
VV itamine e minerali itamine e minerali 

40/600 Medico e Bambino 9/1998

I rapporti tra dieta e salute, al di là delle
situazioni estreme (ipoalimentazione,

carenze franche di minerali e vitamine,
sovraccarico di grassi animali), sono solo
rapporti epidemiologici, fattori di rischio,
spesso deboli, cioè con deboli correlazio-
ni tra cause ed effetto. Qualcosa di molto
lontano da una medicina basata sull’evi-
denza, dove si è abituati a misurare l’ef-
fetto su numeri molto precisi e su effetti
molto consistenti. Anzi, non possiamo
non riconoscere che questo agomento, e
la sua trattazione, sono in qualche modo
stonati, se non in controtendenza rispetto
a tutto il resto del numero. Tuttavia, i dati
epidemiologici e sperimentali a cui fare-
mo riferimento producono delle ipotesi;
queste a loro volta richiedono un ap-
profondimento scientifico sicuramente au-
spicabile, ma per sua natura difficile. In
attesa di questi approfondimenti, non
sembra necessariamente improprio tene-
re in considerazione il contenuto di questi
dati per prescrizioni che, anche senza
essere rigorosamente basate su prove di
efficacia sul singolo, rientrino quanto me-
no nella ragionevolezza.

Un titolo “spiritoso” su NEJM, “Man-
gia in maniera appropriata e prendi una
pastiglia di multivitaminico”, ci porta a
pensare che la naturalità non basti più. 

Vediamo fino a che punto questo può
essere vero, e quali possono essere delle
prescrizioni dietetiche ragionevoli che
utilizzino, oppure che forzino, la “natura-
lità” dell’alimentazione. 

IL PROBLEMA DEL CALCIO

Occorre una integrazione dietetica? Ri-
ceviamo e fabbrichiamo abbastanza vi-
tamina D?

La risposta è sì per entrambe le do-
mande. L’attenzione al fabbisogno di cal-
cio nell’età puberale si è rinforzata, in

epoca recente, in seguito alle osservazio-
ni densitometriche che hanno dimostrato
che è in questa età che l’assorbimento
calcico e la fissazione di calcio all’osso
sono maggiori che in ogni altra epoca
della vita. Si colloca infatti in questo mo-
mento il “picco di massa ossea” (PMO).
Dalla fine della pubertà in poi (15 anni
nella donna, 18 nel maschio) la quota di
assorbimento del calcio (che è massima
durante lo scatto puberale) progressiva-
mente si riduce, il bilancio del calcio ten-
de a farsi negativo e la densità ossea ten-
de lentamente a diminuire. Quest’ultimo
fenomeno si accelera particolarmente
nelle femmine in età post-menopausale.
L’osteoporosi senile dipenderà in larga
misura dalla quantità di calcio che si fis-
serà allo scheletro. A sua volta, questa
quota è funzione dell’affinità per la vita-
mina D del recettore specifico, oltre che
della qualità molecolare del connettivo,
ed è quindi geneticamente controllata.

Queste recenti nozioni comportano la
raccomandazione di implementare, spe-
cie per le femmine e specie nelle famiglie
con anamnesi di frattura del femore, l’as-
sunzione di calcio durante il periodo del-
lo scatto puberale, con una integrazione
di circa 500 mg/die, a cui non sembra
irragionevole aggiungere una piccola
quantità di vitamina D (ad esempio
100.000 U/anno), in una singola som-
ministrazione.

IL PROBLEMA DEL FLUORO

C’è qualcosa di nuovo? Siamo proprio
certi che il fluoro fa bene?

Sì, siamo certi. Quella del fluoro è or-
mai una battaglia vinta, poiché l’idea
della supplementazione di fluoro, dappri-
ma con la dieta, poi con i dentifrici al
fluoro, è entrata nella cultura diffusa e ha
dato numerose prove provate di ordine

epidemiologico sull’efficacia e sulla non
nocività del fluoro. L’indice di salute ora-
le, il dmft (somma dei denti da latte dan-
neggiati), al sesto anno è sceso da 5 a 1
in 10 anni.

Tuttavia, qualche ritocco nel senso di
una somministrazione un po’ meno pre-
coce, un po’ meno intensiva, e graduata
sui dati della concentrazione di fluoro
nell’acqua potabile (diversa da acque-
dotto ad acquedotto, ma in genere molto
bassa in tutta la penisola), si è fatto ne-
cessario, quanto meno per la diffusione
dei dentifrici al fluoro che costituiscono
una fonte aggiuntiva e non trascurabile
di minerale introdotto.

Lo schema raccomandato è di 0,25
mg/die tra i 6 mesi e i 2 anni di età, di
0,5 mg/die dai 2 ai 4 anni, e di 1
mg/die per le età successive, quando la
concentrazione di fluoro nell’acqua pota-
bile è inferiore a 0,03 ppm (parti per mi-
lione), inferiore cioè a 0,3 mg/l. La som-
ministrazione va iniziata ai 2 anni di età,
a dose dimezzata per le concentrazioni
tra 0,03 e 0,07 ppm, e nessuna aggiunta
va fatta per le concentrazioni superiori. 

Interessante è la sperimentazione di
un sistema di rilascio del fluoro diretta-
mente in bocca attraverso un erogatore
(Intraoral Fluoride Releasing Device,
IFRD), applicato alla superficie vestibola-
re del primo molare superiore, e rinnova-
to ogni 6 mesi.

IL PROBLEMA DEL FERRO

Un’aggiunta di ferro è sensata nei bam-
bini con facilità alle infezioni?

Paradossalmente (ma provvidenzial-
mente, se pensiamo alla povertà nutrizio-
nale di ieri, e ai Paesi poveri), la carenza
di ferro risulta essere un fattore protettivo
nei riguardi delle malattie batteriche en-
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teritogene (competizione sul ferro della
flora batterica) e della malaria (resisten-
za al P. falciparum del microcita anche
non talassemico). 

Può avere un senso la somministrazione
di ferro ai bambini che vanno male a
scuola?

La carenza di ferro si associa però a
una riduzione delle performance cogniti-
ve e del rendimento scolastico. Si può
considerare sufficientemente provata l’e-
sistenza di disturbi della cenestesi e delle
funzioni neurologiche superori, legate a
situazioni di carenza pre-anemica e cor-
reggibili con la somministrazione di fer-
ro, e l’esistenza di una diminuzione delle
performance scolastiche legata a caren-
za subclinica. 

Non è invece chiaro se, e fino a che
punto, l’effetto negativo della carenza
sulle funzioni intellettuali possa mantener-
si nel tempo. Lavori allarmistici in questo
senso sono stati sia smentiti che confer-
mati. L’impressione generale è però che
deficit funzionali persistenti possano esse-
re collegati solo a carenze relativamente
severe e protratte, e probabilmente multi-
ple, ivi comprese le carenze del reperto-
rio verbale da difetto comunicativo che
accompagnano le situazioni di povertà. 

Disfunzioni neuronali transitorie in
rapporto a carenze di ferro minori e fun-
zionalità neuronale sono sottolineate an-
che da osservazioni recenti, che suggeri-
cono un ruolo patogenetico della caren-
za di ferro sia nei riguardi delle convul-
sioni febbrili che degli spasmi affettivi.

In sostanza sembra di poter proporre:
a) un livello “teorico” di ragionamento
che vede la carenza di ferro come un
marker di carenze nutrizionali multiple e
severe, con possibili effetti rilevanti sullo
sviluppo del SN e sul QI, per le situazioni
di povertà endemica;
b) un livello “pratico”, realistico per il no-
stro Paese, che considera la prevalenza
(e gli effetti minori e reversibili sulle
performance mentali, sull’umore e sulla
cenestesi) delle lievi carenze di ferro nel-
l’età prescolare (convulsioni, spasmi af-
fettivi), nell’età scolare (rendimento scola-
stico) e nell’adolescenza, specie femmini-
le (cefalea, astenia, difetto di concentra-
zione, anemia).

Negli Stati Uniti il problema viene ri-
solto attraverso una diffusa politica di in-
tegrazione marziale dei cereali; da noi
questa integrazione potrebbe essere rac-
comandata quanto meno laddove l’a-
namnesi dietetica rilevasse un difetto di
assunzione, mentre un approfondimento
clinico (HbA2, ferritina, sangue occulto,

EMA) si impone laddove una situazione
di anemia venga rilevata a un esame oc-
casionale. 

IL PROBEMA DELLE VITAMINE 

L’acido folico previene le malformazio-
ni?

La somministrazione di 500 micro-
grammi/die di acido folico, effettuata a
partire dal mese precedente il concepi-
mento, è in grado quanto meno di di-
mezzare nella prole l’incidenza di difetti
di saldatura del tubo neurale. Più recen-
temente si è visto che un’integrazione po-
livitaminica pre-concezionale dimezza
l’incidenza di malformazioni maggiori
anche a carico di altri organi e apparati.
Una novità più recente ancora riguarda
l’adulto (ma soltanto l’adulto?): un’inte-
grazione con acido folico abbassa il li-
vello ematico di omocisteina; a sua volta
un elevato livello di omocisteina costitui-
sce un importante fattore di rischio di
cardiopatia ischemica, sicché si propone
che la somministrazione di acido folico
possa ridurre tale rischio nell’adulto. In
qualche modo queste osservazioni sug-
geriscono che i valori sierici di acido foli-
co e/o di altre vitamine considerati nor-
mali sono invece subottimali per una fra-
zione della popolazione caratterizzata
da peculiarità metaboliche che li predi-
spongano alla cardiopatia ischemica e/o
ad altre determinate sindromi malforma-
tive, e forse anche ad altre situazioni di
rischio (ad esempio: infezione). 

Abbiamo bisogno di più vitamina D? 
Per la vitamina D c’è una nuova atten-

zione, derivata dalla dimostrazione di un
diffusissimo stato di ipovitaminosi negli
anziani e negli adolescenti, di una corre-
lazione tra questa ipovitaminosi e la
osteoporosi senile, e di quest’ultima con
la frattura del femore. Qui, inoltre, e cer-
tamente (come probabilmente per l’acido
folico), esiste una parte della popolazio-
ne per la quale un relativo difetto geneti-
co di sensibilità del recettore per la vita-
mina D ne determina un aumento del
fabbisogno. Rimandiamo su questo punto
a quanto si è già detto a proposito del
calcio.

La vitamina A previene le infezioni?
La vitamina di cui forse si è parlato di

più, in pediatria, negli ultimi dieci anni, è
la vitamina A.

La carenza di vitamina A, considerata
da sempre “vitamina anti-infettiva”, è ri-
sultata essere uno dei principali cofattori
dell’inefficiente difesa contro le infezioni
respiratorie e gastrointestinali in popola-
zioni sottonutrite, tanto che la sola profi-
lassi della diarrea infettiva con dosi fisio-
logiche di questa vitamina, o la sola tera-
pia d’urto in corso di morbillo o di pol-
monite, si è dimostrata in grado di ab-
bassare moltissimo gli indici di morbilità
e mortalità specifica. Tutte queste ricerche
riguardano bambini dei Paesi poveri, tra
cui la vicinissima Albania, in cui la ca-
renza di vitamina A, dimostrata obietti-
vamente sulla base del livello di retinolo,
è diffusa, per lo più come espressione di
una malnutrizione globale, ed è correlata
con una cattiva risposta all’infezione.

L’applicazione di queste evidenze ai
Paesi occidentali, dove invece le valuta-
zioni obiettive negano una prevalenza si-
gnificativa anche di stati di subcarenza,
è forzata. Tuttavia si è potuto riconoscere
che la gravità di alcune malattie (morbil-
lo, bronchiolite) è effettivamente correla-
ta, anche negli Stati Uniti, allo stato delle
riserve di vitamina A; si è anche potuto
dimostrare che la trasmissione verticale
dello HIV è in funzione del livello ematico
di vitamina A materna; infine, si è potuto
verificare un effetto significativo dell’ag-
giunta di vi tamina A sul rapporto
CD4/CD8 che viene normalizzato nei
soggetti con piccoli squilibri nelle sotto-
popolazioni T.

Sebbene tutto questo possa essere
considerato non sufficiente per racco-
mandare un’integrazione vitaminica nelle
situazioni di elevata ricorrenza di malat-
tia, tuttavia, tenendo conto anche dell’i-
nappetenza che le malattie stesse deter-
minano e del possibile stato di sottonutri-
zione secondaria, non si riesce nemmeno
ad affermare che una supplementazione
vitaminica in queste situazioni sia irra-
gionevole.

E la vitamina C?
Per un certo verso più deboli (pochi

lavori), per un altro verso più significative
(osservazioni effettuate nei Paesi occiden-
tali) sono le indicazioni concernenti il
possibile effetto anti-infettivo della vitami-
na C, vitamina per la quale, invece, una
significativa prevalenza di subcarenza è
dimostrata anche da noi. Alcune ricerche
sull’anziano dimostrano un impatto signi-
ficativo nei riguardi delle infezioni respi-
ratorie basse. 

Confesso, pur sapendo di contravveni-
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re alle regole della medicina basata sul-
l’evidenza, che non mi sento colpevole
quando prescrivo ai bambini con infezio-
ni respiratorie ricorrenti una integrazione
di vitamina A e di vitamina C. 

C’è ancora uno spazio per la prescrizio-
ne di un multivitaminico fuori dal primo
anno di vita? 

La somministrazione di un polivitami-
nico alle donne che hanno deciso di ave-
re un bambino, assieme all’aggiunta di
acido folico di cui si è già parlato, sem-
bra poter dimezzare l’incidenza di
malformazioni maggiori nella prole. L’os-
servazione ha bisogno di conferma; ma
è certamente di grandissimo rilievo, e
suggerisce indirettamente che esista una
quota di popolazione in carenza relativa,
vuoi per le nuove abitudini alimentari (ci-
bi conservati, ridotta assunzione di vege-
tali), vuoi perché, in ipotesi, sia genetica-
mente caratterizzata da un fabbisogno
superiore alla media di questa o di quel-
la vitamina (come si è ipotizzato per l’a-
cido folico e, come è noto, per la vitami-
na D), vuoi per entrambe le cause.

Questa osservazione, se confermata,
potrebbe dare ragione di alcune osserva-
zioni, non recentissime, e a vero dire in-
sufficientemente provate (ma non tutto
quello che non è sufficientemente provato
è per questo motivo falso), per cui una
aggiunta vitaminica e minerale, nei limiti
indicati dai LARN, migliora le perfor-
mance scolastiche di una parte della po-
polazione. 

È ancora una volta interessante sottoli-
neare questo “una parte”: su una media
di guadagno di 3,5 punti, “una parte”
degli scolari non guadagna niente e
“una parte” ne guadagna 15. Probabil-
mente, come per il calcio o per la vitami-
na D o per l’acido folico, c’è solo una
parte della popolazione che, più proba-
bilmente per una sua caratteristica costi-
tuzionale-metabolica che per una situa-
zione di carenza occulta, ha più bisogno
di un’altra di supplementazione.

IL PROBLEMA DEGLI ACIDI 
GRASSI POLI-INSATURI

Ha due versanti: da una parte la ne-
cessità di assumere gli acidi grassi poli-
insaturi a media catena, considerati “es-
senziali” per la sintesi di prostaglandine,
appartenenti alle due categorie omega-

6 (acido linoleico, C18:2, omega-6) e
omega-3 (acido linolenico, C18:3, ome-
ga-3), di origine prevalentemente vege-
tale, dall’altra l’opportunità di assumere
acidi grassi poli-insaturi a lunga catena
di origine animale (olio di pesce) appar-
tenenti alla categoria omega-3, dotati di
una specifica azione anti-infiammatoria
(acido eicosapentaenoico o EPA; acido
decosaesaenoico o DHA).

L’assunzione di acidi grassi essenziali
deve essere pari a circa 2% dell’apporto
calorico nell’adulto (6 g/die) e a circa
3-4% nel bambino (3-5 g/die), con un
rapporto omega-6/omega-3 pari a 3
nel lattante, a 5 nel bambino, a 10 nel-
l’adulto. Un grammo di acidi grassi es-
senziali è contenuto in 200 ml di latte
(rapporto 3-5), in 30 g di burro (rap-
porto 1), in 3 g di lardo (rapporto 10),
in 10 g di olio d’oliva (rapporto 10), in
3 g di olio di arachidi, in 2 g di olio di
mais e in 2 g di olio di soia. Queste si-
gle e queste cifre possono essere tradot-
te in regole semplici: nel primo anno di
vita va bene il latte di donna; dopo, l’o-
lio d’oliva è il condimento di scelta; ma
l’aggiunta di un po’ di lardo e/o di un
po’ di olio di semi ne migliora l’apporto
di poli-insaturi; inoltre è da raccoman-
dare l’abitudine di aggiungere alla dieta
del pesce azzurro, ricco di EPA più che
di DHA; ovvero (ideale! ma più difficile
da prescrivere) un cucchiaio da frutta di
olio di pesce.

Bisogna davvero mangiar pesce? L’i-
dea del pesce ha qualcosa a che fare
con la faccenda dell’olio di fegato di
merluzzo?

La risposta è: sì, bisognerebbe man-
giare pesce azzurro o prendere un po’
di olio di pesce. Esiste una relazione (in-
versa) dimostrata tra la quantità di pe-
sce azzurro nella dieta e la frequenza di
bronchiti asmatiche (doppia nei bambini
che non ne mangiano rispetto a quelli
che ne mangiano abitualmente); inoltre
l’olio di pesce migliora i sintomi della
dermatite atopica, per un effetto anti-in-
fiammatorio che si dimostra in malattie
molto più severe. Infatti l’olio di pesce
(10 g/die) ha un effetto protettivo ben
misurabile anche per la nefrite IgA, la
malattia di Crohn, l’artrite reumatoide,
la psoriasi; abbassa il colesterolo, e mi-
gliora (è un problema dell’anziano: ma
quando comincia?) la circolazione, pre-
venendo e correggendo l’ipertensione
(questo vale anche nella vasculopatia
diabetica). 

È probabile che questo sia dovuto al-
la prevalenza degli omega-3 (EPA) che

entrano in competizione, a livello cellu-
lare, con i derivati proflogogeni omega-
6 dell’acido arachidonico e, in partico-
lare, con l’acido eicosatetraenoico
(ETA), riducendo la sintesi di trombossa-
no A2 e aumentando quella di trombos-
sano A3 (che non dà luogo ad aggrega-
zione piastrinica), modificando la qua-
lità dei leucotrieni e delle prostaglandine
(si forma LTB5, broncodilatatore, al po-
sto di LTB4, broncocostrittore, e PGI3,
con effetto antiaggregante piastrinico).

La maggior parte dei pediatri che
leggono queste pagine ha ricevuto da
piccolo l’olio di fegato di merluzzo, con-
siderato (a ragione?) il farmaco contro il
“linfatismo”: parola misteriosa che acco-
munava da una parte il timore oscuro
delle “ghiandole” tubercolari e dall’altra
il riscontro dei linfonodi ingrossati al col-
lo dei bambini “mocciosi”, con ipertrofia
adeno-tonsillare e/o con infezioni ricor-
renti. Si tratta di una abitudine popola-
re, mai accompagnata da alcuna “evi-
denza”, che però si adatta molto bene
alle nostre conoscenze attuali. È possibi-
le che ritorni di moda? Forse sì. È irra-
gionevole? Non mi pare, anzi mi sem-
bra ragionevolissimo.
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