-
strare in contemporanea beta-lat-
tamico e macrolide.

Non esiste differenza tra via orale e
IM.
Nelle CAP non complicate la tera-
pia deve essere protratta per 7-10
giorni. Non esistono studi controlla-
ti di confronto della durata della te-
rapia.
Costi della terapia:
BAMBINO DI 7 - 8 anni 25 - 30 kg
• Cefalosporina IM 105 euro
• Cefalosporina per os 24 euro
• Amoxicillina 4 euro
• Amoxi – Clav 11 euro
• Macrolide (2 dosi) 22 euro
• Macrolide (1 dose) 21 euro 

Infezioni delle alte vie respiratorie

Faringotonsilliti 

La faringotonsillite acuta è una affe-
zione comunissima, solitamente au-
tolimitantesi, ma potenzialmente
pericolosa solo quando l’agente
eziologico in causa è lo Streptococco
beta emolitico di gruppo A (SBEA,
ù). L’attenzione deve pertanto essere
rivolta ad effettuare quanto più pos-
sibile una precoce diagnosi eziologi-
ca al fine di individuare, fra le nume-
rose forme di faringotonsillite, le po-
che sostenute dallo SBEA e trattar-
le con adeguata tempestività con la

Il pediatra di famiglia nell’approccio alle infezioni
respiratorie nella pratica quotidiana

M. Landi
Pediatra di Famiglia – Torino
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terapia antibiotica più opportuna.
La stragrande maggioranza delle fa-
ringotonsilliti è causata da virus re-
spiratori. Le forme batteriche rap-
presentano infatti solo circa il 30-
40% dei casi e, fra i germi, lo SBEA
riveste un ruolo di primaria impor-
tanza, essendo responsabile di oltre
l’80% delle forme batteriche. Lo
SBEA è responsabile di circa un ter-
zo dei casi (dal 20 al 40% a seconda
delle casistiche) di faringite in età
scolare ed adolescenziale.
La forma batterica che ci interessa è
ovviamente quella da SBEA, dia-

gnosi che il pediatra di famiglia può
facilmente fare nel proprio studio
grazie al tampone faringeo rapido.
Non esiste un singolo SBEA resisten-
te a penicillina. Lo SBEA risponde
pertanto sia all’amoxicillina, che all’a-
moxi-clavulanato e al cefaclor.
Nella scelta possono essere conside-
rati alcuni fattori: la tollerabilità, l’a-
derenza alla terapia e il fenomeno
della patogenicità indiretta.
La patogenicità indiretta consiste
nel fatto che batteri saprofiti del ca-
vo orale, produttori di betalattama-
si, rendono lo SBEA, sensibile a pe-

nicillina in vitro, resistente in vivo
perché, di fatto, aggrediscono l’anel-
lo betalattamico e quindi inattivano
la penicillina e molecole analoghe,
come l’amoxicillina.
Considerando i diversi fattori un
criterio di scelta potrebbe essere: ce-
faclor nel bambino al primo episodio
a 40 mg/kg/die (miglior complicane
grazie alla buona palatabilità) e
amoxi-clavulanato nel bambino con
episodi ricorrenti da SBEA a 50
mg/kg/die.
La durata della terapia è stata fissa-
ta, fin dal 1953, in 10 giorni, ma l’a-
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Tabella 1 - Distribuzione degli assistiti e dei pezzi per i 20 principi attivi più prescritti( in ordine decrescente di pezzi).

Principio attivo Assistiti Prevalenza Pezzi Pezzi assistiti

N. % % N. % % cum

Amoxi+clavulanico (J01CR02)* 212,764 34,3 21,7 429787 14,6 14,6 2,0

Amoxicillina (J01CA04) 141,696 22,8 14,4 265,588 9,0 23,6 1,9

Beclometasone (R03BA01) 140,016 22,6 14,3 195,329 6,6 30,2 1,4

Cefacloro (J01DA08) 99,042 16,0 10,1 192,003 6,5 36,7 1,9

Claritromicina (J01FA09) 112,932 18,2 11,5 167,480 5,7 42,4 1,5

Ceftriaxone (J01DA13) 23,323 3,8 2,4 165,097 4,6 47,0 5,8

Azitromicina (J01FA10) 88,329 14,2 9,0 132,580 4,5 51,4 1,5

Betamesasone (H02AB01) 84,188 13,6 8,6 132,085 4,5 55,9 1,6

Cefixima (J01DA23) 75,742 12,2 7,7 116,552 3,9 59,9 1,5

Salbutamolo (R03AC02) 80,773 13,0 8,2 116,156 3,9 63,8 1,4

Ceftibuten (J01DA39) 62,120 10,0 6,3 97,995 3,3 67,1 1,6

Salbutamolo+altri antiasmatici 51,756 8,3 5,3 67,560 2,3 69,4 1,3
(R03AK04)

Fluticasone (R03BA05) 30,627 4,9 3,1 53,605 1,8 71,2 1,8

Budesonide (R03BA02) 35,539 5,7 3,6 52,754 1,8 73,0 1,5

Flunisolide (R03BA03) 40,778 6,6 4,2 52,188 1,8 74,8 1,3

Acido valporico (N03AG01) 2,896 0,5 0,3 43,465 1,5 76,3 15,0

Cefpodoxima (J01DA33) 25,569 4,1 2,6 42,396 1,4 77,7 1,7

Ceftazidima (J01DA11) 4,235 0,7 0,4 33,262 1,1 78,8 7,9

Cefuroxima (J01DA06) 15,579 2,5 1,6 29,635 1,0 79,8 1,9

Aciclovir (J05AB01) 21,516 3,5 2,2 26,681 0,9 80,7 1,2

Altri n.a. n.a. n.a. 570,560 19,3 100,0 n.a.

Totale * * 63,2 2.952.758 100,0 100,0 4,8
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derenza ad un trattamento prolun-
gato è indubbiamente difficile. Al-
cune cefalosporine (in particolare
cefaclor) hanno permesso la riduzio-
ne della durata a 5 giorni, mante-
nendo livelli soddisfacenti di eradi-
cazione. Amoxicillina e amoxi-cla-
vulanico sono state dimostrate esse-
re efficaci nella terapia della tonsilli-
te da SBEA anche se somministrata
per soli 6 giorni.

Rinosinusiti        

Tradizionalmente suddivise in acute
lievi e gravi,subacute e croniche.
Sono inoltre da considerare alcuni
fattori di rischio:
• La frequenza in comunità.
• L’età inferiore ai due anni.
• Terapia antibiotica nel mese pre-

cedente.
• La presenza di fratelli più grandi.
I batteri più frequentemente in cau-
sa sono S. pneumoniae, H. influen-
zae, M. catharralis ed in misura mi-
nore lo Streptococco beta emolitico
di gruppo A.

La rinosinusite acuta lieve deve esse-
re trattata per via orale con amoxicil-
lina alla dose di 50mg/kg/die in tre
dosi (valutare patogenicità indiret-
ta). Nei soggetti che abbiano ricevu-
to terapia antibiotica nei precedenti
90 giorni, che frequentino la comu-
nità infantile, la terapia precede
amoxi-clavulanato 80-90 mg/kg/die
in tre somministrazioni o acetossie-
tilcefuroxima 30 mg/kg/die in 2
somministrazioni o cefaclor 50
mg/kg/die in 2 somministrazioni.
Le forme acute gravi richiedono te-
rapia endovenosa.
La durata della terapia è di 10-14
giorni nella forma lieve e di 14-21 in
quella grave.

Otite media acuta

I batteri più frequentemente in cau-
sa in corso di otite media acuta
(OMA) sono S. pneumoniae, H. in-
fluenzae, Streptococco beta emoliti-
co di gruppo A e M. catarrhalis. La
diffusione del vaccino coniugato an-
tipneumococcico condiziona un

progressivo shift dei patogeni, con
H.influenzale che assume progressi-
vamente un ruolo sempre maggiore.
Il criterio di scelta della molecola an-
tibiotica si basa sulla clinica (gravità),
sulla tollerabilità e, se presente, sull’i-
solamento dell’agente eziologico.
Se siamo di fronte ad una malattia
non severa la terapia iniziale può es-
sere con amoxicillina a 50 mg/kg/die
in tre somministrazioni.
La scelta deve ricadere su amoxi-
clavulanato a dosaggio elevato (80-
90 mg/kg/die in 2 - 3 somministra-
zioni) in caso di:
• OMA grave (sintomi rilevanti co-

me febbre, otalgia).
• OMA con perforazione spontanea

(otorrea).
• OMAR (OMA ricorrente).
• Bambini con fattori di rischio

(analoghi a quelli di rinosinusite).
• NON responders alla prima op-

zione.
La durata della terapia è tradizional-
mente di 10 giorni

1/2009 117
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Scopo dello studio

Gli obiettivi della nostra ricerca, che
si è svolta nel febbraio 2009 nella
provincia di Monza e Brianza e ad
aprile 2009 nella provincia di Berga-
mo, sono stati quelli d’individuare i
soggetti a rischio odontoiatrico.

Materiali e metodi

Il nostro lavoro è stato effettuato su
un campione di 700 pazienti in età
compresa tra 6 e 13 anni, che sono
stati esaminati presso l’Ospedale San
Gerardo di Monza o presso strutture
odontoiatriche ad esso collegate.
La raccolta dati è stata effettuata in
modo anonimo, su schemi prestam-
pati, da personale medico (igienisti,
odontoiatri e specialisti in ortodon-
zia) che ha seguito un addestramen-
to specifico prima della raccolta del-
le informazioni.

I parametri parodontali valutati
(DMFT, indice di placca, presenza
di depositi duri ed indice di sangui-
namento) hanno permesso di evi-
denziare alterazioni, più o meno si-
gnificative, delle condizioni d’igiene
orale e parodontali dei soggetti presi
in esame.
Da un punto di vista ortodontico so-
no state prese in considerazione la
classe dentaria canina e molare, l’o-
verjet, l’overbite, i cross-bite mono e
bilaterali e la presenza di bruxismo.

Risultati

Dai risultati ottenuti possiamo af-
fermare che, seppur il DMFT si si-
tui nella media nazionale e negli
obiettivi prefissati dall’OMS per
l’anno 2010, la distribuzione delle
lesioni cariose, delle otturazioni e
degli elementi estratti, è limitata ad
una parte del campione.

Soddisfacenti sono stati i risultati
ottenuti analizzando i parametri d’i-
giene orale: 6 bambini su 10 non
hanno mostrato sanguinamento al
sondaggio e le stesse proporzioni so-
no valide anche per quanto riguarda
la presenza di depositi duri a livello
degli elementi dentari.
L’indagine epidemiologica intrapre-
sa per il rilievo dei parametri orto-
dontici, ha mostrato quanto sia alta,
invece, la prevalenza delle alterazio-
ni dento-maxillo-faciali nelle fascia
pedodontica presa in esame.

Conclusioni

Possiamo affermare che l’iniziativa
dell’Odontoday è stata organizzata
con lo scopo di raccogliere nuovi da-
ti epidemiologici e di fornire un
concreto supporto al contenimento
delle patologie oro-dentali nei pa-
zienti pedo-ortodontici.

Risultati di un’indagine epidemiologica condotta
su un campione di soggetti in età scolare nel
territorio lombardo
D. Lauritano, I. Pizzi, R. Pianoforte, I. Farnetani, M.C. Panzeri
Clinica Odontoiatrica Università degli Studi di Milano-Bicocca, Dipartimento di Neuroscienze e Tecnologie Biomediche
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Tabella 1 - Distribuzione degli assistiti e dei pezzi per i 20 principi attivi più prescritti (in ordine decrescente di pezzi)

Principio attivo Assistiti Prevalenza Pezzi Pezzi assistiti

N. % % N. % % cum

Amoxi+clavulanico (J01CR02)* 212,764 34,3 21,7 429787 14,6 14,6 2,0

Amoxicillina (J01CA04) 141,696 22,8 14,4 265,588 9,0 23,6 1,9

Beclometasone (R03BA01) 140,016 22,6 14,3 195,329 6,6 30,2 1,4

Cefacloro (J01DA08) 99,042 16,0 10,1 192,003 6,5 36,7 1,9

Claritromicina (J01FA09) 112,932 18,2 11,5 167,480 5,7 42,4 1,5

Ceftriaxone (J01DA13) 23,323 3,8 2,4 165,097 4,6 47,0 5,8

Azitromicina (J01FA10) 88,329 14,2 9,0 132,580 4,5 51,4 1,5

Betamesasone (H02AB01) 84,188 13,6 8,6 132,085 4,5 55,9 1,6

Cefixima (J01DA23) 75,742 12,2 7,7 116,552 3,9 59,9 1,5

Salbutamolo (R03AC02) 80,773 13,0 8,2 116,156 3,9 63,8 1,4

Ceftibuten (J01DA39) 62,120 10,0 6,3 97,995 3,3 67,1 1,6

Salbutamolo+altri antiasmatici 51,756 8,3 5,3 67,560 2,3 69,4 1,3
(R03AK04)

Fluticasone (R03BA05) 30,627 4,9 3,1 53,605 1,8 71,2 1,8

Budesonide (R03BA02) 35,539 5,7 3,6 52,754 1,8 73,0 1,5

Flunisolide (R03BA03) 40,778 6,6 4,2 52,188 1,8 74,8 1,3

Acido valporico (N03AG01) 2,896 0,5 0,3 43,465 1,5 76,3 15,0

Cefpodoxima (J01DA33) 25,569 4,1 2,6 42,396 1,4 77,7 1,7

Ceftazidima (J01DA11) 4,235 0,7 0,4 33,262 1,1 78,8 7,9

Cefuroxima (J01DA06) 15,579 2,5 1,6 29,635 1,0 79,8 1,9

Aciclovir (J05AB01) 21,516 3,5 2,2 26,681 0,9 80,7 1,2

Altri n.a. n.a. n.a. 570,560 19,3 100,0 n.a.

Totale * * 63,2 2.952.758 100,0 100,0 4,8
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Introduzione

La maggior parte degli studi europei
sullo stato di salute dei gemelli sono
di tipo trasversale. Un ambulatorio
dedicato ai gemelli è stato attivato
nel nostro ospedale dal 2008 con l'o-
biettivo di studiare lo stato auxologi-
co ed effettuare uno studio di tipo
longitudinale in una coorte di ge-
melli per identificare possibili deter-
minanti perinatali.

Metodi

L’ambulatorio osserva gemelli di
ogni età che vengono valutati a
3,9,12,18 e 24 mesi e poi ogni anno.
Ad ogni visita valutiamo anamne-
si,peso,altezza e BMI. Sono consi-
derati fattori potenzialmente deter-
minanti dello stato auxologico il tipo
di parto, l’età gestazionale (EG), il
peso alla nascita, l’APGAR, l’età
della madre, la fecondazione assisti-
ta, malattie durante la gravidanza.

Abitudini alimentari e malattie du-
rante il follow up sono considerate
come potenziali fattori confondenti.
Le misure utilizzate per valutare lo
stato auxologico sono gli Z-score di
peso e altezza. Risultati Da Settem-
bre 2008 ad Aprile 2009 sono stati
arruolati 43 gemelli (20coppie e una
tripletta). I dati, all’arruolamento,
erano peso medio alla nascita 2260 g
(DS500.7), 17/21(80.9%), pari a 35
bambini, erano cesarei. L’EG media
era 35.6 settimane (DS1.5) e13
bambini (30.2%), nati da 6 parti,era-
no da gravidanza indotta. Finora
non sono stati persi bambini al fol-
low-up. L’età media alla prima visita
era 11 mesi (DS9.3). Lo Z-score
medio del peso era -0.36 e dell’altez-
za -0.30. Esaminando l’andamento
dello Z-score del peso per età abbia-
mo osservato un incremento lineare
ed un recupero dei valori medi a 14
mesi. L’incremento dello Z-score
dell’altezza per età indica invece un
recupero più lento che non sembra
raggiungere i valori medi con i dati a

nostra disposizione. Nessuno dei
potenziali determinanti dello stato
auxologico considerati si è dimostra-
to associato agli Z-score di peso e
altezza sui dati raccolti al momento
dell’arruolamento.

Conclusioni

I dati a disposizione non permetto-
no di effettuare un’analisi prospetti-
ca dello stato auxologico e dei suoi
determinanti.L’analisi dei dati all’ar-
ruolamento non mostra un effetto
evidente delle variabili considerate e
finora è evidente un recupero dei va-
lori medi per l’età del peso come già
descritto in letteratura. I dati che si
riferiscono all’altezza mostrano un
recupero più lento. Data l’assenza di
persi al follow up è verosimile che lo
studio consenta di osservare una co-
orte di gemelli per un periodo di
tempo sufficientemente lungo per
esaminare l’effetto di potenziali de-
terminanti sullo stato auxologico.

Determinanti perinatali dello stato auxologico dei
gemelli

M.R. Marchili1, M. Romano2, A. Grandin1, F. Gesualdo2, A. Tozzi2, A. Villani1

1UOC Pediatria Generale, Ospedale Pediatrico Bambino Gesù – IRCCS
2UOC Epidemiologia, Ospedale Pediatrico Bambino Gesù – IRCCS
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Introduzione

L’Helicobacter pylori (Hp) è ricono-
sciuto come causa di gastrite e pato-
logia peptica e classificato come
agente responsabile del cancro ga-
strico. L’infezione è acquisita in età
pediatrica e la nutrizione sembra in-
fluenzare tale acquisizione. Sono in
corso studi su tale associazione.

Scopo 

Studiare la relazione tra allattamen-
to materno ed infezione da Hp.

Metodi

Abbiamo intervistato, tramite que-
stionario, 150 bambini in età scolare
(98 maschi; età media 5.9 anni).
Tutti i bambini e le madri hanno ef-
fettuato 13C-Urea Breath Test.

Risultati 

La prevalenza dell’Hp è stata
dell’8.7% nei bambini e del 30.2%
nelle madri. E’ stata riscontrata una
forte associazione tra infezione del
bambino e della madre. Dei bambi-
ni il 78.3% non era mai stato allatta-

to. La durata dell’allattamento ma-
terno ha mostrato un’associazione
positiva con la prevalenza dell’infe-
zione, che risultava più alta nei bam-
bini allattati al seno rispetto ai non
allattati (9.8% versus 7.9%).

Conclusioni

Anche se è dimostrato che l’allatta-
mento materno è protettivo verso
molteplici condizioni di malattia del
bambino, il nostro studio suggerisce
che l’allattamento al seno non pro-
tegge dallo sviluppo di un’infezione
da Hp in età scolare.

Allattamento al seno ed infezione da Helicobacter
pylori

T. Sabbi, M. Palumbo
U.O.C. Pediatria Ospedale Belcolle Viterbo
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Introduzione

Indagini nazionali sulla qualità nutri-
zionale dei pasti serviti presso le
mense scolastiche rilevano menù non
sempre equilibrati. Ma anche quando
le tabelle dietetiche sono ben formu-
late, buona parte di ciò che viene ser-
vito finisce nella spazzatura.

Obiettivi

Favorire nel bambino una percezio-
ne adeguata sul valore del cibo come
bene che non può essere “tranquilla-
mente” buttato via. Ridurre gli spre-
chi a tavola. Favorire il consumo di
alimenti con ruolo protettivo. Edu-
care al consumo di spuntini adegua-
ti al mattino. Valutare il gradimento
del menù scolastico. Favorire una
distribuzione attenta e calibrata del
cibo. Sensibilizzare i bambini al re-
cupero dell'avanzo alimentare come
rifiuto umido organico.

Metodo

In questo contesto si inserisce l'ini-

ziativa “Missione Piatto Pulito”,
progetto ludico educativo proposto
nelle scuole primarie del Comune di
Colle Val d'Elsa (Si) durante l’ora
dedicata alla mensa. Il progetto vede
l'integrazione sinergica di tutti i sog-
getti coinvolti nella gestione del ser-
vizio di ristorazione scolastica: servi-
zio mensa, comune, direzioni didat-
tiche, ente gestore per lo smaltimen-
to rifiuti, insegnanti e famiglie. Sono
stati coinvolti circa 600 alunni che
durante l'ora dedicata alla mensa
scolastica hanno misurato gli avanzi
delle porzioni di cibo nei loro piatti
ed hanno raccolto lo scarto in picco-
le pattumiere per il rifiuto organico.
L'iniziativa si è svolta sotto forma di
gioco proponendo una competizione
fra scuole per la produzione di meno
avanzi di cibo nei piatti.

Risultati

Durante i primi mesi del progetto il
peso medio giornaliero di rifiuto or-
ganico prodotto per alunno è risulta-
to essere di 53,5 g. Quantificando il
peso medio di un pasto destinato al-
la scuola elementare, composto da

primo piatto, secondo e contorno in
350 g è possibile rilevare un avanzo
medio, sul pasto servito a scuola, del
15,2%. Gli alimenti meno graditi
sono: legumi, verdure, uova.

Conclusioni

I primi mesi del progetto sottolinea-
no l'importanza della partecipazione
attiva di tutti i soggetti coinvolti nel-
la ristorazione scolastica per creare
efficaci strategie di cooperazione
verso mete ambiziose di tipo educa-
tivo-nutrizionale. I dati emersi han-
no rilevanza non tanto dal punto di
vista scientifico, dato che l'iniziativa
si muove in un contesto ludico,
quanto invece possono indicare una
via per favorire un corretto approc-
cio al cibo sia a scuola che in fami-
glia.

Bibliografia essenziale

1. www.altroconsumo.it.
2. Linee Guida Sana Alimentazione INRAN

2003.

Progetto didattico nella mensa scolastica: educare
giocando al valore del cibo. Dati preliminari

E. Scalacci, M. Strambi  
Dipartimento di Pediatria, Ostetricia e Medicina della Riproduzione, Sezione di Neonatologia e Pediatria Preventiva, Università degli studi di
Siena, Siena 
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Obiettivo dello studio: valutare la
relazione tra massa cardiaca e cate-
gorie pressorie in una popolazione di
soggetti in età pediatrica.
Pazienti e metodi: sono stati studia-
ti 361 bambini (età 9.8+2.2 anni,
201 maschi). La categoria pressoria
è stata definita secondo il National
High Blood Pressure Education
Program. Normotesi: PAsistolica
(PAS) e diastolica (PAD) <90° per-
centile, (NT); pre-ipertesi: PAS e/o
PAD ≥90° percentile e <95° (PI) e
ipertesi: PAS e PAD ≥95° percentile
(IP). I soggetti con occasionale ri-
scontro di valori di PAS e PAD >
90° percentile sono stati classificati
come ipertesi occasionali. La massa
cardiaca è stata calcolata secondo le
indicazioni dell’American Society of
Echocardiography e indicizzata per
l’altezza (MCI). La classe ponderale
(normopeso, NP; sovrappeso, SVP;
obeso, OB) è stata valutata in accor-

do con l’International Obesity Task
Force.
Risultati: 78 (21.5%) bambini erano
NP, 127 (35.1%) SVP e 156 (43.4%)
OB. La distribuzione delle diverse
classi di PA era: 52 (14.5%) NT, 81
(22.4%) PI, 133 (36.8%) IP e 95
(26.3%) con ipertensione occasiona-
le. In tutte le classi di ipertensione la
percentuale di soggetti in eccesso
ponderale era significativamente più
elevata rispetto ai NP (p< 0.001). I
valori di MCI rispetto alle categorie
pressorie sono descritti nella tabella 1
La distribuzione di MCI varia con la
classe pressoria. L’analisi dei con-
fronti multipli mostra una differenza
significativa tra normotesi e le rima-
nenti categorie pressorie (p<0.001).
Stratificando per classe ponderale la
distribuzione di MCI varia
(p<0.001) con un aumento significa-
tivo tra tutte le classi ponderali
(NP:32.9+5.4, SVP:37.3+5.6,

OB:41.5+5.0, p<0.001). I valori as-
soluti di PAS e PAD sono significa-
tivamente e linearmente correlati
con i valori di MCI (p<0.05).
Conclusioni: nella nostra popola-
zione la presenza di valori pressori
anche occasionalmente superiori al
90° percentile si associa a un più ele-
vato indice di massa cardiaca rispet-
to a quello osservato nei soggetti con
pressione arteriosa costantemente
nella norma. La classe di peso è for-
temente associata sia alla presenza di
ipertensione arteriosa nelle sue di-
verse forme che a un incremento
della massa cardiaca indicizzata. I
nostri dati suggeriscono l’importan-
za di una adeguata attenzione clini-
ca non solo nei bambini con iperten-
sione arteriosa, ma anche nei sogget-
ti pre-ipertesi o con riscontro occa-
sionale di valori pressori elevati, so-
prattutto in presenza di eccesso pon-
derale.

Relazione tra massa cardiaca indicizzata e stato
pressorio in una popolazione pediatrica

V. Tono, S. Genovesi, F. Pieruzzi, V. Barbieri, V. Sala, S. Galbiati, P. Brambilla, M. Giussani
Clinica Nefrologica Università degli studi di Milano-Bicocca, Ospedale San Gerardo Monza

Tabella 1 

Normotesi Ipertesi Occasionali Pre-ipertesi Ipertesi 

MCI g/m^2.7 34.1 + 5.7 38.6 + 6.5* 38.5 + 5.8* 39.6 + 7.1* 
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Obiettivo dello studio: verificare in
una popolazione pediatrica la preva-
lenza di ipertensione occasionale,
pre-ipertensione ed ipertensione ar-
teriosa e loro relazione con la classe
ponderale.
Metodi e popolazione: 5131 bam-
bini (51.8% maschi, età 8.2+1.5 an-
ni). Nei soggetti è stato rilevato pe-
so, altezza e pressione arteriosa (PA).
La classe ponderale è stata determi-
nata in base all’International Obe-
sity Task Force: Sottopeso (STP),
Normopeso (NP), Sovrappeso
(SVP) e Obesi (OB). I soggetti con
valori di pressione arteriosa sistolica
(PAS) e diastolica (PAD)≥90° per-
centile secondo il National High
Blood Pressure Education Program
sono stati ricontrollati con tre misu-
razioni e suddivisi secondo il valore
medio ottenuto: Ipertesi occasionali
(PAS e PAD<90° alle misurazioni di
controllo); Pre-Ipertesi (PAS e

PAD≥90° e <95°; PI); Ipertesi (PAS
e PAD≥95°; IP). I bambini con valo-
ri di PAS e PAD <90° percentile al-
la prima misurazione sono stati defi-
niti Normotesi (NT).
Risultati: 409 (8.0%) sono risultati
STP, 3371 (65.6%) NP, 1025
(20.0%) SVP e 326 OB (6.4%). La
tabella 1 mostra la distribuzione del-
le quattro categorie pressorie secon-
do la classe ponderale. La percentua-
le di Ipertesi Occasionali, PI e IP
tendeva progressivamente ad au-
mentare dalla classe ponderale dei
SVP a quella degli OB. All’analisi
multivariata la classe ponderale è si-
gnificativamente associata alla pre-
senza di tutte le categorie di iperten-
sione arteriosa, dopo correzione per
sesso, altezza ed età. Gli z-scores dei
valori di PAS e PAD medi delle tre
misurazioni di controllo dei bambini
con valori >90° alla prima misurazio-
ne (Ipertesi occasionali) sono signifi-

cativamente maggiori di quelli dei
NT alla prima misurazione
(p<0.001).
Conclusioni: nella popolazione stu-
diata la prevalenza di ipertensione
arteriosa e pre-ipertensione era ele-
vata costituendo circa il 6% del tota-
le. La presenza di eccesso ponderale
era significativamente associata non
solo alle forme sostenute di iperten-
sione, ma anche all’ipertensione oc-
casionale. Inoltre i valori pressori si-
sto-diastolici dei bambini con ri-
scontro occasionale di elevata pres-
sione arteriosa erano superiori a
quelli dei soggetti normotesi, anche
nell’ambito di normalità (i.e. <90°
percentile). Questi dati suggeriscono
l’importanza di un intervento teso
alla normalizzazione della classe
ponderale e degli stili di vita non so-
lo nei bambini ipertesi, ma anche in
quelli pre-ipertesi e nei soggetti con
forme di ipertensione non sostenuta.

Epidemiologia delle alterazioni pressorie in una
popolazione pediatrica e relazione con la classe
ponderale
V. Tono, S. Genovesi, F. Pieruzzi, V. Barbieri, V. Sala, S. Galbiati, S. Mastriani, P. Brambilla, M. Giussani
Clinica Nefrologica Università degli studi di Milano-Bicocca Ospedale San Gerardo, Monza

Tabella 1 

STP NP SVP OB Totale

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Normotesi 389 95,1 3031 89,9 719 70,1 147 45,1 4286 83,5

Ipertesi Occasionali 14 3,4 255 7,6 191 18,6 73 22,4 533 10,4

Pre-ipertesi 5 1,2 36 1,1 57 5,6 38 11,6 136 2,7

Ipertesi 1 0,3 49 1,5 58 5,7 68 20,9 176 3,4
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Introduzione

Sovrappeso e obesità in età pediatri-
ca sono in aumento e si associano ad
alterazione della pressione arteriosa.

Scopo 

Valutare l’effetto di un intervento
dietetico sui parametri auxologici e
pressori di una popolazione pedia-
trica afferita al nostro ambulatorio
per ipertensione arteriosa.

Pazienti e metodi

Sono stati studiati 52 bambini (età:
9.7+2.0, 23 femmine) inviati al no-
stro ambulatorio per riscontro di al-
terazioni pressorie. Sono stati consi-
derati pre-ipertesi i soggetti con va-
lori di PA sistolica (PAS) o diastoli-
ca (PAD) &#8805; 90°e <95° per-
centile, ed ipertesi quelli con valori
di PAS e/o PAD &#8805; 95° per-
centile (nomogrammi del National
High Blood Pressure Education
Program). Sono stati considerati so-
vrappeso (SP) o obesi (OB) i bambi-

ni con valori di BMI maggiori del
valore corrispondente a 25 kg/mq o
30 kg/mq, rispettivamente, secondo
le tabelle della International Obesity
Task Force. A ciascun bambino è
stata fornita una dieta personalizza-
ta normocalorica o lievemente ipo-
calorica, controllata nel contenuto di
sodio e lipidi e suggerita un’adegua-
ta attività fisica. Dopo un periodo di
osservazione medio di 22 mesi (5-
46) i bambini sono stati rivalutati.

Risultati

Alla prima valutazione 15 soggetti
(28.9%) erano pre-ipertesi e 37
(71.1%) ipertesi. Alla seconda valu-
tazione 22 (42.3%) soggetti presen-
tavano normali valori pressori, 5
(9.6%) erano pre-ipertesi e 25
(42.3%) ipertesi. In dettaglio 15

bambini pre-ipertesi 9 (60%) sono
diventati normotesi, 2 (13.3%) sono
rimasti stabili e 4 (26.6%) sono di-
ventati ipertesi. Dei 37 bambini
ipertesi, 16 (43.2%) sono diventati
normotesi e 21 (56.7%) sono rimasti
ipertesi. Le variazioni di classe pon-
derale sono descritte nella tabella.

Conclusioni 

1) L’eccesso ponderale è fortemente
associato alla presenza di elevati va-
lori pressori; 2) un intervento diete-
tico equilibrato e personalizzato è
uno strumento appropriato per otte-
nere un miglioramento dello stato
ponderale; 3) una riduzione della
classe ponderale si associa frequen-
temente ad un miglioramento dei
valori pressori.

Effetti dell’intervento dietetico in una popolazione
pediatrica con ipertensione arteriosa

V. Tono, S. Mastriani, S. Galbiati, V. Sala, S. Genovesi, P. Brambilla
Clinica Nefrologica Univeristà degli studi di Milano-Bicocca Ospedale San Gerardo, Monza 

Tabella 1 

Classe ponderale DH 1 DH 2 

NP 12 (23.1%) 23 (44.2%) 

SP 19 (36.5%) 15 (28.8%) 

OB 21 (40.4%) 14 (27%)
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La Costa d’Avorio ha una popola-
zione di quasi 19 milioni di abitanti
di cui 2.849.000 sotto i 5 anni d’età.
Il numero annuo di nascite è
684.000. Dati OMS-UNICEF
2006 documentano una speranza di
vita alla nascita di 48 anni, il tasso di
mortalità infantile sotto i cinque an-
ni di vita è di 127 per 1000 nati vivi;
il tasso di mortalità materna è di 810
per 100.000 nati vivi. La prevalenza
dell’HIV nella popolazione adulta è
del 3,9% (2007) con 450.000 bambi-
ni orfani per AIDS. L’Ospedale Ge-
nerale di Ayamé (HGA) nasce come
luogo per le cure primarie. Nel 1985
viene aperto un reparto di Pediatria
e successivamente la Maternità e la
Medicina. Con l’aiuto dell’Agenzia
1 di Pavia per Ayamé, che invia per-
sonale medico e specializzandi, si
aggiungono nel tempo il Laborato-
rio, la Radiologia e la Chirurgia. Dal
1993 l’ospedale è riconosciuto dal
Ministero della Sanità e entra a far
parte del sistema sanitario ivoriano.
Qualche dato statistico riferito al
2008: i parti assistiti sono stati 555
(4 decessi per emorragia, setticemia
e coagulopatia). N° ricoveri prema-
turi: 110; Ricoveri pediatrici: 1162

con 1078 casi di mala-
ria, 157 casi di diarrea,
117 affezioni respirato-
rie, 118 casi di menin-
gite (a prevalenza vira-
le). 787 pazienti ricove-
rati sono risultati ane-
mici. Nel 2007 la pre-
valenza di anemia in-
fantile tra i bambini af-
ferenti all’HGA è risul-
tata del 94%; la malaria
sembra esserne la causa
prevalente. Dati di
mortalità (Fig. 1): dei
54 decessi pediatrici ve-
rificatisi nel 2008, 33 si
riferiscono a forme di Malaria Gra-
ve (di cui 23 correlati con anemia
grave e 8 relativi a neuropaludismo).
La malaria costituisce pertanto il
62% delle cause di decesso infantile.
La terapia di elezione prevede arte-
misina, efficace contro le forme mul-
tiresistenti di Plasmodium falcipa-
rum, e sali di chinino indispensabili
nel trattamento delle forme gravi.
Spesso i bambini arrivano in stadi
già avanzati della malattia e non so-
no sempre disponibili sacche di san-
gue per terapie trasfusionali imme-

diate). Per quanto riguarda la pre-
venzione delle carenze nutrizionali è
presente nell’ospedale un Centro
Nutrizionale. Nell’ambito della lotta
all’AIDS, l’HGA ha in carico at-
tualmente 76 bambini HIV positivi
di cui 48 in terapia antiretrovirale
con un efficace sistema di supporto
diagnostico-terapeutico gratuito. La
grande sfida resta comunque la lotta
alla Malaria, malattia dimenticata
dalla medicina occidentale ma anco-
ra principale causa di morbidità e
mortalità a Ayamè e altrove.

Quali patologie pediatriche in un piccolo ospedale
della Costa d’Avorio?

S. Venturelli
Clinica Malattie Infettive, Policlinico San Matteo Pavia

Fig. 1 - Cause Decessi pediatrici Hosp Generale
Ayamé 2008
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Il campo elettromagnetico di un te-
lefonino può essere dannoso per un
bambino?
A quanti campi elettromagnetici
siamo sottoposti in casa e nella via
quotidiana?
Sono tutti innocui per i nostri bam-
bini?
Spesso, quando ci fa comodo, evitia-
mo di porci delle domande scomode
che potrebbero determinare risposte
tali da indurre uno sconvolgimento
delle nostre irrinunciabili abitudini
quotidiane.
L’Italia è fra i Paesi europei dove è
più diffuso l’uso del telefono cellula-
re: forse il primo.
L’uso, o meglio l’abuso di questo
mezzo ha ormai contagiato anche i
minorenni, tanto che molti gestori
di telefonia mobile rivolgono a que-
sta fascia di età offerte appositamen-
te create in base alle loro esigenze.
Due recenti ricerche complementari
di due importanti Università, la Sa-
pienza di Roma e la Cattolica del
Sacro Cuore di Milano, condotte sui
bambini e adolescenti delle scuole
elementari, medie e superiori hanno
evidenziato una doppia utilità per il
cellulare fornito ai bambini: quella
degli adulti, che in questo modo ap-
pagano l’ansia di sapere dove sono i
figli quando sono lontani da casa (e
di solito sono loro i primi a propor-
re in regalo il cellulare) e quello dei
ragazzi, che in questo modo si sen-

tono più al passo coi tempi e hanno
un rapporto diretto coi coetanei.
Per questo il cellulare assume, secon-
do i ricercatori, il significato di un
nuovo cordone ombelicale che in
realtà impedisce la crescita nell’auto-
nomia e nella responsabilità dei ra-
gazzi: da strumento utile nelle emer-
genze, è diventato oggetto d’uso
quotidiano. I bambini e i ragazzi si
allontanano ma sono sempre colle-
gati, basta uno squillo e possono es-
sere raggiunti. Quello che potrebbe
sembrare un bene in realtà ha un ri-
svolto spaventoso: rende i nostri figli
degli insicuri. Ma mamma e papà
non dovrebbero insegnare ai bambi-
ni a diventare grandi? 
Il telefonino ha contribuito a modi-
ficare le nostre abitudini, rendendo-
ci dipendenti quasi come dalle siga-
rette.
Uno studio ancora in atto condotto
dall’Agenzia internazionale per la ri-
cerca sul cancro (IARC), che ha se-
de a Lione, in Francia, ha dimostra-
to che l’utilizzo di telefoni mobili
per un periodo di 10 o più anni ac-
cresce significativamente il rischio di
glioma, la forma più grave di cancro
al cervello.
Esso è il più importante studio epi-
demiologico sul rapporto tra uso di
cellulare e sviluppo di tumori cere-
brali  e ha analizzato i dati prove-
nienti da 13 Paesi (Italia, Germania,
Australia, Canada, Danimarca, Fin-

landia, Francia, Israele, Giappone,
Norvegia, Nuova Zelanda, Gran
Bretagna e Svezia), giungendo alla
conclusione che “il rischio di svilup-
pare un glioma per chi utilizza un te-
lefonino da oltre 10 anni è superiore del
60% nei paesi scandinavi, del 100% in
Francia e addirittura del 120% in
Germania”. 
É risultato anche molto elevato il ri-
schio di sviluppare, ovviamente in
sede omolaterale al lato di utilizzo,
un neurinoma acustico, minore
quello di sviluppare meningioma.
I dati emersi valgono per tutte le fa-
sce di età, ma è ragionevole pensare
che l’esposizione di un bambino ri-
spetto a quella di un adulto, abbia
caratteristiche particolari, e tutte ne-
gative per lui: il lungo tempo di
esposizione che gli si prospetta, l’im-
maturità dei tessuti e l’effetto stoca-
stico, per citarne solo alcuni.
Eppure, non c’è bambino che non
giri per strada con il suo telefonino...

“Ti regalo un telefonino!”

G. Brusoni
Pediatra di famiglia, La Spezia
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