
suppl. 1 21

Novità in Pediatria pratica 2006-2007

L’epidemia di obesità non si ferma, e
interessa anche i Paesi poveri; tuttavia la
letteratura sull’argomento si fa, natural-
mente, alquanto più povera di novità ri-

spetto agli anni scorsi. L’attenzione si
concentra su deficit relativi di minerali
(calcio) e vitamine (B12, acido folico)
nella popolazione generale e in popolazio-
ni a rischio; inoltre, sulla malnutrizione,
una piaga dei Paesi poveri di cui si pren-
de sempre maggiore consapevolezza.

GENETICA: DI NUOVO LA LEPTINA

C’è stato un breve tempo in cui sem-
brava che la leptina e i suoi recettori fos-
sero la chiave di volta della genetica del-
l’obesità; poi le cose si sono complicate

e la leptina è rimasta importante, ma so-
lo in una famiglia di obesi è stato evi-
denziato un difetto recettoriale per la
leptina. Ora uno studio sistematico delle
sequenze per il gene LEPR su 300 fami-
glie ha trovato 8 casi (3%) di omozigosi
per una mutazione dissenso o non-sen-
so1.

OBESITÀ E DIABETE NEL MONDO
POVERO: UNA MINACCIA IMMINENTE

Anche qualcosa più che una minac-
cia. Negli ultimi 20 anni la prevalenza

N U T R I Z I O N E

DISTURBO DEL SONNO
E SALUTE DEI GENITORI

Abbiamo visto (Capitolo Infezione)
che la salute psichica dei genitori influi-
sce sulla salute fisica dei bambini. Acca-
de anche l’inverso: i disturbi del sonno
nei bambini (17% nei lattanti, 14% nei
bambini in età prescolare) sono alla base
di una salute non buona dei genitori (en-
trambi, se l’insonne è un lattante, la sola
madre se l’insonne è più grandicello).
Ancora una volta, è lo stress mentale
che si scarica sul sistema immunitario30.

THIMEROSAL: ASSOLTO
Capitolo chiuso?

Uno studio su 1047 bambini non ha
trovato che minimi e non significativi
rapporti, qualcuno appena in meglio e
qualcuno appena in peggio, su 42 outco-
me neuropsicologici, tra lo sviluppo e
l’esposizione al Thimerosal, vuoi alla na-
scita, vuoi nei mesi successivi. I ricerca-
tori considerano assolto il Thimerosal
per insufficienza di prove31.
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dell’obesità è triplicata; la prevalenza dei
bambini sovrappeso varia tra il 10% e il
25%, e quella degli obesi tra il 2% e il
10%. Il Medio Oriente, le isole del Pacifi-
co, l’Asia sud-orientale e la Cina sono le
aree più colpite. Si sta ripetendo in gran-
de il fenomeno dei poveri pellerossa di-
ventati obesi di fronte allo stile di vita
occidentale. Di conseguenza, anche la
prevalenza del diabete aumenta; e in un
Paese povero i costi per la cura sono
pressoché insostenibili. Per il 2030 ci si
aspetta una crescita del diabete nel
mondo da 171 milioni a 366 milioni2.

E DA NOI?

Da noi l’ondata del grasso non si ar-
resta: in un Centro di Salute di Filadel-
fia, a 3 anni di vita, si è registrato un 18%
di sovrappeso, con un 16% a rischio; le
stesse percentuali sono state registrate
alla seconda visita, a 7 anni. La malattia
comincia presto, e presto bisognerebbe
fermarla3. Il costo medico dei bambini
obesi eccede, negli USA, di 172 dollari
quello di un bambino di peso normale4.

Ma far presto è difficile: i genitori
non se ne accorgono; la crescita ponde-
rale è considerata (anche dai medici) il
principale segno di salute5.

E cominciare tardi è anche difficile;
la cura dell’obesità è un bisogno molto
sentito dai ragazzi, ma porta con sé sa-
crifici, fallimenti, delusioni, disperazio-
ne. E mantenere il peso perduto è altret-
tanto difficile, sia per l’interessato che
per il terapista. Un programma che pre-
veda un controllo giornaliero del peso
degli incontri periodici di gruppo “faccia
a faccia” consente un controllo del peso
sensibilmente migliore rispetto a un ri-
chiamo basato su scambi internet o su
lettera6. 

SINDROME METABOLICA
E CIRCONFERENZA ADDOMINALE

L’identificazione dei ragazzi con sin-
drome metabolica richiede criteri

un po’ diversi da quelli dell’adulto:
prima dei 6 anni non ci si può pensa-
re; tra i 6 e i 10 anni l’unico criterio di
rischio è quello della obesità + cir-
conferenza addominale, e non è il
caso di fare indagini di laboratorio;

tra i 10 e il 16 anni si devono conside-
rare anche: trigliceridemia >1,7

mmol/l; HDL colesterolo <1,03 mmol/l;
PAS >130 mmHg; PAD >85 mmHg;

glucosio >5,6 mmol/l (raccomanda-

to anche un test di tolleranza glucidica).
Con questi criteri, la prevalenza di sin-
drome metabolica tra gli adolescenti è
del 10-12%: un intervento deciso sullo
stile di vita in questi ragazzi è obbligato-
rio7.

Viceversa, sappiamo bene che la pre-
senza di sindrome metabolica nel bam-
bino è un ottimo fattore predittivo di pa-
tologia cardiovascolare a 25 anni di di-
stanza8.

REVERSIBILITÀ DEL DANNO 
ENDOTELIALE

In effetti, dove un intervento energi-
co sullo stile di vita ha successo (cosa
tutt’altro che scontata), cioè nei ragazzi
che effettivamente, con la dieta e
l’attività fisica, perdono peso in misura
significativa, si riduce, contestualmente,
anche lo spessore della intima-media
già presente all’inizio dell’intervento, as-
sieme alla scomparsa dei segni della sin-
drome metabolica (bassa tolleranza glu-
cidica, colesterolo, PA)9.

OBESITÀ E CARENZA DI B12 
(E DI ALTRI MICRONUTRIENTI?) 

Le peculiarità dietetico-metaboliche
degli obesi possono comportare un di-
fetto assoluto o relativo di altri nutrienti;
può essere il caso (già considerato in
questa rubrica) di un aumentato fabbi-
sogno di acido folico per la sindrome
metabolica; è il caso della vitamina B12
che in un gruppo di obesi è stata trovata
significativamente sotto la norma10. 

OMOCISTEINA, ACIDO FOLICO, STRESS
OSSIDATIVO E DANNO ENDOTELIALE

Una serie di ricerche11, a cui si è fatto
cenno anche negli anni scorsi, ha messo
l’accento sul ruolo degli elevati livelli di
omocisteina come fattore di rischio indi-
pendente sul danno cardiovascolare (co-
me sull’Alzheimer), sulla frattura di fe-
more, sulle complicanze gravidiche, sul-
lo stress ossidativo; per altro verso, la
sindrome metabolica, così come il “catti-
vo” stile di vita, si accompagna a un au-
mento del livello di omocisteina. Il livel-
lo di omocisteina è regolato primaria-
mente dal gene, dall’età e dal genere
(mediamente più alto nei maschi, specie
durante l’adolescenza); e, nelle adole-
scenti, si associa a una ridotta fitness
cardio-vascolare12. Viceversa,

l’assunzione di acido folico (e di vitami-
na B12) produce una diminuzione del li-
vello di omocisteina11, e potrebbe essere
considerata come uno strumento “eco-
nomico” per limitare i danni della sin-
drome metabolica, sempre beninteso in
associazione con un intervento diretto
sullo stile di vita.

La somministrazione di acido folico
potrebbe essere un modo economico e
semplice di intervenire su questa che è
in assoluto la principale patologia dege-
nerativa dell’anziano. La questione non
va persa di vista, tanto più che un recen-
tissimo studio longitudinale controllato
(nell’anziano) ha dimostrato un effetto
molto significativo sulla conservazione
delle capacità cognitive. Tuttavia, per
quel che riguarda l’effetto reale, concre-
to sulla patologia cardiovascolare della
somministrazione sistematica di acido
folico, bisogna dire che i risultati sinora
sono deboli, e suggeriscono solo un ef-
fetto molto parziale; dalla sua applicazio-
ne alla sindrome metabolica (o alla obe-
sità) del bambino non ci si possono
aspettare miracoli.

UNO SFORZO POLITICO DELLA UE PER
BLOCCARE LA PANDEMIA DELL’OBESITÀ

Recentemente, a Istambul, il WHO
ha raccolto da tutti gli angoli d’Europa i
Ministri della Salute per concertare un
intervento politico comune: promuovere
l’allattamento al seno; ridurre il sale, lo
zucchero e i grassi nel cibo; promuove-
re l’attività fisica e l’educazione alimen-
tare nelle scuole. Banalità, certo (e cosa
aspettarci dai politici? direbbe Beppe
Grillo; e dalla WHO/OMS? direbbe
Franco Panizon); ma a questo si aggiun-
ge un impegno del National Institute of
Health della UK, più serio, a preparare
delle linee guida concrete per una buo-
na pratica clinica e un impegno della
commissione UE per la ricerca scientifi-
ca a finanziare prioritariamente ricerche
di alto livello su questo tema13.

UNO SFORZO EDUCAZIONALE DELLA
PEDIATRIA PER PREVENIRE L’OBESITÀ

L’allattamento al seno, il cui effetto
preventivo sull’obesità è stato prima af-
fermato, poi messo in dubbio, sembra
ora riconfermato da un ampio studio di
coorte su 1012 coppie madre/bambino.
A ogni 3 mesi di allattamento in più cor-
risponde un risparmio del 13% sul BMI
finale. Questo guadagno può venire for-

NUTRIZIONE
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se un poco aumentato con una racco-
mandazione alla madre perché limiti
l’assunzione di cibi extra da parte del
lattante14.

Un accurato studio randomizzato
scozzese, a livello di asilo nido, mostra
che un intervento già a questa età è effi-
cace nell’orientare la successiva quan-
tità di esercizio fisico, anche se non ha
effetti diretti sul BMI, che però è stati-
sticamente ridotto da un impegno di
educazione fisica a livello di scuola del-
l’obbligo15-17.

Gli effetti sul tempo lungo degli inter-
venti sullo stile di vita, in particolare sul-
l’attività fisica, resa difficile dalla stessa
obesità, rimangono però scoraggianti18.
I 60 minuti al giorno di attività da mode-
rata a vigorosa raccomandati come indi-
spensabili restano un traguardo difficil-
mente raggiungibile e mantenibile per
almeno 3 ragazzi e per 4 ragazze su 1018.

Una larga rassegna sistematica, pur
non riuscendo ad afferrare se non debo-
li e incerte prove di efficacia, porta a
concludere che in ogni intervento, per
renderlo efficace, debbano essere inclu-
se misure oggettive dell’attività fisica,
della fedeltà alle regole, degli effetti rag-
giunti, e delle modificazioni che si sono
verificate nel contesto.

In particolare, si sottolinea che que-
sto tipo di interventi, usualmente svolti
nella scuola, hanno tanta più probabilità
di avere successo quanto più la famiglia
vi viene coinvolta19,20.

OBESITÀ E MANCANZA DI SONNO

Sinora il deficit
relativo di son-
no è stato pre-
so in conside-

razione essen-
zialmente per le
sue conseguen-

ze sul piano cognitivo;
in realtà gli studi più

recenti dimostrano un ef-
fetto importante sul piano me-

tabolico, con una chiara relazione
dose-risposta tra la brevità del sonno,
l’eccesso di peso, l’eccesso del BMI,
l’eccesso del grasso corporeo, e
l’eccesso della circonferenza addomina-
le. Non solo: la brevità del sonno a 30
mesi è fattore predittivo di obesità a 7
anni. Come se, per ipotesi, il difetto di
sonno influenzasse lo sviluppo dell’ence-
falo, e in particolare del meccanismo
ipotalamico di controllo del consumo

energetico21. 
Uno studio sull’adulto ha dimostrato in ef-

fetti che la brevità del sonno si associa a un
basso livello di leptina (prodotta dagli adipo-
citi, che dà un segnale di scarse riserve) e un
largo eccesso di grelina (prodotta prevalente-
mente dallo stomaco, che dà un segnale di fa-
me). A questo si aggiunge un aumento del
cortisolo, dell’insulina, dell’interleukina 6 e
dell’ormone della crescita. Questo contesto
ormonale è di norma associato a restrizione
dietetica e a perdita di peso; e può essere
prodotto sperimentalmente con un paio di
giorni di restrizione di sonno. Oltre a questo,
la riduzione di sonno produce stanchezza e si
associa a una ridotta attività fisica durante il
giorno (e, viceversa, l’attività fisica concilia il
sonno). La riduzione di sonno si associa a, e
può derivare da, un eccesso di tempo dedica-
to alla televisione, ai videogiochi, a internet. 

Un buon sonno non è, evidentemente,
l’unica risposta all’epidemia di obesità; ma è
una faccenda che non può essere trascurata. 
Raccomandazioni “pratiche”. Misure gene-
rali per l’igiene del sonno: stabilire una routi-
ne costante, con precisi tempi bed-and-wake;
provvedere per una stanza da letto quieta,
oscura e rilassante, né calda né fredda, con
un letto confortevole, ma che non serva ad al-
tro che a dormire (non a leggere, a guardare
la televisione, ad ascoltare musica). Fare atti-
vità fisica ma non poche ore prima di dormi-
re; togliere televisione, computer e altri gad-
get dalla camera da letto; non mangiare poco
prima di andare a letto. 
Avvertenze particolari per l’adolescente: evita-
re bevande con caffeina dopo mezzogiorno;
evitare nicotina, alcol, droghe; evitare attività
impegnative in vicinanza del sonno (studio,
computer-games, iper-uso del telefonino; evi-
tare le luci forti alla sera, e cercarle al matti-
no; dormire un po’ di più nei fine settimana,
ma non tanto da interrompere il ciclo sonno-
veglia (+ 2 h); evitare di “star su tutta la not-
te” per studiare o per altro. 

OSTEOPENIA FEMMINILE; VITAMINA D,
ATTIVITÀ FISICA, DIETA

Anche in Turchia, terra di sole, in in-
verno, in molte ragazze il livello di vita-
mina D scende sotto i livelli considerati
fisiologici, molto più spesso nei rioni
poveri (59%) che nei rioni ricchi (16%),
specie nelle famiglie povere e di basso
livello culturale22.

L’osteopenia è una condanna scritta
nel destino di molte donne. Ma qualco-
sa si può fare. Un programma di inter-
vento comportamentale in adolescenza,
con incontri di gruppo bimensile, con-
trollo/guida telefonica periodica, auto-
controllo settimanale, basato sul rinfor-
zo di abitudini di salute (attività fisica
intensiva, dieta ricca di frutta, vegetali,

calcio e vitamina D), migliorano signifi-
cativamente rispetto ai controlli la den-
sità ossea in adolescenti con un BMI in-
feriore alla norma23. Certo che, nella no-
stra civiltà, vivere in buona salute costa
(costerebbe) una fatica innaturale. Con-
traddizioni del benessere.

PER LA SALUTE DELL’OSSO

Maschi e femmine hanno
un accumulo (alla pubertà) e
una perdita (in vecchiaia) di cal-
cio dall’osso molto diverso, sic-
ché si può dire che il problema
della salute dell’osso (un proble-
ma del vecchio, ma che si
previene nel giovane) ri-
guarda sostanzialmente
il genere femminile. Detto que-
sto, si deve dire che si accumula-
no le evidenze sulla non efficacia del-
l’assunzione di calcio (o di latte) nel
bambino sull’incremento della densità
ossea, e una meta-analisi (19 studi su
un totale di 2859 bambini seguiti nel
tempo) lo conferma. Le linee guida e le
raccomandazioni sull’assunzione di cal-
cio vanno riviste. Mancano evidenze sul
ruolo possibile della vitamina D sull’ef-
fetto a lungo termine della sua sommi-
nistrazione nelle età di rapido accresci-
mento (primi anni di vita, prepubertà e
pubertà). L’orientamento generale è in
favore della somministrazione di vitami-
na D nei primi anni di vita24-26.

FERRO E ZINCO; FORTIFICAZIONE 
DEL LATTE NEI PAESI POVERI

La fortificazione degli alimenti (nel caso
specifico del latte) rappresenta un modo effi-
cace ed economico di correggere la carenze
a livello popolazionistico. Così, un latte arric-
chito, somministrato a 633 bambini di 1-3 an-
ni, indiani, fortificato (con 7,8 mg di zinco,
9,6 mg di ferro, 4,2 mg di selenio, 0,27 mg di
rame, 156 mcg di vitamina A, 40 mg di vita-
mina C e 7,5 mg di vitamina E), ha dimostra-
to di ridurre significativamente (da26% a
15%) gli episodi di diarrea, di infezioni seve-
re, e di infezioni respiratorie rispetto alla
somministrazione di latte non fortificato.

Ancora una evidenza del rapporto tra
malnutrizione anche qualitativa e mortalità
da infezione27,28.

VITAMINE PER I BAMBINI: 
ALLA RICERCA DI REGOLE CONDIVISE

Il Welfar Food Scheme è stato recente-
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mente rivisto, senza però sensibili novità
per ciò che riguarda la supplementazio-
ne vitaminica, su cui è difficile dare indi-
cazioni precise, anche per le differenze
di fabbisogno individuali. In linea di
massima si considera che una dieta varia
copra il fabbisogno vitaminico standard
eccetto che per la vitamina K nei primi
mesi di vita e per la vitamina D per i pri-
mi anni. Per la vitamina K ci sono pro-
grammi neanatologici standardizzati; per
la vitamina D le indicazioni non coinci-
dono, ma l’orientamento è di supplemen-
tare la vitamina D agli allattati al seno e
alle popolazioni di colore a partire dai 6
mesi di vita fino ai 2-5 anni (7 mcg/die fi-
no a 3 anni)29.

Anche l’Associazione Italiana di Neo-
natologia si è espressa in questo senso30.

CEREALI FORTIFICATI PER L’ACIDO
FOLICO: L’ESPERIENZA CANADESE

La questione pratica dell’inte-
grazione con acido folico per la

gravidanza non è risolta nella
maggior parte del mondo.

L’esperimento canadese di fortifi-
cazione obbligatoria con acido foli-

co dei cereali, che ha prodotto un
dimezzamento dell’incidenza dei di-

fetti del tubo neurale, potrebbe rap-
presentare il modello da seguire31. Al-

tre esperienze di fortificazione con tia-
mina, niacina, ferro, si stanno effettuan-
do nei Paesi in cui il beri-beri, la pella-
gra e la anemia ferropriva sono endemi-
ci32.

ACIDO FOLICO E FUNZIONI
NEUROLOGICHE SUPERIORI

Questa voce bibliografica è in più,
perché non riguarda il bambino ma
l’anziano: ma, come la precedente, e co-
me altre osservazioni riguardanti
l’effetto dell’acido folico sulla omocistei-
na serica e sulla sindrome metabolica,
ci sembra da segnalare perché suggeri-
sce la possibilità di stati subcarenziali in
popolazioni a rischio.

Fatto sta che nell’anziano la sommini-
strazione sistematica di 80 microgram-
mi di acido folico, per 3 anni, migliora
significativamente le funzioni cognitive
rispetto ai controlli33.

IL BOOM ECONOMICO NON PIEGA 
LA MALNUTRIZIONE IN INDIA 

Le cifre vengono da Chan-
digarh, bi-capitale del Punjab
e dell’Haryana, i due stati più
ricchi dell’India: la crescita
economica del 10% ha aumentato, anzi-
ché ridotto, gli effetti della povertà sulla
nutrizione: il 41,5% dei bambini sotto i 3
anni sono sottopeso per l’età (34,4% nel
1998-’99) e il 16,7% è sottopeso per la
statura (5,3% nel 1998-’99); il 69,7% delle
gravide sono anemiche (55,7% nel 1998-
’99). I nati sotto i 2500 g rappresentano
il 25% del totale. Dietro queste cifre
stanno la discriminazione nei riguardi
delle donne, l’utilizzazione frivola del
benessere, e la distribuzione asimmetri-
ca della ricchezza34. 

MICRONUTRIENTI ALLE GRAVIDE,
ALIMENTI READY-TO-USE 
PER LA MALNUTRIZIONE

Per ridurre l’incidenza del basso pe-
so alla nascita basterebbe una sommini-
strazione di micronutrienti, a basso co-
sto, più efficace della semplice supple-
mentazione in ferro e acido folico (16,2%
di basso peso nel gruppo micronutrien-
ti, 43,1% nel gruppo ferro + acido foli-
co)35. L’utilizzo di cibo solido preconfe-
zionato (Ready To Use Therapeutic
Foods, RUFT) a base di latte in polvere,
zucchero, arachidi, vitamine e minerali
(un po’ troppo costoso, a giudizio del
compilatore, ma certamente efficace, se
dato in dono) su larghe popolazioni, ha
avuto successo in almeno l’80% di bam-
bini con malnutrizione moderata o seve-
ra. Di questi ultimi, il 73% è stato curato
senza ricovero (sempre a giudizio del
compilatore il programma è assoluta-
mente fattibile, a patto di avere a dispo-
sizione il nutrimento integrativo). Il co-
sto per anno di vita salvato è calcolato
tra 12 e 132 dollari36 (bell’intervallo!). 

SUPPLEMENTAZIONE DI VITAMINA A
E DI ZINCO

La somministrazione su larga scala
di vitamina A, usualmente associata alla
vaccinazione e/o al ricovero, è diventata
uno standard corrente in Africa e nei
Paesi poveri per il suo dimostrato effetto
sulla mortalità e morbilità. Sperimenta-
zioni sulle dosi ottimali hanno forse
complicato inutilmente e confuso i sug-
gerimenti originari del WHO/OMS37,38.

La supplementazione con zinco era
sembrata altrettanto efficace (un effetto
comunque non aggiuntivo) rispetto alla

vitamina A, ma una sperimentazione su
larga scala (2546 bambini) a Zanzibar
non ha dato gli effetti sperati, solo una
riduzione non significativa (7%) della
mortalità39. Occorrono ricerche di meta-
nalisi.
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Campo, questo della patologia respira-
toria infettiva, troppo sfruttato, arato, er-
picato, per sperare di trovarci novità. Ac-
contentarsi di rimasticature.

ANTIBIOTICI: TONSILLITE, OTITE, RINITE
PURULENTA O SINUSITE, CONGIUNTIVITE
Capitolo chiuso?

L’onda lunga delle dimostrazioni e/o
delle prese di posizione nei riguardi del-
l’inutilità o dell’utilità marginalissima
dell’uso degli antibiotici nelle infezioni
respiratorie alte continua il suo cammi-
no: dei 5876 bambini che nei diversi
trial hanno ricevuto un placebo come te-
rapia della tonsillite streptococcica dal
1975 a oggi nessuno ha avuto una se-
quela reumatica. Dalle metanalisi dei
trial sul trattamento dell’otite con o sen-
za antibiotici, solo un bambino ha avuto
come complicanza una otomastoidite, e
non si trattava di un controllo, ma di
uno di quelli in antibiotico-terapia.

Nella rinite purulenta (metanalisi) il
rischio relativo che una rinite purulenta
tragga vantaggio dalla terapia antibioti-
ca è di 1,18, con un rischio relativo di ef-
fetti avversi di 1,40, e con un NTT da 7 a
15. La terapia antibiotica immediata del-
la congiuntivite riduce effettivamente di
1,5 giorni (3,3 contro 4,8) la durata della
congiuntivite; un trattamento ritardato
la riduce di 0,6 giorni (3,9). La prescri-
zione ritardata dell’antibiotico è diventa-
ta pratica consolidata, sicura ed efficace
nell’UK1-4.

TONSILLITI RICORRENTI
E TONSILLECTOMIA 

Una ricerca, su 70 adulti, trova che
nei tonsillectomizzati le ricorrenze si az-
zerano, mentre nel gruppo di controllo
continuano a colpire il 24% dei soggetti.
Com’è che questo accade? Mistero. Ma
il compilatore ritiene che le tonsilliti ri-
correnti da streptococco (endocellula-
re?) possano essere la versione adulta
della PFAPA1.

INFEZIONI RESPIRATORIE E ZINCO.
IMPORT-EXPORT

La somministrazione di zinco, come
quella di vitamina A, si è dimostrata un
potente protettore dell’immunità, con ef-
fetti sorprendenti (dimezzamento delle
cifre) sulla morbilità e mortalità per in-

fezione intestinale o respiratoria, nei
Paesi poveri. Un tentativo di importare
questa acquisizione in un Paese meno
povero e in un formato ridotto (preven-
zione dalla rinite) sembra seguito da
successo: 15 mg di Zn somministrato
come zinco solfato riducono del 30%
(numero magico) l’incidenza del raffred-
dore nei bambini turchi: 1,2 episodi in 7
mesi contro 1,7; p<0,003; 0,9 gg di as-
senza da scuola contro 1,3; score clinico
meno severo, p<0,0001. Una concorren-
za per gli estratti batterici? O il fenome-
no resterà nei confini della Turchia, e
non riuscirà a entrare nella UE?6

PFAPA: CONFERME

Una ri-descrizione israeliana della
PFAPA, basata sullo studio longitudina-
le di 55 casi, ci conferma: a) che le afte
sono presenti solo in 1/3 dei casi; b)
che i dolori addominali sono presenti in
2/3 dei casi; c) che la periodicità degli
episodi è variabile, relativamente co-
stante per il singolo paziente e media-
mente di 3 settimane e mezzo; d) che la
tonsillectomia è curativa7.

INFEZIONI RESPIRATORIE RICORRENTI 
ED ESTRATTI BATTERICI
Capitolo chiuso?

Una larga metanalisi, pubblicata nella
Cochrane Library su 759 sperimentazio-
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ni cliniche, di cui 58 contro placebo, di
qualità accettabile (3877 bambini), di-
mostrerebbe, anzi dimostra, una buona
efficacia di tutti i prodotti sperimentati,
estratti batterici, estratti timici, moleco-
le sintetiche (levamisolo, isoprenoside),
erbe (echinacea, miscele), con una ridu-
zione delle infezioni, rispetto al placebo,
che si colloca mediamente sul 40%, sia
pure con una certa dispersione dei dati.
L’analisi si concentra sul gruppo più
omogeneo di soggetti trattati con estrat-
ti batterici (OM85 e BVD53, 1460 casi);
anche i risultati sono stati più omogenei
e il risultato non è cambiato (-38,06%)
senza riscontro di effetti indesiderati8.

OTITI: CONFERME 
Capitolo chiuso?

Una metanalisi sulla vecchia questio-
ne dell’antibiotico e dell’otite (1643 bam-
bini) ci conferma: a) che l’effetto dell’an-
tibiotico sull’otite è modesto; ovvero che
l’otite guarisce da sola, indipendente-
mente dall’uso dell’antibiotico; b) che
questo abbrevia il tempo della febbre e
del dolore solo nei bambini sotto i 2 an-
ni ma anche con otite bilaterale (l’età da
sola non fa differenza; NTT=8), e che
abbrevia il tempo dell’otorrea  (NTT=3).
I dati raccolti danno una durata di malat-
tia un po’ maggiore, sia per i trattati con
antibiotici che per i non trattati, rispetto
alle cifre a cui siamo abituati: 55% dei
controlli e 30% dei bambini in antibiotico
avevano ancora febbre e/o dolore a 3-7
giorni9,10.

Negli Stati Uniti, la maggior parte dei
pediatri si dichiara d’accordo con la ra-
gionevolezza di una politica d’attesa, ma
poi, nei fatti, non l’applica quasi mai,
perché alla fine costa di più (in visite)
della politica di dare l’antibiotico11. 

TIMPANOSTOMIA: FINE DI UN’ERA

In realtà, la timpanostomia non era
veramente “approdata in Europa”;
quanto meno non fa parte della pratica
ORL corrente. Ora, comunque, il guru
di Pittsburg della ORL pediatrica inter-
nazionale, Paradise12, ne rade al suolo la
cittadella e ne spiana le mura.

La sua ricerca ha richiesto tre anni per
l’arruolamento di una coorte di 6350 bambini
sani di età inferiore ai 2 mesi, e altri 11 per
seguirli fino a 11 anni di età. Di questi bam-
bini 429 hanno presentato una OME persi-
stente: di questi, la metà è stata operata subi-

to (dopo 90 gg dall’inizio se era bilaterale o
dopo 135 gg se era monolaterale) di timpa-
nostomia; per l’altra metà l’intervento è stato
procrastinato di altri 90 gg. I risultati (in so-
stanza, la non differenza tra i gruppi studiati
e tra questi e i bambini non eleggibili per
timpanostomia) consentono di rispondere a
tutti i quesiti che si poneva: a) non esiste un
rapporto tra OME persistente e disturbo a
lungo termine del linguaggio o cattiva resa
accademica; b) se un disturbo dell’udito può
forse condizionare transitoriamente la resa
scolastica, il danno non è irreversibile; c) in
ogni caso intervenire prima o dopo non cam-
bia il risultato finale. Un fattore confondente,
forse sinora trascurato, è il fatto che l’OME
colpisce preferenzialmente famiglie a basso
livello socioeconomico13. 

BRONCHIOLITE, E RX DEL TORACE:
CONFERME (NON S’HA DA FARE) 
Capitolo chiuso?

Faceva già parte di un protocollo in-
teriorizzato da chi voleva interiorizzar-
selo; in ogni modo, uno studio sistemati-
co sull’uso della radiografia del torace
nella bronchiolite conferma: a) che non
ne vale la pena, anzi confonde, anzi non
va fatto; b) che è vero che si possono
trovare opacità (da aree atelettasiche),
ma che queste non rappresentano una
indicazione per la terapia antibiotica e
che di regola si “ripuliscono” da sole14.
Batti e ribatti.

BRONCHIOLITE: IL COSTO DEI RICOVERI

Anche il ricovero, nella maggior par-
te dei casi, non è strettamente necessa-
rio, anche se comprensibile, per la tran-
quillità della famiglia (e del medico).
Negli Stati Uniti si ricoverano per bron-
chiolite (sotto i 2 anni!) 150.000 bambi-
ni/anno, con un costo annuo di 543 mi-
lioni di dollari15.

BRONCHIOLITE E BRONCHITE
ASMATIFORME RICORRENTE: CHE BARBA!

È una questione antica quanto la bron-
chiolite, e precedente l’estensione del termi-
ne, inizialmente riservato agli episodi di poli-
dispnea sine materia nel bambino di età fino
ai 6 mesi, al massimo fino a 12 mesi, spesso
senza reperto ascoltatorio o con reperto di fi-
ni crepitazioni (di derivazione statunitense)
agli episodi di wheezing precoce nel bambi-
no di 1-2 anni. Il quesito è: l’infezione da VRS
predispone a patologia respiratoria e/o aller-
gica successiva. La questione viene ripropo-

sta da Elphick e coll.16, che separano rigida-
mente i due fenotipi di infezione da VRS, poli-
dispnea senza fischio, età media 70 gg; polidi-
spnea con fischio, età media 230 gg (i bambi-
ni del secondo gruppo ma non quelli del pri-
mo gruppo erano andati incontro in prece-
denza a patologia ricorrente asma-simile). I
bambini di entrambi i gruppi andranno incon-
tro, dopo l’episodio in cui sono stati arruolati,
a un numero significativamente alto di infe-
zioni respiratorie basse, ma non di sensibiliz-
zazioni: risultati simili a quelli dello studio di
Tucson (Stein RT, et al. Lancet 1999;354:541-
5). La commentatrice del lavoro ripropone
anche una serie di ricerche personali, dalle
quali deriva che l’infezione precoce da VRS
predispone sia a patologia respiratoria bassa
che a sensibilizzazione17.

Alla fine delle fini, la questione della facili-
tazione da parte dell’infezione da VRS verso
la patologia respiratoria bassa resta confer-
mata, mentre quella nei riguardi della sensi-
bilizzazione allergica appare epidemiologica-
mente irrisolta e in fondo di scarso peso. 

TERAPIA ANTIBIOTICA
DELLE POLMONITI: MEGLIO PER BOCCA
Capitolo chiuso?

Lo scorso anno, in questa rassegna, era
stata segnalata la non rilevanza, nel bambino,
della scelta tra via orale e via parenterale nel
trattamento delle polmoniti di media gravità.
Qui, facendo riferimento all’adulto, si confron-
tano i risultati della terapia intravenosa con
una terapia intravenosa all’inizio, ma poi orale
a partire dal terzo giorno. I pazienti di questo
secondo braccio hanno avuto lo stesso esito,
ma una durata inferiore della degenza18.

POLMONITI NEI PAESI POVERI: 
RESISTENZA ALL’AMOXICILLINA 
E OSSIMETRIA

Di polmonite si continua a morire, nel Sud
del mondo, anche in presenza di cure adegua-
te. Nell’insieme, il messaggio passato, anche
su queste pagine, fino all’altro-ieri, che 3 gior-
ni di amoxicillina per os fossero altrettanto ef-
ficaci di una terapia endovenosa con più far-
maci sembra troppo ottimistica, e gli ultimi
protocolli del WHO/OMS meritano forse di
essere ritoccati, quanto meno nelle aree con
elevata prevalenza dell’infezione da HIV. La
causa degli insuccessi terapeutici va ricercata
nella tendenza al polimicrobismo, nell’infezio-
ne da HIV, nell’età tenera e naturalmente nel-
la povertà. La gravità della polmonite, peraltro
bene indicata dai sintomi clinici della frequen-
za respiratoria, dei rientramenti, del grunting,
sembra indicata con maggiore precisione dal-
l’ossimetria. Il messaggio odierno sarebbe
quello di praticare sistematicamente questo
esame semplice (ma non certo disponibile in
tutta l’Africa) e regolarsi in conseguenza19-23.
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SORDITÀ DA AMINOGLICOSIDI

Gli aminoglicosidi esercitano il loro
effetto legandosi ai ribosomi batterici.
Nell’uomo con predisposizione genetica
ribosomiale (la mutazione più frequen-
temente in causa è la 1555A>G)
l’aminoglicoside si fissa ai ribosomi del
neuroepitelio ciliato come se fossero
quelli batterici. La stessa mutazione può
essere causa (molto meno frequente-
mente) di sordità congenita, o anche ac-
quisita da altre cause. L’ipotesi di testa-
re per tale mutazione ogni bambino pri-
ma di somministrare un aminoglicoside
viene presa in considerazione24.
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Quest’anno le Novità (relative) ri-
guardano solo il mondo lontano, il mon-
do povero. Non ci sono dunque Novità
utili (Novità pratiche), semmai Novità
da conoscere, Novità doverose.

I RISCHI PER LO SVILUPPO NEI PAESI
NON SVILUPPATI

Almeno 200 milioni di bambini sotto i 5
anni di età sono a rischio di non sviluppare le
proprie capacità cognitive e socio-emotive a
causa di quattro cause principali: la malnutri-

zione globale, la carenza di iodio, la carenza
di ferro, l’inadeguatezza degli stimoli cogniti-
vi. L’effetto negativo di ciascuno di questi fat-
tori si colloca in genere, mediamente, tra -0,5
e -1,5 DS (tra -5 e -15 punti di QI), e così il nu-
mero dei bambini esposti a ciascun rischio
specifico: 30% per la malnutrizione globale
con bassa statura (stunting); 35% per il deficit
di iodio, 46-66% per la carenza di ferro, 70-80%
per inadeguato stimolo cognitivo. Altri fattori
di peso statisticamente minore, basso peso
alla nascita, l’esposizione a metalli (piombo)
e ad altri inquinanti, carenze specifiche, vio-
lenza e guerra, malaria, infezioni, giocano un
ruolo aggiuntivo misurabile. Per molti di
questi fattori di rischio sono state sperimen-
tate efficaci strategie di intervento a basso
costo. Ma il costo non è mai abbastanza bas-
so, i fattori di rischio non sono mai finiti, le
risorse economiche e umane non sono mai
sufficienti1,2. 

G8, FONDO GLOBALE, GAVI, BANCA
MONDIALE, MILLENNIUM PROJECT

I G8 fanno promesse che non mantengo-
no, o che mantengono a metà. Dei 50 miliar-

di di dollari di rinforzo promessi nel 2005 en-
tro il 2010, di cui 25 per l’Africa (in funzione
dei piani ambiziosi del millennio, raddoppia-
re il peso dell’economia africana, garantire
educazione e sanità primarie entro il 2015),
pochi sono stati sinora versati: 2,3 per
l’Africa subsahariana, contro i 5,4 che sareb-
bero dovuti arrivare. Solo UK e Giappone, si-
nora, sono stati ai patti; Canada e USA han-
no aumentato debolmente il loro contributo;
Germania e Francia non hanno aumentato
gli aiuti; i contributi dell’Italia sono crollati.
Una parte di questi aiuti è stata data sotto
forma di rinuncia al pagamento del debito.
Rinunciare al debito è certamente una buona
cosa; ma è meno buona se questo comporta
una riduzione degli aiuti diretti (e attesi).
Dai calcoli fatti non si prevede che la cifra
che arriverà entro il 2010 supererà i 20 mi-
liardi. Nel frattempo, negli ultimi due anni,
sono morti di povertà 21 milioni di bambini
<5 anni di età, l’equivalente di tutti i bambini
che abitano nei Paesi del G8, Canada, Fran-
cia, Germania, Italia, Giappone, UK, Russia e
US escluse3.

Una parte del finanziamento internazio-
nale è mirato specificamente alla lotta contro
3 malattie: si tratta del Global Fund to fight
AIDS, Tuberculosis, Malaria. Anche qui i
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fondi disponibili sono meno di quelli pro-
messi e necessari; in compenso c’è una evo-
luzione positiva, nel senso di una maggiore
programmazione, valutazione dei risultati e
trasparenza4.

La Global Alliance for Vaccines and Im-
munisation (GAVI) è un partenariato pubbli-
co-privato, nato nel 1999, che poggia anche
sulle spalle della potente Bill and Melinda
Gates Fundation. GAVI svolge una sua politi-
ca indipendente di rinforzo per 73 su 75 Pae-
si che hanno in comune un reddito pro capi-
te inferiore ai 1000 dollari/anno e una coper-
tura vaccinale insufficiente. L’effetto positivo
dei suoi interventi è misurabile (p < 0,0005),
specialmente sul fronte delle vaccinazioni di
base DPT35.

Al centro di tutto il danaro proveniente
dalle diverse fonti e distribuito tramite le di-
verse agenzie si pone, o decide di porsi, in
posizione di leadership la Banca Mondiale.
C’è motivo di nutrire qualche preoccupazio-
ne? C’è. La Banca Mondiale non è esente da
colpe/errori di fondo, come quello di aver
impedito per molti anni, in una politica pro
privato, proprio quei goal che oggi sembra
prioritario raggiungere, cioè l’accesso uni-
versale all’educazione e alle cure mediche
primarie, quello di aver fatto sempre
l’occhiolino al for-profit rispetto al non-profit,
l’aver privilegiato la resa economica rispetto
all’efficienza e l’iniziativa privata rispetto ai
servizi pubblici. Rimane, di positivo, la rag-
giunta consapevolezza della necessità di un
piano di aiuti globale e coordinato6.

Intanto è iniziato il conto alla rovescia
per il raggiungimento del Millennium Deve-
lopment Goal (MDG). Come si è detto all’ini-
zio, una stima globale dell’assistenza ufficia-
le allo sviluppo (ODA) induce a previsioni
negative. I 60 Paesi che più concorrono a te-
nere alta la mortalità infantile ricevono aiuti
destinati all’infanzia pari a 3.1 dollaro per
bambino. Il livello attuale di ODA per la sa-
lute della donna, del neonato e del bambino
(MGD4, MGD5) basta solo per una minima
porzione delle risorse effettivamente neces-
sarie7. Accade così che dei 60 Paesi, solo 7
possono essere considerati “on track”, sul
cammino giusto per raggiungere il MGD4
(riduzione a 1/3 della mortalità <5 anni); 39
hanno fatto progressi ma non sufficienti, e
devono accelerare considerevolmente la
marcia (“watch and act”), e 14 sono fonte di
notevole preoccupazione (“high alert”)8. 

Se il trend attuale continua, la maggior
parte di questi 60 Paesi mancherà di parec-
chio il bersaglio assegnato: questo è dovuto
alla troppo bassa copertura mediante inter-
venti chiave a basso costo e di provata effi-
cienza9. Per fare un esempio, solo il 3% dei
bambini esposti a malaria ha una zanzariera
impregnata di insetticida; nessun progetto è
stato fatto per fronteggiare la maggior causa
di morte, la polmonite (19%); non più del 10%
dei bambini che avrebbero bisogno di tera-
pia antiretrovirale la ricevono; l’interruzione
verticale della malattia è raramente pratica-
bile o non è praticata affatto10. 

Ma qualcosa cammina. L’Agenzia Cana-
dese per lo Sviluppo internazionale ha imple-
mentato il programma ACSD (Accelerated
Child Survival and Development) in 100 di-
stretti rurali ad alta mortalità di 11 Paesi del-
l’Africa centro-orientale mediante la distribu-
zione di package integrati sanitari-nutrizio-
nali a basso costo e di provata efficacia; la ri-
duzione della mortalità in 2 anni (su 36 di-
stretti con 3.000.000 di abitanti) è stata del
20%. In Ghana, nell’unica regione in cui il
programma ACSD è stato applicato, la mor-
talità è scesa del 50%; mentre nel resto del
Paese è rimasta invariata. Un altro esempio
di come interventi mirati a basso costo pos-
sano consistentemente ridurre la mortalità è
fornito da un intervento svolto in una remota
area ai confini della Tanzania, la regione di
Kigoma, che ha prodotto una caduta della
mortalità materna da 933 a 186 per 100.000
nati (che sarebbe, se esteso all’intero Paese,
meglio del MGD5)11.

La Tanzania è uno dei Paesi “on the
track”. Ha una crescita annuale del 6,7%, ma
il 58% dei suoi abitanti ha ancora un reddito
inferiore a 1 dollaro al giorno. La mortalità
infantile è scesa dal 74-131/1000 del 1999 a
una media del 68/1000 nel 2005; la mortalità
<5 anni, nello stesso periodo, è scesa da
141/1000 a una media di 112/1000. Ancora
c’è della strada da fare.

La campagna per una copertura accetta-
bile della vaccinazione contro il morbillo è
un’altra iniziativa che può essere definita si-
curamente efficace e (relativamente) a basso
costo, che ha mobilitato molte energie in
questi anni (da 3 milioni di dollari nel 1999 a
75 milioni nel 2005, con una riduzione delle
morti per morbillo del 59% rispetto al 1999).
Un bersaglio raggiunto, ma nello stesso tem-
po un vantaggio abbastanza piccolo in termi-
ni di mortalità globale12. 

La somministrazione di vitamina A è uno
dei più facili e diffusi interventi (58% di co-
pertura a 2 dosi); anche qui c’è strada da co-
prire prima di raggiungere una copertura vi-
cina al 100%, e che raggiunga i più poveri e i
più irraggiungibili13.

MALATTIE CRONICHE NEI PAESI POVERI

Ma non finisce qui. Abbiamo appena
finito di considerare le difficoltà dei
Paesi poveri per uscire dal sottosvilup-
po e (aspetto per la verità molto parzia-
le) per portare a livello accettabile le di-
seguaglianze e gli indicatori di salute,
che si affacciano, su quegli stessi Paesi,
più minacciose (per motivi di costo) le
nuvole delle “malattie dello sviluppo”:
obesità, ipertensione, diabete. Tutte
malattie in rapida, rapidissima crescita,
almeno nelle fasce non poverissime, e a
dispetto della malnutrizione diffusa. Co-
me è successo agli indiani d’America,
tutte le popolazioni che hanno adottato,

per selezione, i lori genomi alla fame,
sono facile preda di una, sia pure inizia-
le e parziale, abbondanza alimentare14.

PAESI RICCHI E BISOGNI DI CURE

Sono definiti bisognosi di cure spe-
ciali (Children and Youth with Special
Health Care Needs, CYSHCN) bambini
con patologia cronica fisica o dello svi-
luppo o del comportamento, oppure
soggetti, comunque fragili, che richie-
dono più cure della generalità dei bim-
bi. È stata valutata l’efficacia di un pro-
gramma di medicina di comunità, cen-
trata sui bisogni del bambino, facente
capo a un centro di terzo livello, in colla-
borazione col medico di famiglia, che
ha preso in carico 227 CYSHCN con ef-
ficacia e notevole vantaggio economico.
Difficilmente questa può esser data co-
me novità: tuttavia questo modello, spe-
rimentato in un Paese senza medicina
sociale, potrebbe essere un modello per
il nostro mai risolto problema dei rap-
porti tra centri e territorio15.

In USA la difesa della salute è, come
si sa, affidata al denaro di ciascuno. In
realtà non è verissimo, perché Medica-
re e Medicaid proteggono comunque fa-
sce deboli della popolazione. Per i bam-
bini di famiglie con reddito troppo alto
per Medicare, ma troppo basso per
provvedere ai bisogni medici, è partito
in prova, anni fa, il programma SCHIP
(State Children Health Insurance Pro-
gramme), ed è stato faticosamente rin-
novato nel settembre scorso16.
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Non ci sono grandi novità; e la mate-
ria si può assemblare in tre parti distinte:
qualche rimasticatura sulla SIDS, la fac-
cenda del neurodanno del pretermine, e
qualche cosina sui rapporti madre-figlio.

SIDS: FATTORI DI RISCHIO

Uno studio di coorte e uno studio caso-
controllo sono stati utilizzati per vedere che
cosa è cambiato in dieci anni, in Svezia. La
scelta della posizione prona è praticamente
scomparsa (da 31,8% a 5,6%) e così pure il fu-
mo materno (da 23,5% a 9,5%), e l’abitudine
alla posizione supina è aumentata (dal 35,3%
al 47,3%). Ma è aumentata ancora di più la
scelta di una posizione coricata o semicorica-
ta lateralmente (dal 23,5% al 43,8%). I fattori
di rischio di avere una posizione prona sono:
la disoccupazione della mamma, il fumo della
mamma, l’irritabilità del bambino, la sua con-
divisione del letto con un fratello, il non-uso
del succhiotto1.

SIDS E “SUDI SPIEGATA”

La SIDS è la morte inattesa e improvvisa,
senza causa riconoscibile (anche dopo studio
autoptico). La SUDI è la morte improvvisa e
inattesa, e basta. La SUDI spiegata è quella
in cui l’autopsia o altra indagine hanno potu-
to dare una ragione dell’evento (quasi sem-
pre una infezione respiratoria). Ora, mentre
la SIDS è effettivamente molto diminuita do-
po la campagna back to sleep, l’incidenza del-
la SUDI è rimasta invariata. Mentre la posi-
zione prona rimane il principale fattore di ri-
schio di SIDS, non lo è per la SUDI spiegata.
Fattori di rischio comuni a entrambe le con-

dizioni sono il fumo materno e il disagio so-
cio-economico2.

SIDS E CONDIVISIONE DEL LETTO

L’argomento non è nuovo; risolto, si-
nora, con la conclusione provvisoria
che un rischio di SIDS c’è ma solo se al-
la condivisione del letto si associa
l’abitudine al fumo. 

L’argomento viene rivisto in una re-
visione sistematica3, e le conclusioni
vengono più o meno confermate:
l’associazione fumo-condivisione è un
importante fattore di rischio; la condivi-
sione del letto non è, per sé, un fattore
protettivo, come qualcuno ha proposto,
anche se comporta alcuni vantaggi (fa-
cilitazione dell’allattamento al seno, su-
zione più lunga e vigorosa, interazioni
sottili tra madre e bambino, possibile
rinforzo dell’attaccamento); se la condi-
visione possa invece comportare un au-
mento del rischio non è né escluso né
confermato: ma se c’è un rischio, que-
sto è sicuramente minimo.
L’editoriale di
accompagna-
mento4 è un
po’ più severo,
o prudente, ma
si tratta solo di
opinioni.

SIDS, INDAGINE SULLE CONCAUSE
MOLECOLARI: SEROTONINA E DNA
MITOCONDRIALE

Si confermano alcune osservazioni,
già censite in questa rubrica (Ozawa Y,
Okado N, Neuropediatrics 2002;33:142),
circa l’esistenza di una ridotta densità
recettoriale per la serotonina nei nuclei
respiratori e del sonno (rafe mediano) e
un aumento dei neuroni serotoninergici
nei nuclei coinvolti nell’omeostasi, nei
soggetti, specie maschi, deceduti per

SIDS5,6. Queste osservazioni sono in ac-
cordo con l’idea di una difficoltà del ri-
sveglio e del controllo del respiro in pre-
senza di CO2.

L’ipotesi che la SIDS potesse essere dovu-
ta a mutazioni del DNA mitocondriale (mtD-
NA), correlate con patologia sincopale e arit-
mie cardiache o QT lungo, e in particolare
dei geni che controllano lo RNA transfer (tR-
NA), non trova conferme. Due ricerche mole-
colari caso-controllo non hanno permesso di
riconoscere differenze di polimorfismi o di
mutazioni attese tra i soggetti deceduti per
SIDS e i controlli7,8.

ACIDO FOLICO E SCHISI LABIO-PALATINA 

Uno studio retrospettivo su 573 bam-
bini con labio e labio-palato-schisi e 763
controlli dimostra l’effetto protettivo di
400 gamma/die di acido folico (OR
0,61) ma anche di una dieta ricca di frut-
ta e verdure (OR 0,75). Sulla utilità di
una fortificazione generalizzata degli ali-
menti si è parlato nel capitolo Nutrizio-
ne. L’aggiunta di altre vitamine migliora
i risultati (OR 0,36)9,10.

ELBW E SVILUPPO NEUROCOGNITIVO

A 10 anni di età solo il 41% degli ex extre-
mely-low-birth-weight ha uno sviluppo neuro-
psichico normale: 17% mostra danni maggiori
e 42% danni minori. Ma una prognosi fatta a
12 mesi di età ha solo un 50% di probabilità di
essere corretta, e un 70% a 36 mesi11,12.

ELBW, TPE E SVILUPPO
NEUROCOGNITIVO

L’effetto delle Transient Periventricular
Echodensity (TPE), o leucoencefalopatia peri-
ventricolare transitoria, costituisce un fattore
di rischio indipendente per un difetto di svi-
luppo cognitivo e per disfunzioni neurologi-
che minori (studio di 23 ELBW con TPE e 23
senza)13.
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REGOLE “ETICHE” PER LA TERAPIA
DEGLI ELBW

Il Nouffied Council of Bioethics ha cercato
di stilare le seguenti linee-guida14: 
- Neonato di 22-23 settimane, 1% di sopravvi-
venza: non far niente se i genitori non lo ro-
chiedono e solo dopo piena discussione;
- Neonato di 23-24 settimane, 11% di soprav-
vivenza, 2/3 con neurodanno più o meno se-
vero: decidono i parenti, dopo piena discus-
sione col team;
- Neonato di 24-25 settimane, 26% di soprav-
vivenza: dare cure intensive, fino a che sia
chiaro che, assieme, genitori e parenti deci-
dano che non ne vale più la pena;
- Neonato di >25 settimane, >44% di sopravvi-
venza, 2/3 senza neurodanno o con nero-
danno minimo: terapia intensiva cdn.

IPOTERMIA CONTRO IPOSSIA

Ne abbiamo parlato anche l’anno
scorso: sembra proprio che serva.

Una rassegna sistematica (8 studi di
qualità accettabile) mostrano che il ri-
schio di disabilità è significativamente
minore (OR 0,76) nei bambini sottopo-
sti a ipotermia dopo l’evento anossico-
ischemico15.

L’OSSIGENO COME CAUSA
DI NEURODANNO 

L’ossigeno è notoriamente
un fattore contributivo della re-
tinopatia del pretermine, ma
anche dello svilppo di bronco-
displasia, e infine di danno
neurologico. L’iperossia co-
stituisce praticamente un in-
sulto flogistico (metallopro-
teinasi, TLR, IL-8, IL-1, ag-
gregazione piastrinica). La
mortalità neonatale, come il tempo
necessario alla correzione del punteg-
gio di Apgar e anche i tempi di degenza
ospedaliera, vengono ridotti del 30% uti-
lizzando per la rianimazione l’aria al po-
sto dell’O2 100%. Risultati simili si ot-
tengono con O2 40%.

Anche il rischio di malignità (danni
ossidativi del DNA) viene triplicato dal-
l’uso di O2 100%. Probabilmente l’O2
100% dovrebbe essere escluso dall’ar-
mamentario della rianimazione del neo-
nato specie pretermine, o quanto meno
molto limitato, ottimizzato mediante il
controllo sistematico della SaO2, che
nel neonato ELBW dovrebbe essere
mantenuta tra 88% e 93%, evitando ogni
sbalzo16,17.

ANCHE GLI STEROIDI FANNO MALE 
AL CERVELLO MA RIDUCONO 
LA BRONCODISPLASIA

Tutto quello che dice il titolo non è
nuovo. L’effetto positivo sulla broncodi-
splasia è certamente vero, ma non così
stringente. Dalla fine degli anni ’90 al
2004, in Israele, l’uso post-natale degli
steroidi si è praticamente dimezzato.
Negli stessi periodi la durata della ossi-
geno-dipendenza si è allungata, ma di
poco: da 25 a 28 giorni; contemporanea-
mente, la mortalità è diminuita da 21,5%
a 18,4% (p < 0,005)18.

Dunque, gli steroidi servono per la
broncodisplasia, ma è bene limitarne
l’uso, perché il bilancio costi/benefici
pencola un po’ dalla parte del rischio,
mentre la somministrazione ripetuta alla
madre ne sembra esente19.

LE DONNE LAVORATRICI ALLATTANO 
PIÙ DELLE CASALINGHE; UNA PREVIA
ESPOSIZIONE ALL’ODORE DEL LATTE
MATERNO STIMOLA LA SUZIONE,
E L’AGGIUNTA DI MEZZO GRAMMO 
DI ZUCCHERO MIGLIORA L’EFFETTO
ANESTETICO DI ATTACCARE AL SENO 
E NINNARE IL LATTANTE

Quanto è scritto nel titolo è suffi-
ciente per ricordare il risultato di
altrettante ricerche statistiche e
sperimentali che sostengono le
tre affermazioni. 
La prima di queste, in verità, è li-
mitata alla Svezia, e porterebbe
alla conclusione di impegnarsi,
per raccomandare l’allattamento
al seno, più presso le casalinghe

(“disoccupate”) che presso le lavo-
rartrici (“realizzate”)20. 

La seconda21 deriva da uno studio li-
mitato ai bambini pretermine, nei quali
la capacità di attaccarsi al seno riveste
un ruolo particolarmente vitale: questa
osservazione si connette a uno studio
sulla esistenza di un periodo sensibile
immediatamente dopo il parto, durante
il quale il bambino impara a riconoscere
(e desiderare) odori familiari22. L’ultima
di queste osservazioni è certamente ap-
plicabile, immediatamente, alla pratica
corrente, per la prevenzione del dolore
da procedura23.
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