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editoriale

UN PRIMO PASSO

Condiviso un documento politico tra

Giampietro Chiamenti
Presidente Nazionale FIMP

Il confronto tra il Presidente del Comitato
di  seftore Regioni-Sanita, Claudio
Montaldo, e le OO.SS della medicina
convenzionata ha portato alla condivi-
sione e alla firma di un documento che
rappresenta un’apertura rispetto all’Atto
di Indirizzo e che vede riconosciute fi-
nalmente le peculiarita della Pediatria di
Famiglia, fiore all’occhiello del sistema
dell’assistenza nel nostro Paese. Un ri-
sultato ottenuto in una giornata di lavori
aperta dal Sottosegretario al Ministero
della Salute, Vito De Filippo, nella quale
si dovevano mettere in evidenza e scio-
gliere i nodi politici emersi nella trattativa
con la SISAC.

Si tratta di un recupero importante rispet-
to al recente passato, che la FIMP ha sem-
pre perseguito sostenendo con forza di
non voler disperdere quei valori assisten-
ziali fino a oggi garantiti dalla Pediatria
di Famiglia.

Sono vari i punti fermi contenuti nel docu-

mento in coerenza con quanto piU volte

ribadito e richiesto da FIMP:

a.la valorizzazione delle Aggregazioni
Funzionali Territoriali (AFT) come livello
organizzativo di base;

b.la partecipazione alle AFT dei pediatri
in forma singola e associata;

c. il profilo giuridico del pediatra di fa-

PER RIPRENDERE LE TRATTATIVE

Sindacati Medici e Comitato di settore Regioni-Sanité

miglia qualificato come libero-profes-
sionista in rapporto convenzionale
con il Servizio sanitario nazionale;

d.la conferma della capillarita dell’assi-
stenza pediatrica e dei suoi livelli orga-
nizzativi, maturati attraverso progetti
originali talora differenti dai percorsi
della medicina generale;

e.la necessitd di assetti organizzativi
adeguati alle esigenze dei bambini e
adolescenti in conformita della peculia-
ritd della professione pediatrica;

f. la necessitd di normare diversamente
da quanto fino a ora prospettato |"uti-
lizzo delle risorse economiche gia de-
stinate ai fattori produttivi, mantenendo
inalterato I'attuale livello retributivo del
pediatra;

g.la realizzazione in subordine delle
Unitd Complesse di Cure Primarie
(UCCP) demandata alle Regioni e alle
Aziende prevedendo un apposito fi-
nanziamento.

II' documento siglato, rappresenta una

base dalla quale iniziare finalmente a

lavorare e a confrontarsi con la SISAC,

creando i presupposti politici per aprire

il confronto tecnico per la definizione

dell’articolato  normativo di un nuovo

ACN che rappresenti un vero passo in

avanti nello sviluppo dell’assistenza pe-

diatrica sul territorio.
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approfondimenti e notizie

Avutismo

| giudici assolvono il vaccino

Comunicato congiunto FIMP-SIP

Finalmente una sentenza fondata sulla scienza: & quan-
to affermano la Societd ltaliana di Pediatria (SIP) e la
Federazione ltaliana Medici Pediatri (FIMP) in merito
alla decisione della Corte di Appello di Bologna che,
ribaltando il giudizio di primo grado pronunciato dal
Tribunale di Rimini, ha escluso I'esistenza di un nesso
di causalité tra vaccino trivalente MPR (morbillo paroti-
te e rosolia) e autismo, proprio sulla scorta dell’ampia
letteratura scientifica esistente su questo tema.

La sentenza di primo grado, emessa nel 2012, aveva
condannato il Ministero della Salute a risarcire i danni
da vaccino a una coppia romagnola al cui bambino,
vaccinato dalla Asl nel 2002, era stato diagnosticato

successivamente 'autismo. Una decisione che aveva

100
98

suscitato reazioni allarmate da parte di societd scienti-
fiche e associazioni mediche perché basata su un falso
scientifico: il controverso articolo sui collegamenti tra
vaccini e autismo scritto dal medico britannico Andrew
Wakefield (poi radiato dall’albo per condotta non eti-
ca), pubblicato sulla rivista scientifica Lancet e succes-
sivamente ritirato dalla rivista stessa.

Ma proprio sulla sentenza di primo grado hanno fatto
leva le violente campagne antivaccinazione di questi
anni tese a diffondere false credenze sui vaccini. “False
credenze” spiega il Presidente della SIP Giovanni
Corsello, “che, insieme alla mancata percezione dei
rischi del morbillo, stanno portando ad un pericolo-
so calo della copertura vaccinale. In ltalia dall’inizio
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Figura 1.

Andomento della copertura vaccinale dal 2000 al 2013 per 3 dosi di polio e 1 dose di morbillo a 24 mesi (Fonte: Ministero della Salute).
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del 2014 sono stati segnalati 1.674 di morbillo, con
un’incidenza pari a 2,8 casi per 100.000 abitanti. |l
calo delle coperture vaccinali, oltre al rischio di pos-
sibili e gravi epidemie, ci allontana sempre di piv dal
raggiungimento dell’obiettivo di eliminazione del mor-
billo e della rosolia congenita, previsto dall'OMS per
il 2015".

Proprio di recente I'OMS ha bacchettato anche ['ltalia
perché in ritardo sulla tabella di marcia stabilita per
eliminare morbillo e rosolia. E sicuramente un clima
di confusione sui reali benefici delle vaccinazioni, ali-
mentato da campagne di antivaccinatori e da discuti-
bili pronunce di alcune Procure della Repubblica, costi-
tuisce una deriva pericolosa e allontana dalla pratica
vaccinale. “Il fatto che anche la magistratura, avvalen-

dosi di consulenti tecnici d'ufficio competenti, certifichi

approfondimenti e notizie

Autismo

che non esiste un nesso di causalitd tra vaccinazione
MPR e autismo, non pud che essere accolta con estremo
favore — commenta Giampietro Chiamenti, Presidente
della FIMP. Ormai troppo spesso assistiamo a genitori
in preda a dubbi sulle vaccinazioni che costituiscono
invece un fondamentale strumento di prevenzione. |l
risultato & un preoccupante calo delle vaccinazioni
come quelle che riguardano il morbillo e la rosolia”.
SIP e FIMP ricordano che il morbillo, seppur non con-
siderato pericoloso, rappresenta nel mondo una del-
le prime cause di mortalitd per malattia infettiva tra
i bambini. Nel 2013 vi sono stati 145.700 decessi
(circa 400 al giorno e 16 ogni ora) per morbillo. La
vaccinazione contro il morbillo ha favorito un calo del
75% dei decessi tra il 2000 e il 2013 in tutto il mondo
(dati OMS), impedendo oltre 15 milioni di morti.
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clinica e management

Pediatria e Ortognatodonzia:
necessita di un percorso condiviso
nellinteresse del bambino

Cristina Grippando', Silvia Porto?

" Professore associato, Clinica Odontoiatrica, 2 Medico Frequentatore,
Clinica Odontoiatrica, Universitd Cattolica del Sacro Cuore, Roma

INTRODUZIONE

Il pediatra di famiglia & il punto di riferimento per
qualsiasi decisione in merito alla salute dei suoi pic-
coli assistiti. Per questo i genitori si rivolgono preven-
tivamente al pediatra, che a qualunque altro specia-
lista e quindi al dentista generico o allo specialista
in Ortognatodonzia, per chiedere consiglio su come
affrontare i problemi riguardanti la salute orale dei
propri figli. Questo & tanto piU vero per le decisioni
riguardanti la necessitd di iniziare una terapia orto-
dontica: in questo caso non c'é “dolore” che motivi
interventi urgenti, e spesso i segni clinici della maloc-
clusione non sono facilmente rilevabili dai genitori. Ma
anche il pediatra di famiglia, nella pratica quotidiana,
pud trovarsi di fronte a seri dubbi diagnostici e avere
delle incertezze nel dare il consiglio giusto ai genitori
del piccolo assistito, per i seguenti motivi:

e difficoltd a riconoscere i problemi e la loro gravi-
t&, a causa di una carenza nel curriculum formati-
vo dello specialista in Pediatria. L'insegnamento di
Ortognatodonzia, un tempo presente nel percorso
formativo del medico, attualmente & stato eliminato,
cosi come ¢ stato tolto |'insegnamento di Odontoiatria
dal percorso formativo degli specializzandi in
Pediatria. Il pediatra, che abbia sostenuto I'esame
di malattie odontostomatologiche durante il corso di
Laurea in Medicina e Chirurgia, sa come affrontare le
problematiche pit basilari dell’odontoiatria, ma non
ha sufficienti strumenti per formulare un appropriato
ragionamento diagnostico in caso di malocclusione o

alterazione della crescita dei mascellari;

e difficolta di stabilire il momento pit opportuno per
iniziare la cura, e dare indicazioni sulla comples-
sitd della stessa e quindi sulla durata presunta,
quando rawvisa la necessita di intervento con una
terapia ortodontica nel soggetto in crescita.

Da queste criticitd possono derivare due atteggiamenti

contrapposti del pediatra: inviare sempre e comunque

tutti i pazienti dall’ortodontista, oppure astenersi da
qualunque consiglio.

A questo punto & necessario chiarire meglio il ruolo

dell’ortognatodontista. Come figura professionale pos-

sono esercitare |'Ortognatodonzia tutti i laureati in

Odontoiatria e Protesi dentaria e tutti i medici che si

siano laureati prima del 1994. Inoltre, alcuni medici e

odontoiatri sono specialisti in Ortognatodonzia, ed al-

cuni Odontoiatri hanno frequentato master clinici bien-
nali in Ortognatodonzia. Percid anche la formazione

e le competenze, nell’'ambito della categoria “ortogna-

todontisti”, sono molto diverse.

L'ortognatodontista cura le alterazioni dell’occlusione

dentale e della crescita dei mascellari. Il suo intervento

& molto differente a seconda che il suo paziente sia un

soggetto in crescita o a fine crescita. Nel primo caso,

condivide i pazienti con il pediatra, e con quest'ultimo
ne controlla la crescita somatica, ma |'ortognatodon-
tista ha, inoltre, il compito di monitorare lo sviluppo

dell’occlusione dentale. Percid, mentre il pediatra di

famiglia si occupa della salute del bambino nella sua

globalita e quindi non solo della diagnosi e cura delle
malattie, ma anche della prevenzione, |'ortognatodon-

tista, in stretta collaborazione del pediatra, si occupa

clinica e management



Pediatria e Ortognatodonzia: necessita di un percorso condiviso nell’interesse del bambino

dello sviluppo dei rapporti occlusali. In altri termini,
il pediatra di famiglia, attraverso il Progetto Salute
Infanzia, esegue i c.d. “bilanci di salute”, elemento
essenziale per la lettura dello stato di salute di tuthi
i soggetti in etd pediatrica, secondo un ben definito
calendario, per cui & noto a tutti quando il bambino
debba essere sottoposto alle “visite filtro” anche per
comparare i suoi parametri di crescita con gli standard
nazionali, mentre all'interno di tale contesto, & meno
chiaro quando, e quanto frequentemente, il piccolo
paziente debba recarsi dall’ortognatodontista. Inoltre,
i bambini hanno pib confidenza con il loro pediatra,
che conoscono da sempre e vedono con periodicitd,
che con |"odontoiatra e ortognatodontista, non trascu-
rando il fatto che la visita della bocca, essendo piv
invasiva, richiede una maggiore collaborazione da
parte del piccolo paziente. Da qui la necessita di mi-
gliorare il rapporto professionale tra pediatri e orto-
gnatodontisti, per definire e oftimizzare il timing degli
interventi mirati alla salvaguardia della salute orale,
all'interno del progetto salute infanzia.

In Ortognatodonzia il problema della necessita di trat-
tamento & stato affrontato con la costruzione di indici
atti a identificare e quantificare la gravita dei problemi
sulla base di parametri clinici misurabili. In Tabella |
sono riportati alcuni dei principali indici di necessita
di trattamento ortodontico. L'applicazione di sistemi
semplici ed immediati consente agli operatori sanita-

ri, non ortodontisti, di poter, con un buon margine di
sicurezza, rilevare e quantificare la gravita della situa-
zione ortodontica dei pazienti. In questo modo & pos-
sibile esaminare grandi campioni di popolazione ed
organizzare, secondo le necessitd reali, I'assistenza
pubblica in campo ortodontico.

L'indice piu appropriato per valutare i problemi orto-
gnatodontici del soggetto in crescita & il ROMA (Risk
Of Malocclusion Assessment) index (Grippaudo et Al.,
1998), costruito prendendo in considerazione una
serie di fattori non esclusivamente dentali che potes-
sero rappresentare dei “fattori di rischio” per il cor-
retto sviluppo oro-facciale del bambino. E importante
sottolineare, infatti, che non & possibile adottare per il
paziente in etd preadolescenziale un approccio di tipo
“classificativo” come per il paziente adulto, a causa
dell’estrema dinamicita dell’occlusione del soggetto in
crescita, su cui agiscono in concomitanza fattori gene-
tici, ambientali, scheletrici, ecc., che in varia misura
ed in epoche diverse, possono determinare un cam-
biamento della valutazione del grado di “necessita di
trattamento”.

Tramite questo indice, & stato possibile identificare le
cause che provocano il manifestarsi della malocclusio-
ne e delle alterazioni dello scheletro cranio-facciale
durante lo sviluppo, in una scala che ne stabilisce la
gravitd; tale indice rappresenta, dunque, una valida

traccia al fine di formulare le ipotesi diagnostiche e se-

Tabella I.
Orthodontic treatment need indexes.
[\[p] ¢ AUTHOR YEAR METHOD

Handicapping Labiolingual Deviation Index (HLDI) Draker HL 1960 Quantitative
Grade Index Scale for Assessment of Treatment Need Salonen L, Mohlin B, 1966 Qualitative
(GISATN) Gotzlinger B

Dental Aestetic Index (DAI) Cons NC, Jenny J 1966 Quantitative
Treatment Priority Index (TPI) Grainger RM 1967 Quantitative
Handicapping Malocclusion Assessment Record (HMAR) Salzmann JA 1968 Quantitative
Occlusal Index (Ol) Summers CJ 1971 Quantitative
Eismann Index Eismann D. 1974 Quantitative
Index of Orthodontic Treatment Need (IOTN) Brook PH, Shaw WC 1989 Quantitative
Risk of Malocclusion Assessment Index (ROMA index) Grippaudo C, Russo E, 1998 Quantitative

Marchionni P, Deli R,

Nemorandum of Orthodontic Screening and Indications for | Danish National Board of 1990 Qualitative
Orthodontic Treatment Health

Need for Orthodontic Treatment Index (NOTI) Espeland LV, Ivarson K, 1992 Quantitative

Stenvik
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guire |'evoluzione della crescita del bambino, per po-
terlo indirizzare al momento opportuno verso la fase
terapeutica. Per |'utilizzazione condivisa dell’indice, &
stata costruita una scheda di rilevamento dati che pre-
vede una parte da compilare per il pediatra.

MATERIALE E METODO -
GUIDA ALL'UTILIZZO DELL'INDICE
Il ROMA Index (Risk of Malocclusion Assestment)
& un indice ortodontico, ideato dalla scuola di
Ortognatodonzia dell’Universita Cattolica del Sacro
Cuore, che permette, con una semplice visita, anche
ad operatori non specialisti in ortodonzia, che abbia-
no comunque i titoli per occuparsi della salute orale
della popolazione, di stabilire il grado di priorita di
trattamento ortodontico.
Il pediatra ha un ruolo fondamentale espletando la sua
funzione sentinella nello screening dei fattori di rischio,
nell'individuazione delle patologie orali ad alta prio-
ritd di trattamento, nel coinvolgimento precoce della
figura professionale competente.
Questo indice, pur non avendo la pretesa di costituirsi
come elemento dogmatico per la diagnosi, aiuta il cli-
nico a concentrare |'attenzione sui segni principali del-
la malocclusione esaminata, consentendo di operare
una sintesi, se non sul piano diagnostico, quantomeno
su quello clinico-decisionale, tramite un linguaggio co-
mune ed un sistema classificativo semplice e globale.
Il 'suo scopo & dunque quello di superare il problema
dell'inquadramento nosologico delle patologie orto-
dontiche in particolare nei soggetti in crescita ed indi-
rizzare in modo obiettivo i pazienti presso i servizi di
ortodonzia, pubblici o privati.
I ROMA Index pud anche risultare un valido strumento
per studi epidemiologici, permettendo una raccolta ra-
pida e facile di dati anche da parte di personale non
specializzato purché opportunamente istruito.
Il ROMA Index & basato sul concetto di rischio, ossia sul-
la possibilita che la malocclusione osservata nel pazien-
te in crescita possa avere un’evoluzione peggiorativa.
Qualunque sia il risultato della visita, esso non potré go-
rantire il perpetuarsi di quel determinato stato nel futuro.
A tal fine il ROMA index prevede 5 gradi di rischio:
* al grado 1 (rischio minimo) corrisponde il dubbio
se il bambino, che non mostra problemi durante la
visita, possa in seguito avere bisogno dell’interven-

to dell’ortodontista. Viene quindi consigliata una
visita a scadenza semestrale;

* al grado 2 (rischio lieve) corrisponde la necessita di
approfondire la diagnosi con esami strumentali ed
eseguire inferventi di odontoiatria preventiva;

* al grado 3 (rischio moderato) corrisponde nello spe-
cifico la necessita di intervenire e correggere le fun-
zioni orali evidentemente alterate con trattamenti
miofunzionali;

* al grado 4 (rischio grande) corrisponde la necessita
di intervenire precocemente con una vera e propria
terapia ortopedico/ortodontica correlata ad un ap-
proccio medico o fisiatrico;

* al grado 5 [rischio estremo) corrisponde la necessi-
t& di intraprendere la terapia ortopedica/ortodon-
tica e ricorrere precocemente ad interventi chirurgi-
ci, con un approccio pluridisciplinare.

La scheda di rilevamento (Fig. 1) prevede |'osservazio-

ne di tutti i parametri clinici necessari. Pib frequente-

mente si osservano problemi sul piano sagittale, verti-
cale e trasversale, esemplificati qui di seguito.

PIANO SAGITTALE
Bisogna osservare il rapporto tra gli incisivi e tra i molari.
Il rapporto tra gli incisivi & definito overjet (OVI): di-
stanza millimetrica tra i margini incisivi dell’arcata
superiore e inferiore misurata in senso sagittale. Ha
valore positivo se gli incisivi superiori sopravanzano
quelli inferiori. Il valore oftimale & 2 mm. Oltre i 3 mm
pud essere indicativo di un eccesso di crescita del ma-
scellare superiore, mentre valori pari allo O od inferiori
indicano un eccesso di crescita mandibolare.
Per il rapporto dei molari si fa riferimento alla classifi-
cazione di Angle (I, Il, lll classe):
e Occlusione distale, Il classe, dove clinicamente il
primo molare superiore corrisponde o supera l'infe-

riore sul piano postero-anteriore.

clinica e management
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MODULO R.O.M.A. INDEX [

Da compilare a cura del pediatra Valutazione dell’ortodontista

NESSUNO DEI PROBLEMI ELENCATI

COGNOME E NOME:

LUOGO E DATA DI NASCITA:

PEDIATRA:

ORTODONTISTA:
GRADO ROMA INDEX

Figura 1.
Modulo ROMA Index.

clinica e management 9 IS
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e Occlusione mesiale, Il classe, dove clinicamente il
primo molare inferiore & avanti al superiore di pit

di una cuspide.

PIANO VERTICALE

® Morso aperto (open bite), in questo quadro diagno-
stico & possibile riscontrare una beanza tra incisivi
superiori ed inferiori. Nell'indice si attribuisce un
punteggio diverso a seconda della gravita del se-

gno clinico.

Morso aperto (4p) Morso aperto (2p)

® Morso coperto (deep bite), in tale quadro diagno-
stico gli incisivi superiori coprono totalmente o
quasi gli incisivi inferiori. Nell'indice si considera
rischioso solo se & pari o supera i 5 mm, altrimenti
si considera come un problema che potrebbe mi-
gliorare spontaneamente, oppure il cui trattamento
pud essere differito al periodo dell’adolescenza in
dentizione completamente permanente.

Morso coperto

Morso coperto

PIANO TRASVERSALE
® Morso crociato latero-posteriore o anteriore
(crossbite), ritroveremo gli elementi dentari del ma-
scellare superiori lingualizzati rispetto all’inferiore,
pud coinvolgere uno o piU elementi dentari. Questo

& uno dei problemi che devono essere affrontati pri-

10

ma possibile, perché fortemente condizionante la
funzione e la crescita dei mascellari.

Morso crociato latero-post.
completo (4n)

Morso crociato post.
testa-testa

Morso crociato
anteriore (3n)

Morso crociato ant., lat.
e post. completo

* Morso a forbice (scissorbite), in questo caso I'ele-
mento dentario postere-laterale dell’arcata superio-
re si ritrova completamente vestibolarizzato rispetto
all'inferiore. E definito come un eccesso trasversale
di uno o pib denti dell’arcata superiore rispetto a
quelli dell’arcata inferiore senza possibilita di un
corretto rapporto occlusale. In genere si osserva

al momento dell’eruzione dei premolari, intorno ai

9-11 anni.

Morso a forbice: il premolare sup. sopravanza
completamente I'inferiore sul piano trasversale

DISCUSSIONE

I ROMA INDEX & stato utilizzato per valutare 3017
bambini in tutta ltalia (1375 maschi e 1642 femmi-
ne) di etd compresa tra i 7 e i 13 anni. Questo stu-
dio suggerisce la necessita di trattamento nei casi di
crossbite anteriore e postero-laterale, lll classi, retro-
gnatismo mandibolare grave e overjet aumentato poi-
ché sembrano non risolversi spontaneamente e quindi
il trattamento precoce serve a diminuire |'aggravarsi
della discrepanza nella dentizione mista tardiva o per-
manente, diminuire tempo di trattamento o eliminarlo

nelle fasi successive. Dato interessante di questa ricer-
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ca & stato che la maggior parte dei bambini visitati,
che hanno presentato grado di necessitd 3 o 4, non
erano stati inviati all’ortodontista per le cure del caso.
Pertanto & stata dimostrata una carenza nel monito-
raggio della salute orale dei piccoli pazienti su tutto il
territorio nazionale.

I ROMA Index valuta la prioritd di trattamento orto-
dontico nell'infanzia e a differenza degli altri indici,
non misura solo la severitd della malocclusione ma
fornisce anche informazioni sul momento migliore per
I'inizio del trattamento.

Dalla ricerca, sono scaturite informazioni importanti
non solo di natura epidemiologica, ma anche sul ti-
ming di trattamento (Grippando et al., 2008, 2013)
e sui fattori di rischio (in press). Percid si auspica che
diventi lo strumento di riferimento per la valutazione
ortodontica del bambino, e venga utilizzato anche dai
pediatri.

Di recente costruzione & il Baby ROMA index
(Grippaudo et al., 2014), che permette di valutare la
gravita della malocclusione e la tempistica per il tratta-
mento ortodontico nei bambini in dentizione decidua
(4-6 anni). Gia in dentizione decidua pud essere dia-
gnosticata la necessita di intervenire ortodonticamen-
te, ma nella valutazione dei problemi devono essere
considerati la possibilita evolutiva della malocclusione
dovuta alla crescita e alla permuta dentaria. Percio il
segno clinico in molti casi ha un significato differente
rispetto allo stesso osservato in dentizione mista o per-
manente. Anche questo indice & di grande interesse
per il pediatra che visita periodicamente moltissimi pa-
zienti in questa fascia di efa.

CONCLUSIONI

E fuor dubbio che i bilanci di salute rappresentino uno
strumento consolidato e straordinario per la lettura del-
lo stato di salute di tutta la popolazione infantile e per-

mette sia |'individuazione precoce di tutte le maggiori
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necessitd di un percorso condiviso nell’interesse del bambino

problematiche dell’etd evolutiva e sia la conseguente
valutazione dei processi e dei percorsi assistenziali
appropriati.

Pertanto, & auspicabile, qualora venga rielaborato il
Progetto Salute Infanzia, che nei Bilanci di Salute, possa
trovare spazio, quale elemento qualificante, la preven-
zione della salute orale, implementando un’appropriata
valutazione clinica della bocca del bambino e un timing

diagnostico condiviso con |'ortognatodontista.
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TEST

1) Cosa & il ROMA Index?
A Indice che valuta la crescita craniofacciale del bambino
B Indice di necessitd di trattamento ortodontico
C Indice utile per valutare la presenza di carie

2) Qudli fattori prende in considerazione il ROMA Index?
A Problemi dentali, problemi funzionali
B Problemi sistemici, problemi cranio facciali
C Tutte le precedenti

3) Quando bisognerebbe iniziare subito la cura ortodontica?
A Grado 4 e 5 del ROMA Index
B Grado 1 e 2 del ROMA Index

C Tutti i gradi sono indicativi

4) Cosa si intente per crossbite?
A Problematica sul piano trasversale, dove gli elementi dentari della mandibola risultano lingualiz-
zati rispetto agli elementi dentari del mascellare superiore
B Problematica sul piano trasversale, dove gli elementi dentari del mascellare superiore risultano
lingualizzati rispetto agli elementi dentari mandibolari
C Quando i denti di una arcata sono sovrapposti tra di loro per mancanza di spazio

5) Cosa si intende per openbite?
A Problematica sul piano verticale, dove si riscontra una beanza tra incisivi superiori ed inferiori.
B Problematica sul piano verticale, dove gli incisivi superiori coprono totalmente o quasi gli incisivi inferiori
C Quando il sigillo labiale & incompetente

6) Scissorbite, dove I'elemento dentario postero-laterale dell’arcata superiore si ritrova completamente

vestibolarizzato rispetto all'inferiore, a che eta si pué insorgere?
A In dentizione decidua

B Dopoi 12 anni

C Trai9egli11 anni

7) Qual ¢ il valore ottimale dell’overjef?

A 4mm=z+2
B 2mm=x+2
C Omm=2

8) In quale caso & necessario il trattamento ortodontico in eta infantile, poiché tende a non risolversi o
addirittura peggiorare con la crescita?
A Crossbite anteriore e postero-aterale, lll classi, retrognatismo mandibolare grave e overjet aumentato
B Il classi e overjet aumentato
C Crossbite anteriore e postero-laterale e retrognatismo mandibolare

9) 1l ROMA Index valuta:
A Fornisce informazioni sul momento migliore per I'inizio del trattamento
B Misura solo la severita della malocclusione
C Tutte le risposte sono corrette

10) Il paziente in dentizione decidua pud avere necessita di terapia ortodontica?
A Solo se il bambino ha dolore
B Solo nei casi in cui la presenza di malocclusione pregiudichi fortemente lo sviluppo dell’occlusio-
ne e/o la crescita facciale
C E troppo presto, i bambini non collaborano
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Il tratamento con GH

INTRODUZIONE

L'ormone della crescita (GH) venne isolato per la pri-
ma volta nel 1956 e utilizzato per il trattamento del
deficit di GH (GHD) a partire dagli anni ‘60 del se-
colo scorso 2. Fino al 1985 veniva estratto da ipofisi
umane, non essendo efficace il GH estratto da ipofisi
di altri animali, a differenza di altri ormoni proteici,
come ad esempio |'insulina. Questo ne condiziond la
disponibilita su larga scala, e per molti anni il suo uso
venne ristretfo al trattamento di soggetti con deficit di
GH severo. In seguito alla segnalazione di alcuni casi
di malattia di Kreutzfeld-Jacob (encefalopatia grave
degenerativa da virus lento) in soggetti che avevano
ricevuto trattamento con GH # ed essendone stata de-
finita, nel 1972, la struttura biochimica 5, negli anni
‘80 venne iniziata la produzione di GH ricombinante
umano (rhGH) con tecnica di ingegneria molecolare,
rendendone quindi disponibile I'uso su larga scala in
quantita praticamente illimitata. Da quel momento in
poi la ricerca clinica si & sviluppata sull'uso del GH
non solo nel GHD, ma anche in molte alire condizio-
ni caratterizzate da bassa statura (BS), come la s. di
Turner (TS), la bassa statura idiopatica (ISS), la BS se-
condaria a nato piccolo per etd gestazionale (SGA),
a insufficienza renale cronica (IRC), a s. di Noonan
(NS), a s. di Prader-Willi (PWS), a difetto del gene
SHOX e ad altre ancora.

LE INDICAZIONI DEL GH E LA NOTA AIFA 39

In Europa le indicazioni del GH nell’eta evolutiva ap-
provate dall'EMA (European Medicine Agency) com-
prendono GHD, TS, PWS, SGA, difetto di SHOX e
IRC; Negli USA a queste condizioni si aggiunge la ISS
e la s. di Noonan.

In ltalia I'vtilizzo del GH & regolato, in particolare
per quanto riguarda la rimborsabilita del farmaco da
parte del SSN, dalla Nota AIFA (Agenzia ltaliana del
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Farmaco) 39, che ammette, oltre alle condizioni ap-
provate dall'EMA, il trattamento anche di forme di BS
al di fuori delle indicazioni convenzionali solo previa
approvazione di apposite Commissioni Regionali for-

mate da esperti nel campo.

DEFICIT DI GH (GHD)

I GHD ha una frequenza che varia da 1:4000 fino a
1:10000 a seconda delle casistiche riportate; la am-
pia variabilita della frequenza & dovuta a differenze
geografiche, a diversi criteri di selezione, all'ampia
eterogeneitd dei test usati per la diagnosi e alle diverse
sensibilita e specificitd dei kit commerciali per il dosag-
gio del GH ¢. Le cause di GHD sono diverse e possono
essere suddivise in congenite e acquisite. La diagnosi
di GHD idiopatico & di gran lunga la pid frequente, e
softolinea la scarsa conoscenza della eziologia di que-
sta condizione nonostante piu di mezzo secolo di ricer-
ca in questo settore. Con lo sviluppo della genetica e
della biologia molecolare sono stati identificati difetti
genici che spiegano condizioni di GHD precedente-
mente considerate idiopatiche, e il cui numero & desti-
nato ad aumentare notevolmente: attualmente la gene-
tica spiega solo il 10% circa delle forme di GHD, ma
la percentuale aumenterd certamente nel tempo con
I'estendersi delle conoscenze in campo genetico. Altre
forme congenite sono associate a difetti anatomici ce-
rebrali e craniofacciali, la cui eziologia e patogenesi
é stata in parte altrettanto spiegata dalla ricerca in ge-
netica e biologia molecolare ed & certamente destinata
a essere ulteriormente chiarita 7. | geni piu frequente-
mente implicati nella eziologia del GHD genetico sono
quelli che codificano per la molecola del GH (GH1) e
del recettore del GHRH (GHRHR), come pure quelli che
codificano per i fattori di trascrizione coinvolti nella
formazione dell’ipofisi e delle strutture adiacenti, i cui
difetti portano a GHD pit frequentemente associato a
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deficit di altri ormoni ipofisari e a malformazioni delle
strutture della linea mediana cerebrale, tanto pid gravi
quanto pilU temporalmente & a monte il gene coinvolto
nella sequenza embrionale della formazione dell’area
ipotalamo-ipofisaria (OTX2, HESX1, SOX2, SOX3,
PROP1, POUTF1 e altri ancora) é.

Lle forme secondarie di GHD riconoscono le stesse
cause che interessano altri ormoni ipofisari (infiltrati-
ve, infiammatorie, tumorali, traumatiche, ischemiche,
radianti, postinfettive, iatrogene, chirurgiche, ecc.)
configurando quadri di GHD isolato, di panipopituita-
rismo o di deficit multipli di ormoni ipofisari.

Liter diagnostico del GHD si basa sulla valutazione
auxologica, sullutilizzo di test farmacologici di stimolo
della secrezione di GH e sull'imaging dell’area ipota-
lamo-ipofisaria (RMN)(Maghnie M et al 1999), dopo
attenta esclusione di tutte le condizioni che possono
associarsi a BS (malattie croniche, malassorbimento,
sindromi ecc.), con eventuale ulteriore approfondimen-
to genetico-molecolare in caso di sospetto di GHD di
natura genetica. Questo modello diagnostico & sintetiz-
zato bene nella Nota 39. Al di sotto dei 2 anni di vita
i criteri sono contemporaneamente clinico-auxologici e
di natura neuroradiologica: una crescita deficitaria in
termini di HV o segni di ipopituitarismo e/o ipoglice-
mia associati ad anomalie anatomiche dell’area ipota-
lamo-ipofisaria (anomalia dell’adenoipofisi associata
ad anomalia del peduncolo e/o della neuroipofisi). Al
di sopra dei 2 anni e per tutto il periodo accresciti-
vo fino al termine della puberta (cioé inizio della fase
cosiddetta “di transizione”) la diagnosi deve basarsi
invece sulla positivitd dei test farmacologici di stimolo
previa aderenza a criteri auxologici ben definiti: statu-
ra da sola al di sotto delle 3 DS dalla media per eta e
sesso (SDS) o al disotto delle 2 SDS se associata a HV
inferiore a 1 SDS o a perdita staturale di almeno 0,5
SDS in un anno, oppure statura non necessariamente
al di softo delle 2 SDS se associata a HV al di sotto
delle 2 SDS in un anno o alle 1,5 SDS per 2 anni
consecutivi. Allo stesso modo resta un criterio clinico
la BS associata a dimostrazione neuroradiologica di
malformazioni o lesioni ipotalamo-ipofisarie. La con-
ferma di laboratorio si basa su una risposta secretoria
di GH < 8 ng/ml dopo 2 test di stimolo farmacologico
consecutivi (o < 20 ng/ml se il test utilizzato & quello
combinato arginino + GHRH). Questi criteri riconosco-

14

no alla loro base e sono in linea con le diverse racco-
mandazioni di consenso sulla diagnosi e trattamento
del GHD °. Il cutoff di 8 ng/ml (rispetto al precedente
di 10, ancora mantenuto nella maggior parte dei diver-
si Paesi) rispecchia I'aumentata sensibilita degli attuali
metodi di dosaggio del GH '°. Al raggiungimento del-
la statura definitiva (finale o quasifinale, normalmente
definita come guadagno staturale a puberta completa-
ta, sotto trattamento con GH, di meno di 2 cm/anno
o a completa saldatura delle cartilagini di accresci-
mento valutata per mezzo di RX della mano sinistra)
viene sospeso il trattamento per almeno 1 mese e viene
rivalutata la secrezione di GH per stabilire se inter-
rompere la terapia o proseguirla nell’etd di transizione
(definita come quella compresa tra il raggiungimento
della statura finale e i 25 anni). La Nota 39 esclude
questa rivalutazione nei soggetti con GHD causato da
mutazione genetica documentata o con panipopituita-
rismo congenito o acquisito organico. La rivalutazione
viene effettuata per mezzo di test di stimolo per GH
con ipoglicemia insulino-indotta (ITT, insulin tolerance
test), con picco di GH dopo stimolo < 6 ng/ml, o per
mezzo del test GHRH + arginina, con picco dopo sti-
molo < 19 ng/ml. l'importanza della prosecuzione del
trattamento in etd di transizione si basa sugli effetti
metabolici del GH, e in particolare sul suo importante
ruolo nell’acquisizione del picco di massa ossea, che
si verifica appunto dalla fine della puberta alla meta
circa della terza decade di vita ' 2. La possibilita di
proseguire poi il frattamento in etd adulta & altrettanto
regolamentata dalla Nota 39 stessa.

La terapia con GH del GHD & in effetti I'unica indicazio-
ne del farmaco come trattamento propriamente sostituti-
vo, in quanto in tutte le altre indicazioni il suo utilizzo &
piU di natura farmacologica. Gli obiettivi principali del
trattamento sono quello di accelerare la crescita statu-
rale facendo acquisire al bambino/a una statura il pit
possibile vicina a quella dei suoi coetanei e quello di
fargli/farle ottenere una statura finale il piv possibile
adeguata al suo bersaglio genetico. A questi obiettivi
“auxologici” si sono aggiunti in tempi piU recenti altri
obiettivi pit specificamente “metabolici”: migliorare la
composizione corporea, la mineralizzazione osseq, la
funzione cardiovascolare e la qualita di vita.
Nonostante un’esperienza ormai piU che cinquanten-
nale nel trattamento del GHD con GH, non esistono
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ancora certezze sul miglior regime terapeutico, sulla
dose oftimale e sulla previsione dell’efficacia del tratta-
mento 8. C'& generale consenso su una dose che varia
da 0,20 a 0,35 mcg/kg/die, suddivisa in 6 o 7 dosi
settimanali, o di 5 mg/m? di superficie corporea (meto-
do di dosaggio piu appropriato soprattutto nei sogget-
ti obesi) 3. Se il trattamento & iniziato precocemente
la risposta in termini di FH & eccellente 7: il guadagno
staturale medio & calcolato intorno ai 30 cm 2° e dipen-
de da diverse variabili '#1: alcune direttamente corre-
late, come peso alla nascita, severitd del deficit, dose
e durata del trattamento, Ht all’inizio della puberta,
frequenza delle iniezioni, aderenza e compliance del
paziente e della famiglia, e altre, come eta all'inizio
del trattamento, inversamente correlate. E comunque
da tutti riconosciuta |'efficacia del GH nel promuovere
la crescita staturale, la HV e nel migliorare la statura fi-
nale dei pazienti trattati. La statura finale varia tra -1,7
e -0,6 SDS a seconda delle casistiche 216 22: glcuni
autori hanno riportato un effetto dose-dipendente e
una maggiore efficacia di un incremento della dose in
etd adolescenziale 2% 24, anche se questi aspetti resta-
no controversi, specie in termini di statura finale 2577, |
dati derivanti dal pit ampio database internazionale
di pazienti trattati con GH (KIGS) confermano Ieffica-
cia del trattamento: il campione & costituito da pit di
56000 pazienti derivanti da piv di 50 Paesi, per piU
di 156000 annitrattamento con GH 28. L'analisi dei
dati derivanti da 1258 pazienti con GHD idiopatico
(isolato o associato ad altri deficit ipofisari) ha dimo-
strato il raggiungimento di una FH nel range di norma-
litd in pib del 70% dei pazienti, tenuto conto dell’am-
pia variabilita delle dosi utilizzate nei diversi Paesi 22.
Un problema molto dibattuto & la ampia variabilita di
risposta al trattamento anche tra pazienti apparente-
mente sovrapponibili dal punto di vista auxologico. Le
variabili che possono spiegare queste differenze non
sono solo legate, come gia detto, ai diversi criteri di se-
lezione dei pazienti, ma anche a numerosi altri fattori,
come |'assetto genico di ciascun individuo e, non tra-
scurabile, I'aderenza e la compliance al trattamento 2°.
Sono stati a questo proposito elaborati metodi e algo-
ritmi matematici con la finalitd di poter prevedere la ri-
sposta al trattamento individuando possibili fattori pre-
dittivi della stessa e quindi personalizzare e ottimizzare

il trattamento '*3°. Questi metodi sono perd in grado di
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spiegare la variabilita della risposta al trattamento per
un 40%-60% al massimo, la restante variabilitd essen-
do probabilmente dovuta a fattori genetici individuali.
Un criterio per oftimizzare la risposta al trattamento con
GH ¢ stato proposto da Cohen et al. *'. In uno studio
multicentrico randomizzato di 2 anni di trattamento,
questi autori hanno mostrato come, titolando la dose di
GH in modo da ottenere livelli di IGF- nel range alto-
normale (quartile superiore, inforno ma non > 2 SDS),
si osservava una risposta accrescitiva migliore rispetto
alla dose basata sul peso o a una dose che mantenesse
le IGF- nella fascia bassa della normalita (intorno alle
0 SDS). Il campione era formato da pazienti con GHD
e con ISS; la dose basata sul peso era di 40 meg/kg/
die, quindi piv elevata rispetto alle dosi correntemente
utilizzate in Europa per il GHD. Tuttavia la titolazione ai
livelli piv elevati di IGF- implicava una dose di GH 2,5
volte piu alta rispetto alle altre 2 modalita, con incre-
mento dei costi e riserve sulla sicurezza a lungo termine
del trattamento. Nella revisione finale dello studio ori-
ginale gli autori confermano una migliore risposta nei
soggetti con GHD associato ai piv bassi livelli di IGF-
pretrattamento e una migliore risposta al trattamento
nel GHD rispetto alla ISS. Inolire, a parita di livelli medi
di IGF- nei diversi trattamenti, nei soggetti trattati con
il criterio della titolazione si osservavano livelli di IGF-I
meno frequentemente superiori alle 2 SDS rispetto a
quelli trattati in base al peso corporeo. Gli autori con-
cludono quindi che il sistema di dosaggio del GH in
base alla titolazione su IGF-| permette non solo migliori
risultati ma & anche vantaggioso anche sul piano della
sicurezza a lungo termine. Anche sul piano economico,
il metodo di titolazione si rivela vantaggioso, poiché
la quantitd di GH utilizzata in base alla titolazione
delle IGF-l alle O SDS ¢& inferiore a quella utilizzata in
base al peso corporeo ®'. Un altro possibile approccio
alla ottimizzazione del trattamento potrebbe consistere
nell'applicare nella pratica clinica uno dei modelli mao-
tematici predittivi della risposta accrescitiva *°. Questo
approccio & stato analizzato in uno studio multicentrico
di 2 anni di trattamento di soggetti con GHD e ISS, in
cui i pazienti (n° 152) sono stati randomizzati in due
gruppi di trattamento, uno standard (0,043 mg/kg/
die) e uno personalizzato in base a un modello preditti-
vo %2, |l gruppo trattato in base al modello predittivo ha

oftenuto nel breve termine un guadagno significativo
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in termini di differenza tra HISDS e SDS del target ge-
netico; la dose media di GH nei 2 gruppi era sovrap-
ponibile (0,040 mg/kg/die) e allo stesso modo i livelli
medi di IGF-, sebbene nel gruppo “personalizzato” la
dose di GH massima & risultata in singoli casi elevata
(fino a 0,1 mg/kg/die) e in 9 casi i livelli di IGF-I han-
no superato le 3 SDS, con evidenti implicazioni sulla
possibile sicurezza del trattamento a lungo termine. E
evidente come, allo stato attuale, sia prudente monito-
rare il trattamento e aggiustare la dose di GH in modo
che le IGF- rimangano entro livelli di sicurezza (tra le
Oele +2 SDS) °'.

Come gia detto, parte della variabilitd osservata nella
risposta al trattamento di pazienti con GHD potreb-
be essere attribuita a fattori genetici, e in particolare
a quelli correlati al legame del GH al suo recettore
(GHR) e alla successiva cascata post-recettoriale che
porta alla sintesi di IGF 3. Un polimorfismo comune
del GHR che consiste nella delezione dell’intero esone
3 del GHR (GHRdel3) & stato associato a una migliore
risposta al GH in soggetti con ISS e SGA 3. | successi-
vi studi sulle stesse categorie di pazienti e su pazienti
con GHD e TS sono stati perd contraddittori, con studi
che confermavano un vantaggio del GHRdel3 anche
in GHD 35 % e altri che non osservavano vantaggio
significativo sulla HV e sul guadagno staturale a breve
termine nei pazienti con GHD 374!. In altre categorie di
pazienti (SGA, ISS, TS) i risultati sono stati altrettanto
contraddittori 414, Un’ampia e completa meta-analisi
ha evidenziato come i vantaggi del GHRdel3 sulla ri-
sposta al trattamento con GH, seppur modestamente
positivi in alcune categorie di pazienti, siano limitati al
primo anno di trattamento e di minima rilevanza clini-
ca 4. Le ragioni di questi risultati contrastanti fra loro
sono probabilmente dovute a vari fattori: eterogeneita
dei gruppi trattati, diversi contesti etnici, pazienti con
diverse cause di BS, pazienti con GHD isolato e altri
con panipoptituitarismo o MPHD, diversi dosaggi di
GH, campioni studiati di dimensioni limitate. Per quan-
to riguarda il GHD, isolato o associato ad altri deficit
ipofisari, Jorge et al. 3> hanno osservato un significativo
incremento in HV e una migliore FH in pazienti con al-
meno 1 allele GHRdel3 rispetto a quelli omozigoti per
GHRfl. Studi successivi non hanno confermato questi
risultati 3741, Altri polimorfismi, sia del GHR che di geni
che codificano per altri componenti dell’asse GH-IGF
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(IGFBP3, IGF-1, ecc.) sono stati associati a differenze
nella risposta al trattamento, ma i dati sono limitati al
1° anno di trattamento e necessitano di conferme con
studi pib estesi 41 4648,

Al di la di tutti questi aspetti, probabilmente il fatto-
re principale che limita la risposta al trattamento & la
scarsa compliance e aderenza allo stesso, sia da parte
del paziente che dei suoi familiari 2. Una recente revi-
sione dei diversi studi su questo aspetto ha evidenziato
che dal 5% fino all'85% dei pazienti perde almeno
qualche dose di GH #°, indipendentemente dall’eta,
dal sesso e dalla diagnosi di BS. E stato dimostrato
che la perdita di 2-3 dosi/seftimana & in grado di ri-
durre la HV nell’arco di 6 mesi di trattamento di piv
di una SDS ?°. E importante quindi pensare a questa
possibilita in caso di scarsa o assente risposta al trat-
tamento che non sia spiegata da errori nelle modalita
o nel dosaggio di somministrazione (es. sotfocute e
non intradermica, corretto uso del dispositivo, corretto
caricamento dello stesso, ecc.) e prima di rivedere la
diagnosi di GHD: una serena e chiara ridiscussione
con il paziente e con i suoi familiari sulle finalita e i
vantaggi della terapia e sulle modalita di somministra-
zione della stessa potra essere di primaria importanza
per il successo del trattamento.

Un aspetto molto importante e dibattuto & quello della
sicurezza del trattamento con GH, specie nel lungo
termine, e soprattutto per quanto riguarda il rischio di
neoplasie e di accidenti vascolari, in particolare dopo
le recenti segnalazioni dallo studio francese SAGhE *°.
Nell’insieme, da tutti i dati finora raccolti analizzando
le migliaia di “anniterapia” fornite dai database inter-
nazionali, il trattamento risulta sicuro, sempre che ven-
gano utilizzate le dosi raccomandate delle linee-guida
contenute nelle pubblicazioni di consenso ' ?. Una
ampia trattazione & stata pubblicata recentemente 8,
che prende in considerazione tutti i possibili effetti del
trattamento con GH in etd pediatrica a breve, medio
e lungo termine (sistema nervoso e sulla sfera cogni-
tiva, apparato cardiovascolare, metabolismo calcio
fosforico, osso, composizione corporea, metabolismo
glucidico e rischio di diabete mellito, rischio di neo-
plasie), alla quale si rimanda per approfondimento. La
raccomandazione principale & quella di mantenere il
trattamento con GH entro livelli di sicurezza soprattutto
monitorando il livelli di IGF- 3'.
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SINDROME DI TURNER

La TS & I'unica monosomia vitale, la pid frequente cro-
mosomopatia nella femmina e una delle principali cau-
se di bassa statura nel sesso femminile. E dovuta ad as-
senza completa di un cromosoma X (cariotipo 45,X), a
mosaicismo (es. 46XX/45X ecc.) o ad anomalie strut-
turali di un cromosoma X (es. cromosoma ad anello,
isocromosoma, ecc.). Le caratteristiche principali sono
la bassa statura e l'infertilita, associate a un ampio
spettro di alire anomalie associate, come pterigium
colli, cubito valgo, ipertelia, torace a corazza, dimor-
fismi faciali, rene a ferro di cavallo, anomalie cardia-
che (es. stenosi della polmonare) e molte altre ancora.
La sua frequenza & di 1:2000/1:2500 femmine nate
vive. La BS ne & una caratteristica praticamente costan-
te; la sua origine & probabilmente multifattoriale, ma
un ruolo centrale sembra giocare la aploinsufficienza
del gene SHOX %2, cosi come altre delle anomalie pre-
senti nella sindrome derivano dalla aploinsufficienza
di geni presenti sulla X 3. Esistono carte di crescita
specifiche per la TS >4 %%; la produzione e la secrezione
di GH nella TS & normale, cosi come i livelli circolanti
di IGF- %¢. La TS & stata una delle prime condizione di
BS con normale secrezione di GH ad essere trattata,
e i primi studi sistematici e a lungo termine risalgono
agli anni '80 del secolo scorso *7:%8; attualmente & ben
chiaro che il trattamento con GH & efficace nel mi-
gliorare la velocita di crescita e la statura finale nella
TS, che nelle pazienti non trattate & in media 20 cm
inferiore a quella della popolazione normale 5°. Nel
primo studio randomizzato controllato sul trattamento
con GH di pazienti con TS (eta all’inizio trattamento
7-13 anni) il Canadian GH Advisory Committee '*° ha
confermato |'efficacia del trattamento riportata dai nu-
merosi studi precedenti 0. || trattamento (61 pazien-
ti, durata media 5,7 anni; dose 0,3 mg/kg/settimana)
ha portato a un guadagno staturale medio finale di
7,2 cm rispetto ai controlli non trattati. | fattori preditti-
vi di una migliore statura finale erano: maggior statura
all'inizio del trattamento, maggior statura dei genitori,
minore etd all’inizio del trattamento, maggior durata e
maggior dose del trattamento.

In uno studio su 88 TS trattate prima dei 4 anni di eta,
Davenport ¢' et al. hanno dimostrato che il trattamento
precoce non solo previene il peggioramento della Ht-
SDS ma normalizza la statura gia dopo 2 anni di trat-
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tamento, con un profilo di sicurezza analogo a quello
osservato nelle pazienti di etd superiori. L'opportunita
di iniziare il trattamento il pit precocemente possibile
& stata confermata da un piv recente studio su pazienti
allo stesso modo trattate a partire da un’etd inferiore
ai 4 anni 2. A questo proposito, le raccomandazio-
ni sull'inizio del trattamento del TS Consensus Study
Group del 2007 3 indicano di iniziare il trattamento
non appena si osservi un declino dei percentili di sta-
tura sulla curva di crescita della popolazione normale.
La dose raccomandata, maggiore di quella utilizzata
per il trattamento del GHD, & di 0,035-0,050 mg/
kg/die in somministrazioni quotidiane o é giorni su 7
alla settimana. Come gid accennato, il profilo di sicu-
rezza & buono e non differisce da quello del GHD ¢4;
sono stati elaborati metodi predittivi della risposta al
trattamento che possono essere utilizzati per individua-
lizzare la terapia nelle singole pazienti ¢, anche se la
raccomandazione di consenso & di basare il dosaggio
non solo sulla risposta individuale al trattamento ma
anche sui livelli di IGF-l, che devono essere mantenuti
entro i limiti di sicurezza %.

Fin dei primi studi sul trattamento della BS nella TS &
stato proposto |'uso di steroidi anabolizzanti, e in par-
ticolare dello steroide androgeno non aromatizzabile
oxandrolone (Ox) ¥. Tutti gli studi eseguiti con I'asso-
ciazione GH + Ox hanno evidenziato un vantaggio
della terapia associata rispetto al solo GH; due recenti
studi europei hanno confermato queste osservazioni
con un guadagno di ulteriori 2,3 e 4,5 cm rispettiva-
mente ¢+ %8 nei confronti del solo GH, senza comparsa
di effetti indesiderati. In ltalia 'Ox & stato ritirato dal
commercio e il suo uso sarebbe comunque considerato

offlabel.

DIFETTO DEL GENE SHOX

I gene SHOX (short stature homeobox-containing
gene) & un gene che mappa sul cromosoma X e la cui
aploinsufficienza si associa a BS, ritenuta allo stesso
modo la principale responsabile della BS nella TS. |
soggetti con difetto del gene SHOX presentano BS,
deformitd di Madelung, palato ogivale e altri possi-
bili segni associati come valgismo dei gomiti, brevita
e/o curvatura dell’avambraccio, deformita del polso,
dislocazione dell’'vlna, ipertrofia muscolare e alterato
rapporto fronco/arti. E stato sviluppato un sistema di

17 I



F. Buzi

punteggio per la diagnosi di difetto di SHOX in base
ai segni descritti ¢°. L'uso del GH nel deficit di SHOX &
stato approvato dalla FDA nel 2006 ed é stato aggiun-
to alle indicazioni approvate dalla Nota AIFA nell’ulti-
ma revisione del 2014 in ltalia.

I GH migliora la velocita di crescita e la statura finale
nei soggetti con deficit di SHOX anche se la statura
finale rimane al di sotto della media. Gli studi a medio
termine sull'uso del GH in questa categoria di pazien-
ti hanno mostrato un guadagno in Ht non diverso da
quello osservato nelle pazienti con TS trattate con GH e
significativamente migliore che nei soggetti con deficit
di SHOX, con un guadagno della Ht di 1,1 SDS rispetto
ai valori pre-rattamento 7°. Poiché nei soggetti con de-
ficit di SHOX la crescita prepuberale sembra normale
mentre quella puberale pare influenzata da una preco-
ce fusione delle cartilagini di accrescimento, potrebbe
essere utile un trattamento combinato GH + analogo
del GnRH nel tentativo di rallentare il processo pube-
rale con miglioramento della statura finale 7'. In uno
studio multicentrico prospettico randomizzato sul tratta-
mento con GH di soggetti con deficit di SHOX (n°: 49)
e TS (n°: 24) fino alla statura finale, Blum et al. 72 han-
no dimostrato che il trattamento con GH nel deficit di
SHOX mostra efficacia a lungo termine simile a quella
osservata nelle pazienti con TS. Il guadagno in termi-
ni di H-SDS dall'inizio del trattamento alla FH infatti
era sovrapponibile nel deficit di SHOX (media + SEM:
1,34 + 0,18) e nella TS (1,32 = 0,22); inoltre, il 57%
dei pazienti con deficit di SHOX e il 32% delle pazienti
con TS raggiungevano una FH al di sopra delle -2 SDS.
Nell'insieme si pud concludere che, come nella TS,
anche nella BS associata a SHOX il trattamento con
GH, alle stesse dosi usate nella TS, sembra produrre
vantaggi sulla FH dei soggetti trattati. Negli studi fino-
ra condotti sul deficit di SHOX non sono stati riportati
eventi avversi degni di nota.

In ltalia la Nota AIFA 39 comprende il deficit di SHOX
tra le indicazioni al trattamento con GH fino al rag-
giungimento della FH. La dose consigliata & la stessa
indicata nella TS.

SGA
A seconda dei criteri di definizione, tra il 3% e il 10%
dei neonati nasce piccolo per etd gestazionale (SGA).

II'bambino nato SGA & a maggior rischio di BS du-
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rante la crescita e al raggiungimento della statura de-
finitiva; inoltre sembra presentare aumentato rischio
di insulino-resistenza, diabete mellito tipo 2, obesita e
malattie cardiovascolari, cioé di sindrome metabolica,
in etd adulta 7374,

Circa il 10% dei bambini nati SGA rimane sotto le -2
DS per altezza durante l'infanzia e I'adolescenza fino
all’'etd adulta 7#7¢; inoltre, negli SGA che non presen-
tano crescita di recupero entro i 2 anni di vita il rischio
di bassa statura a 18 anni & di 5,2 in quelli piccoli
per peso e di 7,1 in quelli piccoli per lunghezza 77.
In uno studio a lungo termine di 213 SGA confrontati
con 272 AGA (Appropriati per etd gestazionale), il
13,6% degli SGA aveva una statura finale a 20-21
anni > 2 SD softo la media, a differenza del solo 1,8%
degli AGA 5.

Il bambino nato SGA che non abbia presentato cresci-
ta di recupero (cioé sopra le -2 DS dalla media) entro
2-3 anni di etd e che stia crescendo a una HV media
o sotto la media per |'etd pud trarre vantaggio da una
terapia con GH 7%-8%, dopo esclusione delle altre cause
di bassa statura, come gid detto a proposito del GHD.
Una valutazione di routine della secrezione di GH nei
bambini di BS nati SGA (SGA-BS) non & obbligato-
ria, anche se vi sono dati che suggeriscono una certa
ricorrenza di bassi livelli di secrezione spontanea di
GH e diminuiti livelli circolanti di marker di secrezione
di GH, come IGF-l. La raccomandazione vigente & che
vengano eseguiti test di secrezione di GH quando si
sospetti un deficit di GH su base clinica o biochimi-
ca 75, Al contrario, la misurazione dei livelli circolanti
di IGF-l prima dell’inizio della terapia con GH non solo
fornisce un parametro basale nei confronti del quale
valutare la risposta biochimica alla terapia con GH,
ma serve anche come test di screening per il possibile
deficit di GH in questa popolazione 7¢, oltre che per
confrontare I'incremento dei livelli di IGF-| e mantenerli
quindi entro limiti di sicurezza. Come atteso, infatti,
la terapia con GH in bambini SGA di BS produce un
incremento dose-dipendente delle concentrazioni sia
di IGF-l che di IGFBP-3.

L'obiettivo iniziale della terapia con GH & quello di
accelerare la crescita nei primi anni quanto piu possi-
bile, inducendo inizialmente una crescita di recupero
(CDR) e mantenendo poi una normale crescita negli

anni successivi; |'obiettivo finale & quello di ottenere
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una normale statura da adulto 74. Gli studi fino ad oggi
effettuati hanno dimostrato che la risposta accrescitiva
alla terapia con GH & tanto migliore quanto prima i
bambini iniziano il trattamento e che I'eta all’inizio del
trattamento & una delle determinanti principali della
risposta accrescitiva 882 l'altezza media dei genitori
e la lunghezza alla nascita sono le sole variabili che
sembrano predittive della statura da adulti in bambi-
ni nati SGA non trattati 78. In bambini SGABS seguiti
fino ad etd adulta la terapia con GH ha effettivamente
aumentato la statura adulta al di sopra di quella pre-
detta, e molti pazienti hanno raggiunto la statura-ber-
saglio. Analizzando dati di 630 bambini SGA inclusi
nel “Kabi International Growth Study” (KIGS), Ranke
et al. ® hanno sviluppato un modello predittivo che
permette di individualizzare la terapia con GH in bam-
bini SGABS. Nel loro modello, il 52% della variabilitd
della risposta accrescitiva nel primo anno di terapia
poteva essere spiegata da alcune variabili: la dose di
GH era la piv importante, responsabile del 35% della
variabilitd nella risposta; altri fattori predittivi nel primo
anno erano, in ordine di importanza: etd all’inizio del-
la terapia, SDS del peso all’inizio della terapia e SDS
dell’altezza media corretta dei genitori (MPH-SDS). |l
modello relativo al secondo anno mostrd invece che
la HV nel primo anno di terapia con GH era la princi-
pale variabile predittiva. Questi dati suggeriscono che
la statura finale pud essere influenzata dalla risposta
iniziale alla terapia con GH, che & dose-dipendente.
Numerosi studi a breve, medio e lungo termine han-
no dimostrato |'efficacia e la sicurezza del trattamento
con GH negli SGABS 8491, Studi di trattamento a lun-
go termine con GH, a partire dai circa 8 anni di etd e
per successivi 7-8 anni, con dosi di 33 0 67 ug/kg per
giorno (0,22 o 0,48 mg/kg/settimana), suggeriscono
che il GH & efficace nell’aumentare la statura adulta di
1 o pit SDS 87", Un’analisi dei dati di statura finale
da vari trial clinici pubblicati suggerisce che in bam-
bini SGABS in cui la terapia con GH viene iniziata
a un’etd media di 5 anni e a una dose di 0,48 mg/
kg/settimana per 10 anni si verifica un guadagno in
statura adulta di circa 0,4 SDS maggiore rispetto a
quella oftenuta con la dose di 0,22 mg/kg/settimana,
suggerendo quindi un effetto dose-dipendente, almeno
nei primi 4-5 anni di terapia 8, anche se questa osser-

vazione non & stata confermata da altri autori 97,
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Vi & una notevole variabilita nella risposta accresci-
tiva alla terapia con GH in bambini SGA-BS, anche
dopo aver effettuato adeguate correzioni per altezza
dei genitori, etd all’inizio del trattamento e durata
del trattamento stesso 8. Come in altre indicazioni al
trattamento con GH, i bambini SGA con il maggior
deficit staturale aggiustato per bersaglio genetico
(mid-parental height: MPH) rispondono meglio al trat-
tamento 2 8. Altri studi dimostrano, come per altre
categorie di pazienti con BS, che tanto piU giovani
sono i bambini all’inizio del trattamento tanto meglio
rispondono al GH 9294, In una meta-analisi dei 4 studi
controllati (per un totale di 391 pazienti) sul tratta-
mento con GH degli SGA-BS, Maiorana e Cianfarani
comunque concludono che la FH dei soggetti trattati
era in media maggiore di 0,9 SDS rispetto ai control-
li, senza apparente vantaggio delle dosi pit elevate
rispetto a quelle standard %°.

Poiché molti soggetti SGA-BS giungono all’osservazio-
ne in etd peripuberale, quando la maturazione epifi-
saria & gid avanzata, & stato proposto il trattamento
combinato GH con analogo del GnRH nel tentativo di
ritardare lo sviluppo puberale e migliorare la FH .
Due recenti studi evidenziano il vantaggio di una dose
pit elevata di GH in eta puberale (0,067 mg/kg/die
vs la dose standard di 0,033 mg/kg/die) e suggeri-
scono |'uso combinato GH + GnRHa nei soggetti che
iniziano il trattamento con una statura piv bassa all’e-
sordio puberale 7.

Per oftimizzare la risposta terapeutica, comunque, il
trattamento con GH deve essere continuativo e non
intermittente ?8; dopo sospensione della terapia si
osserva infatti una decisa “catch-down growth” 8. A
differenza di quanto discusso a proposito della ofti-
mizzazione del dosaggio nel GHD, recenti dati sulla
titolazione della dose di GH sui livelli di IGF nella
popolazione SGA non sembra essere vantaggiosa,
indicando un ruolo centrale della resistenza alla IGF-I
nello SGA e la contemporanea eterogeneita della po-
polazione SGA %°.

Dato il noto rischio metabolico degli SGA 73, il meta-
bolismo glucidico deve essere regolarmente control-
lato durante la terapia con GH, valutandolo prima
dell’inizio della terapia (OGTT) e misurando glicemia
a digiuno e insulinemia una volta all’anno durante il

trattamento. Non sono stati riportati eventi avversi sui
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livelli di glicemia e di Hb glicosilata in soggetti pre-
puberi trattati con GH in modo continuativo alla dose
di 0,24 0 0,48 mg/kg/settimana per 6 anni '%°. In un

101 sebbene le concentrazioni di insuling,

altro studio
di Hb glicosilata e il punteggio di sensibilita insulini-
ca (misurato con il modello di valutazione omeostati-
co — HOMA - e con il QUICKI) aumentassero legger-
mente in bambini SGA-BS sotto trattamento, queste
variazioni non risultavano statisticamente significati-
ve. Anche se & stato osservato che bambini SGA-BS
tendono a sviluppare pib elevati livelli di insulina a
digiuno e relativa resistenza insulinica durante il trat-
tamento con GH 8! 192 queste variazioni sono rever-
sibili una volta sospeso il trattamento ° 1% In giovani
adulti SGABS trattati con GH durante 'infanzia per
un periodo medio di 7,3 anni, non si osservava au-
mentato rischio di sindrome metabolica o di diabete
tipo 2 dopo un periodo medio di sospensione del GH
di 6,5 anni, in confronto con soggetti nati SGA che
non avevano ricevuto trattamento con GH 9. Resta
tuttavia la raccomandazione di attuare uno screening
del metabolismo glucidico (livelli di insulina e glice-
mia a digiuno e postprandiali) prima di iniziare tratf-
tamento con GH in questi pazienti, con misure piu
stringenti per i soggetti obesi o con altri fattori di au-
mentato rischio, come acanthosis nigricans, apparte-
nenza a gruppi etnici a rischio e una storia familiare
di diabete mellito tipo 2 7¢.

Composizione corporea, pressione arteriosa e meta-
bolismo lipidico sembrano invece migliorare con il trat-
tamento con GH nei bambini SGA-BS, con aumento
della massa magra senza significative variazioni della
massa grassa, riduzione della pressione arteriosa e
dei livelli di colesterolo totale e HDL 1041%.

LEMA nel 2003 ha approvato il trattamento degli
SGA con GH a partire dall’eta di 4 anni. La dose con-
sigliata & di 0,25 mg/kg/settimana (0,035 mg/kg/
die o 1 mg/m? s.c./die). In italia la Nota Aifa 39
conferma la prescrivibilitd e la rimborsabilita del GH
per i bambini SGA-BS secondo i seguenti criteri: peso
alla nascita al di sotto delle 2 SDS secondo le tavole di
Bertino et al. ' e/o lunghezza alla nascita uguale o
inferiore alle 2 SDS secondo le stesse tavole, a partire
dall’eta di 4 anni, con statura uguale o inferiore alle
2,5 SDS e HV inferiore al 50° percentile, fino al rag-
giungimento della statura definitiva.

B 20

SINDROME DI PRADER-WILLI (PWS)

La PWS & una rara condizione genetica (incidenza
1:25000 nati vivi) caratterizzata da ipotonia, iperfa-
gia, eccesso ponderale, BS, estremita piccole, dimor-
fismi faciali, ritardo psicomotorio, ipogonadismo e di-
sturbi comportamentali. E dovuta a mancata espressio-
ne di geni paterni localizzati sul Cr. 15 (15q11-q13)
dovuta a delezione, disomia uniparentale materna,
difetto del centro di imprinting o traslocazioni bilan-
ciate 198,

Il razionale del trattamento con GH si basa sulle cono-
scenze delle comorbidita di questa condizione, che as-
somigliano a quelle osservabili nel GHD (ad es. ridotta
forza muscolare, alterata composizione corporea, bas-
so consumo energetico, ridotta crescita staturale anche
in presenza di eccesso ponderale). La maggior parte
dei bambini con PWS mostra insufficiente secrezione
di GH e bassi livelli di IGF-, ridotte risposte agli stimoli
farmacologici per il GH e diminuita secrezione sponta-
nea di GH nelle 24 ore 199112,

Il primo studio a breve termine sul trattamento con GH
di bambini affetti da PWS risale al 1987 1'%, seguito
poi da numerosi e pib ampi studi i cui risultati sono cer-
tamente positivi, mostrando miglioramento della com-
posizione corporea, della HV e della FH 417, Anche
dal punto di vista della sicurezza il trattamento & rassi-
curante 6118 'yso del GH anche nei pazienti pit gio-
vani sembra sicuro ed efficace anche nel ridurre le dif-
ferenze tra questi piccoli pazienti e i loro coetanei '';
tuttavia & importante comprendere che il GH non & in
grado di risolvere completamente problemi come la
BS e la relativa ipotonia, e soprattutto non elimina I'a-
dipositd, per la quale & sempre importante associare
strategie di controllo dell’introito calorico. Sono state
recentemente pubblicate Linee Guida di Consenso sul-
la terapia con GH nei pazienti con PWS "%, La dose
di GH consigliata & inizialmente di 0,5 mg/m? s.c.
con successivo graduale incremento verso la dose
raccomandata di 1 mg/m? s.c., equivalente a circa
0,035 mg/kg/die, monitorando i livelli di IGF- che
devono rimanere entro le 2 SDS per etd e sesso. | crite-
ri di esclusione dal trattamento con GH comprendono
obesita severa, diabete mellito non controllato, apnea
ostruttiva nel sonno (dimostrata tramite polisonnogra-
fia), neoplasia in atto e psicosi attiva. Questi criteri di
esclusione sono elencati anche nella Nota AIFA 39. I
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trattamento pud essere iniziato gia a 2 anni di eta, pri-
ma dello sviluppo dell’obesita. Sono stati riportati casi
di morte improvvisa in pazienti gravemente obesi con
PWS durante trattamento con GH: in questi casi il trat-
tamento pud essere iniziato solo dopo studi polisonno-
grdfici che escludano la presenza di apnee notturne.
Per tutte queste ragioni & di primaria importanza un
attento monitoraggio degli aspetti di sicurezza durante

la terapia con GH di questi pazienti.

INSUFFICIENZA RENALE CRONICA
(CRF: CHRONIC RENAL FAILURE)

Il ritardo accrescitivo & una caratteristica pressoché
costante delle nefropatie croniche e in particolare
dell'insufficienza renale cronica, con caratteristiche
di irreversibilita, a differenza da altre patologie cro-
niche pediatriche. La genesi del ritardo di crescita e
della BS & multifattoriale e comprende stato nutrizio-
nale deficitario e comorbidita diverse, come anemia,
disordini dell’'osso e del metabolismo calciofosforico,
disordini elettrolitici, trattamento con farmaci steroidei
e alterazioni endocrine, in particolare dell’asse ipofisi-
IGF-l 12 In particolare, la secrezione di GH & normale
o addirittura aumentata, a causa probabilmente del
diminuito feed-back negativo delle IGF-; vi & inoltre
un certo grado di resistenza al GH, dovuta a dimi-
nuiti livelli di GHBP e diminuita densitd epatica di re-
cettori del GH, proporzionali alla disfunzione renale;
nell’'uremia inoltre vi & diminuzione di attivazione di
JAK2 e traduzione di STAT (fattori della cascata post-
recettoriale del GH) e quindi diminuita trasmissione del

121, Nella CRF, in particolare, il

segnale del GH stesso
deficit accrescitivo & fortemente legato ai livelli di IGF
e delle IGF-BP: la diminuita clearance renale di IGF-BP
porta a elevati livelli di queste BP, e in particolare di
IGF-BP1, con minori livelli di IGF- libera biologicamen-
te attiva. Il razionale per I'utilizzo del GH nella CRF si
basa quindi sulla biodisponibilita di IGF- nella condi-
zione di insufficienza renale. || GH sembra ristabilire
la disponibilita di IGF-| attiva, incrementando la sintesi
epatica di IGF- e solo minimamente quella di IGF-BPT,
e ristabilendo quindi I'equilibrio tra IGF-l e IGF-BP con
maggiore disponibilita di IGF-I libera 2°.

Lefficacia della terapia con GH nella promozione
della crescita nella CRF & ormai da tempo riconosciu-

ta 122, i primi studi in tal senso risalgono agli anni
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80 125124 e tutti i lavori scientifici prodotti successi-
vamente su pil ampia scala e su pit ampi campioni
di pazienti concordano sullefficacia del GH nel mi-
gliorare la HV e la statura finale dei pazienti trattati
rispetto alla Ht-SDS all’inizio del trattamento 25126, |
fattori meno favorevoli per quanto riguarda la risposta
al trattamento sembrano essere il maggior ritardo ac-
crescitivo e la terapia dialitica '%¢; al contrario, i fattori
predittivi di una migliore risposta sono risultati essere
I'etar all’inizio del trattamento, il peso in SDS, il tipo di
nefropatia, il tasso di filtrazione glomerulare e la dose
di GH '?. Nell'insieme, il guadagno staturale cumula-
tivo & positivamenter influenzato dalla durata totale del
trattamento e negativamente da quanto piu bassa & la
statura all’inizio della terapia e dall’eta di inizio della
dialisi. Il 65% dei pazienti con CRF trattati raggiunge
una FH nel range di normalita, anche se la FH raggiun-
ta & inferiore al potenziale genetico '?°; nei pazienti
che sono stati softoposti a trapianto renale, anche se
in trattamento con farmaci immunosoppressori (steroidi
compresi) la terapia con GH ha dimostrato di indurre
un incremento significativo della crescita specie se uti-
lizzata da prima della puberté fino al raggiungimento
della FH '28.

La Nota AIFA 39 comprende la BS secondaria a CRF
tra le indicazioni al trattamento con GH senza neces-
sitd di valutazione ormonale, fino a raggiungimento
della FH. La dose raccomandata nel trattamento della
CRF ¢ piu elevata rispetto a quella del GHD, ed & pari
a 0,35 mg/kg/settimana, suddivisi in somministrazio-
ni quotidiane o in 6 giorni su 7.
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INTRODUZIONE

Il pediatra di famiglia rappresenta una figura cruciale
nel promuovere e realizzare il compito di educare le
famiglie e i bambini nella scelta di una alimentazione
equilibrata e di stili di vita corretti.

In questa oftica la rete nutrizione della FIMP negli scorsi
anni ha ritenuto di approntare una progettualitd deno-
minata “Scuola di nutrizione FIMP” che avesse come
obiettivo |"accrescimento delle conoscenze in tema di
nutrizione da parte dei pediatri di famiglia.
Nell'ambito di questo progetto si & favorito la na-
scita di un osservatorio epidemiologico e di ricerca
in campo nutrizionale denominato “Osservatorio
Epidemiologico Nutrizione e accrescimento” della
Federazione ltaliana Medici Pediatri (OEF)”, volto a
sensibilizzare i pediatri e i loro assistiti all'importan-
za di una corretta alimentazione sin dai primi gior-
ni di vita. L'OEF & stato promosso dal Ministero del-
la Salute nell’'ambito del protocollo di intesa firmato
il 15/12/2010 con la Federazione ltaliana Medici
Pediatri (FIMP).

Lo scopo principale di un osservatorio epidemiologico
& quello di sorvegliare lo stato di salute di una popo-
lazione. Anche se |'osservazione & un’azione passiva,
essa pud avere risvolti attivi in termini di salute pubbli-
ca. Un osservatorio epidemiologico ben funzionante
pud infatti fornire dati attendibili sulla prevalenza e
sull'incidenza di stili di vita e stimolare un’azione di
salute pubblica.

In questa sede vengono riportati i risultati oftenuti

dall’OEF.

Le attuali indicazioni ' raccomandano I'allattamento
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esclusivo al seno fino al 6 mese di vita. Queste racco-
mandazioni sono basate sul documento dell’Organiz-
zazione Mondiale della Sanitad (OMS) pubblicate nel
2002 Tuttavia la durata della esclusivita dell’allatta-
mento e, di conseguenza, |'etd indicata per |'introdu-
zione degli alimenti complementari rimane oggetto di
controversie e di numerosi studi.

La disponibilita di dati italiani raccolti da studi pro-
speftici & molto limitata. Attualmente i dati pid recenti
si basano sul report ISTAT 2013 2 che ha diffuso i dati
retrospettivi su “ Gravidanza, parto e allattamento al
seno” di 2.700.000 donne che vivono in ltalia e che
hanno avuto un figlio negli ultimi cinque anni. Gli studi
refrospettivi, tuttavia, sono ampiamente criticati per la
possibilitd 3 che, anche se i dati sono richiesti entro un
breve periodo di tempo, la effettiva durata dell’allat-
tamento al seno possa essere molto diversa da quella
riferita e |effettiva introduzione degli alimenti comple-
mentari sia ancora meno accurata. Molti studi inoltre
non raccolgono informazioni sulla durata dell’allatta-
mento al seno esclusivo, rispetto alla sua durata com-
plessiva, né accurate informazioni sul momento e il
tipo di alimenti complementari che vengono introdotti,
comprese le formule per lattanti.

Lo scopo dell’Osservatorio Nutrizione & stato quindi di
raccogliere dati prospettici relativi alla crescita e alla
nutrizione di una coorte di bambini italiani, registran-
do nel contempo i relativi dati auxologici.

L'obiettivo primario dell'OEF & stato descrivere le abitudi-
ni alimentari e I'accrescimento di un campione di bambi-
ni italiani seguiti longitudinalmente e a intervalli regolari
dalla nascita a 3 anni di etd creando un database per-

manente dell’accrescimento e dello stato nutrizionale.
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METODI

Dal 2011 al 2013, pediatri di famiglia che avevano
preso parte ai Corsi di formazione organizzati dalla
Federazione ltaliana Medici Pediatri hanno raccolto in-
formazioni sul tipo di allattamento, sulla alimentazione,
sulla introduzione di alimenti complementari e su abitudi-
ni che possono rappresentare fattori favorenti I'insorgen-
za di cattive abitudini alimentari. Sono inoltre stati raccol-
ti i parametri auxologici dei bambini (peso, lunghezza
e BMI) e alcune informazioni sullo stato socio-culturale
della famiglia (grado di istruzione). | dati sono stati regi-
strati durante le visite effettuate alle eta di 1-3-6-12 e 24
mesi, nel corso dei Bilanci di Salute eseguiti nell’ambito
del Progetto salute-Infanzia, attraverso la registrazione in
un database informatico appositamente allestito.

Hanno preso parte alla raccolta dati 99 pediatri ap-
partenenti a 16 Regioni d'ltalia (Tab. 1) che hanno ri-
portato i dati di 2600 bambini (Tab. ).

RISULTATI

Dei 2600 bambini che hanno effettuato | bilanci di
salute nel periodo di osservazione, 1449 sono stati
seguiti fino al nono mese, 1168 fino al 12 ° e 276 fino
al 24 mese. La Tabella | mostra la distribuzione per
regione dei bambini partecipanti. La Tabella Ill mostra
le caratteristiche socio-demografiche dei genitori par-
tecipanti all'indagine.

ALIMENTAZIONE NEL PRIMO ANNO DI VITA

Come mostrato nella Figura 1, al controllo del primo
mese il 58,1% dei bambini assume latte materno in
modo esclusivo o predominante, il 21,3% assume latte
materno complementato con formula, il 17,7 % assume
solo formula. Questi dati sono lievemente discordanti
da quelli riportati nel Rapporto ISTAT relativo all’anno
2013, che rileva una percentuale inferiore di bam-
bini allattati al seno in modo esclusivo o prevalente
(51,9%). Al controllo del nono mese,oltre un terzo dei

bambini osservati assume ancora latte materno, com-

Tabella 1.
Nord 19
Centro 17
Sud 53
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Tabella I1.
Distribuzione regionale dei bambini partecipanti all'indagine (prima visita).

|____REGIONE____| N bambini osservati (%)

Puglia 618 (23.8)
Toscana 348 (13,4)
Campania 322 (12,4)
Emilia Romagna 274 (10,5)
Sicilia 267 (10,3)
Calabria 158 (6,1)
Sardegna 144 (5,5)
Liguria 112 (4,3)
Lazio 106 (4,1)
Veneto 91 (3,5)
Basilicata 55 (2.1)
Piemonte 47 (1,8)
Marche 24 (0,9)
Umbria 22 (0,8)
Abruzzo 9 (0,3)
Lombardia 3(0,1)
Tabella III.

(aratteristiche sociodemografiche.

| Padre | Madre _

Eta media 35 32
Professione | | |
Dipendente 1618 (62,2) 1139 (43,8)
Libero professionista 734 (28,2) 336 (12,9)
Disoccupato 219 (8,4) 1091 (42)
N.D. 27 (1) 34 (1,3)
Pensionato 2 (0,1)

Diploma Media Sup. 1184 (45,5) 1190 (45,8)

Diploma media Inf. 887 (34,1) 692 (26.6)
Laurea o Dipl. Universitario 434 (16,7) 652 (25,1)
N.D. 10 (0,4) 7 (0,3)
Licenza elementare 82 (3,2) 56 (2,2)
Analfabeta 3(0,1) 3(0,1)

plementato con alimenti solidi o formula. La Tabella
IV mostra la percentuale rilevata di bambini allattati
al seno in modo esclusivo (1°, 3°, 6° mese) e comple-
mentare (12 mese) a confronto con i dati del rapporto
ISTAT 2013. La percentuale dei bambini allattati esclu-
sivamente con formula & del 17,7% al primo mese e
sale al 33% al terzo mese. Al 6° mese il 47,5% dei
bambini utilizza formula come unico tipo di latte.

Come evidenziato nella Figura 2, la maggior parte

dei bambini inizia ad assumere alimenti solidi subito
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Figura 1.
Tipo di allattamento nei primi 9 mesi.
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Figura 2.
Introduzione di alimenti solidi nel primo anno di vita.

dopo il quarto mese. Al controllo del 3° mese il 4% dei
bambini assume gid la frutta; al controllo del 6° mese
il 92,2% assume frutta, il 77,4% ha assunto verdura, il
76% cereali o amidi (patata in particolare).

Lintroduzione di carne e pesce avviene al 6° mese in
misura sovrapponibile per i due alimenti (65,6% dei
bambini osservati). L'vovo & introdotto nella alimenta-

. 28

zione al sesto mese nel 2,4% dei bambini; al nono
mese il 28,4% lo ha gia assunto, 1'81,4% al 12 mese.
A 18 mesi il 9,8% dei bambini non ha ancora intro-
dotto |'vovo; questa percentuale si riduce al 2,9% a
24 mesi.

L'uso di bevande zuccherate & precoce, (10,8%), ma
solo una piccola percentuale (0,5) dichiara di sommi-
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Tabella IV.
Percentuali rilevate sul campione osservato di bambini che assumono latte materno in modo esclusivo (*) o complementato (**).

Periodo di rilevamento Dati Osservatorio FIMP Dati ISTAT

1° mese* 57,1% 48,7%
3° mese* 48,5% 43,9%
6° mese* 38,9% 38,6%
9-12° mese** 36,9% 31,9%

100 T
90 7
80

60 1
B Came

B Pesce
[ Uova

40 A
30 1
20 1
10 -
0 4

3° mese 6° mese 9° mese 12° mese

Figura 3.
Introduzione di alimenti solidi nel primo anno di vita.
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Figura 4.
Consumo di bevande zuccherate.
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Tipo di latte dal 12° mese.
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Figura 6.
Stili di vita: la TV.

nistrarle in modo abituale. L'uso saltuario & piv diffuso,
ma si mantiene molto elevato nei mesi: 16,6% a tre

mesi, 22,4% a sei mesi, fino a raggiungere i valori del

45,4% a 12 mesi e 72,5% a 24 mesi.

ALIMENTAZIONE NEL SECONDO ANNO

DI VITA

Al 12 mese il 20,3% dei bambini assume ancora latte
materno, talvolta associato a latte vaccino o latte di

crescita. Il 16,2% assume solo latte vaccino, il 59,1%

s 30

solo latte crescita. Nei mesi successivi il consumo di
latte vaccino aumenta progressivamente e a 18 e 24
mesi & consumato rispettivamente nel 35 e nel 55%

dei casi.

STILI DI VITA

Tra i dati raccolti sono stati selezionati quelli riguar-
danti stili di vita favorenti |'insorgenza di sovrappeso e
obesita. Particolarmente interessanti sono quelli riguar-

danti I'abitudine alla visione della televisione, fin dalla
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Figura 7.
Uso del biberon dopo il 12° mese di vita.

pib piccola eta. Nel grafico della Figura 6 & illustra- Bib/iografia
to I'andamento della percentuale di bambini che non

' http: .salute.gov.it/portale/temi/p2_6.jsp?li =itali
guardano mai la tv (24% a 18 mesi e 14,9% a due pi/wwwslute govit/portale/emi/p2_6. spelingua=italiano

&id=1926&area=saluteBambino&menu=alimentazione verificato

anni) ma colpisce il numero di bambini che guardano ~ i128/01/2015
| fin dal o di un’ i 1300 2 http://www.istat.it/it/archivio/ 141431 verificato il
a TV fin dal 6 mese per piv di un’ora al giorno. Il 30% 28/01/2015.
dei bambini a sei mesi gucrdo rego|qrmente la TV, il ® LiR, Scanlon KS, Serdula MK. The validity and reliability of mater-

T . nal recall of breastfeeding practice. Nutr Rev 2005;63:103-10.
3,2% per pit di un‘ora. A un anno la percentuale di gp

bambini che guarda regolarmente la TV (53,5%) supe-

ra il numero di quelli che non la guardano mai. Si ringraziano i colleghi pediatri di famiglia che hanno par-
Molto elevato I'uso del biberon per assumere alimenti ~ fecipato all’Osservatorio inviando i dati raccolti durante le
visite programmate (bilanci di salute).

Senza il loro entusiasmo non sarebbe stato possibile ottenere
bini di 18 mesi e nel 57,2% dei bambini a 24 mesi. i risultati riportati.

(Fig. 7), che viene utilizzato ancora nel 73,4% dei bam-

Terminologia

Allattamento al seno

Per allattamento al seno si intende che il bambino assume o ha assunto il latte per suzione al seno. Non si tratta di allatta-
mento al seno se il bambino assume il latte materno esclusivamente attraverso biberon o altri strumenti (come pud accadere
nei reparti ospedalieri di neonatologial): tale tipo di allattamento & si materno, ma non al seno.

Allattamento esclusivo

Si considera esclusivo |'allattamento del bambino se include solo latte materno, senza alcuna somministrazione di altri liquidi,
nemmeno acqua, t& o tisane non zuccherate. Sono invece ammissibili gocce e sciroppi (ad esempio vitamine, minerali., ecc.).
Allattamento predominante

Si considera predominante |'allattamento materno esclusivo a cui si affianca la somministrazione anche di acqua o altri
liquidi non nutritivi (t&, tisane, ecc.), ma non latte artificiale o altri liquidi nutritivi.

Allattamento complementare

Si considera complementare |'allattamento al seno affiancato dalla somministrazione di altri nutrienti importanti quali latte
artificiale o di origine animale, cibi solidi o semisolidi.

Aliri liquidi

Tra “Altri liquidi” vanno considerate tutte le bevande zuccherate o con aggiunta di miele o altri dolcificanti.

Cibi solidi o semisolidi

Normale alimentazione di un adulto o di un bambino e tutti gli alimenti per la prima infanzia, come gli omogeneizzati, i
brodi vegetali e le pappe preparate in casa, con farine specifiche, riso, pastine ecc.
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INTRODUZIONE

Il rotavirus & la causa piv frequente di diarrea grave

nel lattante e nel bambino, in particolare in quelli che

frequentano comunitd (ad es. I'asilo-nido). Si associa

spesso a febbre e vomito e pud portare a disidrata-

zione, che a volte rende necessario un ricovero in

ospedale. Oltre alle comuni norme igieniche (come

il lavarsi le mani) che diminuiscono la trasmissione

dell'infezione, il miglior modo per proteggere il bam-

bino dalle forme piu gravi della malattia da rotavirus

& effettuare la vaccinazione. Il vaccino, ottenuto con

virus vivi ma resi inoffensivi, si assume per bocca:

sono delle goccioline che possono essere sommini-

strate anche assieme alle altre vaccinazioni '.

Gli obiettivi generali della vaccinazione anti-RV posso-

no essere cosi riassunti 2

® proteggere contro le forme moderate/gravi di ma-
lattia;

* prevenire le ospedalizzazioni;

e attenuare la gravita e la durata di malattia;

e ridurre la morbilita e i costi socio-economici.

Il pediatra di famiglia riveste un ruolo fondamentale

nell'informazione sulle vaccinazioni durante la sua atti-

vitd quotidiana. Il Calendario della Vita, promosso da

. 32

FIMP in collaborazione con altre Societd scientifiche,
prevede la vaccinazione universale contro i rotavirus
(RV) raccomandandone |'utilizzo da parte della sani-
t& pubblica o almeno in regime di co-pagamento, su
consiglio del pediatra di famiglia °. Tale indirizzo & in
linea con le recenti raccomandazioni di vaccinazione
universale antiRV emanate in Germania, Regno Unito
e Francia “.

Al fine di indagare la percezione dei pediatri di fami-
glia associati FIMP sulla vaccinazione contro le gastro-
enteriti acute da RV (GARV), & stata condotta un’inda-

gine conoscitiva online.

METODI

Per condurre |'indagine & stato predisposto un apposi-
to questionario comprendente 20 domande chiuse. |l
questionario era suddiviso in 4 sezioni:

1. dimensione epidemiologica della malattia;

2. conoscenze in tema di vaccini anti-RV;

3. criteri per la vaccinazione;

4. orientamento personale.

Il questionario & stato messo online e i circa 5800 pe-
diatri associati FIMP hanno ricevuto via e-mail I'invito
a partecipare all’indagine.
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Figura 1.
Stima del numero di bambini per pediatra riferiti in ospedale per gastroent-
erite nel periodo invernale.

RISULTATI

Nel periodo maggio-settembre 2013, di circa 900
pediatri che hanno eseguito I'accesso via internet al
questionario on-line, 820 hanno risposto in modo ade-
guato a tutti o a parte dei quesiti. Sono pervenute ri-
sposte da tutte le Regioni, con picchi di partecipazione
in Puglia e Toscana.

Complessivamente, la GARV viene considerata un
consistente problema clinico del periodo invernale;
247 (30,12%) medici sostengono di aver riferito
all’'ospedale un numero di bambini con gastroenterite
acuta < 1, 434 (52,93%) un numero compreso tra
1-4 e 118 (14,39%) medici stimano di aver riferito
all’'ospedale un numero di bambini con gastroenterite
acuta > 4 (Fig. 1).

Le caratteristiche tecnico-scientifiche dei vaccini con-
tro i RV risultano sufficientemente conosciute; per il
48,41% dei pediatri offerta dalla ASL gratuitamente a
tutti i bambini, per il 34,88% dei medici offerta dalla
ASL con pagamento di ticket da parte delle famiglie e
per il solo 7,20 % dei medici dovrebbe essere acqui-
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B offerto dalla ASL gratuitamente
B offerto dalla ASL con pagamento

M acquistato in farmacia con costo
M missing

Figura 2.
Modalita di offerta della vaccinazione anti-rotavirus nel giudizio del pediatra.

stato in farmacia con costo interamente a carico della
famiglia (Fig. 2).

Circa meta dei rispondenti dichiara di proporre la
vaccinazione anti-RV ai propri assistiti. Oltre il 70%
dei pediatri afferma di essere informato che la FIMP
insieme alle altre societa di pediatria raccomandano
di offrire la vaccinazione antiRV a tutti i bambini sani.
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Valutazione neuroevolutiva
e promozione dello
sviluppo psicomotorio

0-3 anni

Schede di valutazione

A cura del gruppo di lavoro multidisciplinare ACP. AIFI, FIMP. I0PTP SIF SINPIA, SIP.
promosso da OMS, Ufficio Europeo e da EPA/UNEPSA:

Giorgio Tamburlini' e Gherardo Rapisardi® (coordinatori), Adrienne Davidson®,
Monica Pierattelli*, Marina Picca®, Donella Prosperi¢, Federica Zanetto’

e con la collaborazione di Andrea Guzzetta®

! Pediatra, Centro per la Salute del Bambino, Trieste; European Paediatric Association, consulente OMS, Mother, Newborn and Child Health;

2 Pediatra neonatologo, Centro Brazelton di Firenze, U.0. di Pediatria e Neonatologia dell’Ospedale S.M. Annunziata, Firenze;

3 Fisioterapista, Servizio di Riabilitazione Funzionale A.0.U. Meyer e Ceniro Brazelton, Firenze, AIFI (Associazione ltaliana Fisioterapisti),
SIF (Societd Italiana Fisioterapisti), IOPTP (International Organisation of Physical Therapy in Pediatrics);

* Pediatra di Famiglia, formatrice Regione Toscana, Firenze; * Pediatra di Famiglia, Milano, SIP:

8 Pediatra di Famiglia, Pisa, FIMP (Federazione Italiana Medici Pediatri); ” Neuropsichiatra infantile, IRCCS Stella Maris, SINPIA;

8 Pediatra di Famiglia, Vimercate (MB), ACP

Sulla valutazione neuroevolutiva dello sviluppo psicomotorio 0-3 anni un gruppo di lavoro multidisci-
plinare composto da pediatri di famiglia, pediatri neonatologi, neuropsichiatri infantili, fisioterapisti,
ha elaborato un Documento di Consenso che & stato pubblicato nel numero 3/2012 de “Il Medico
Pediatra”.

Su questo materiale validato & stata fatta formazione in tutta ltalia gestita principalmente da FIMP,
SICUPP, centro Brazelton e ACP. Ad oggi sono stati fatti 19 corsi in presenza, in tutta ltalia (prevalente-
mente al Nord), con un coinvolgimento di circa 1000 pediatri di famiglia. In questi incontri sono state
condivise le schede utili per la valutazione neuroevolutiva del bambino nei primi tre anni di vita.

In questo numero pubblichiamo le “schede” degli item, che sono collocati temporalmente nei range piv
comuni, vista la varieta di epoche in cui i BdS vengono eseguiti in ltalia.
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Valutazione neuroevolutiva e promozione dello sviluppo psicomotorio 0-3 anni

Valutazione neuroevolutiva e segnali d’allarme
1 mese (15-45 giorni)

Motricita normale da rivedere considerare invio
Repertorio di base: “si muove bene”

(movimenti ricchi, variabili, fluidi, compreso mani e piedi) a a a
Controllo del capo su tronco (in braccio, prono, alla trazione) m) m) m)
Arti sulla linea mediana (mani alla bocca) a a a
Relazione

Sguardo (fissa e segue il volto o un oggetto) m) m) m)
Ascolto (reagisce, presta attenzione e si orienta ai suoni a a a
Mimica (qualita e variabilita espressival m) m) m)
Pianto e consolabilita (si calma con voce, contenimento, suzione) a a a
AT
Valutazione neuroevolutiva e segnali d’allarme
3 mesi (2-4 mesi)
Motricita normale da rivedere  considerare invio

Repertorio di base: “si muove bene” ed in modo simmetrico

(movimenti ricchi, variabili, fluidi, compreso mani e piedi) a m m
Controllo assiale capo e tronco (in braccio, prono, alla frazione) m] ) m
Arti sulla linea mediana (piedi e mani) 0 ) m]
Sostegno sugli arti superiori — da prono apre le mani (inizio) 0 0 0
Attivitd occhio-mano-bocca (si guarda le mani,

le porta in bocca, tocca gli oggetil 0 0 0
Relazione

Sguardo (fissa e segue volio e oggetti) m) m) m)
Ascolto [riconosce i suoni, presta atfenzione e si orienta) a d a
Mimica (espressivo, sorride e poi ride, vocalizza) 0 ) m
Pianto e consolabilitd (si calma con voce, contenimento,

suzione, autoconsolazione orale) 0 ) m
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Schede di valutazione

Valutazione neuroevolutiva e segnali d’allarme

6 mesi (5-7 mesi)

Mofricité normale  da rivedere  considerare invio
Repertorio di base: “si muove bene” e in modo simmetrico

(movimenti ricchi, variabili, fluidi, compreso mani e piedi) a a a
Controllo assiale capo e tronco [seduto con appoggio) m) m) m)

Spostamenti (si mette sul fianco, rotola, si sposta di lato facendo
perno sull'ombelico) m) m) m)
Manipolazione (afferra gli oggetti, sia con la destra che la sinistra,

con presa globale e poi con pinza inferiore, i porta alla boccal m) m) m)

Relazione
Qualita globale dell’attenzione verso le persone (guarda
e segue, si orienta verso i suoni, espressivo, inferessato

agli eventi familiari, anticipa eventi conosciutil 0 0 0
Comportamento diversificato verso estranei e ambienti nuovi (inizio) 0 ] m
Comunicazione verbale (vocalizzi, gorgheggi, inizio lallazione) 0 0 m|
Gioco/libro (curiosita, esplorazione dell'oggetto, presta attenzione) O m) m)
AT O e e e e e e e e et e
Valutazione neuroevolutiva e segnali d’allarme
9 mesi (8-10 mesi)
Motricita normale da rivedere  considerare invio

Repertorio di base: “si muove bene” e in modo simmetrico

(movimenti ricchi, variabili, fluidi, compreso mani e piedi) m] ) m
Controllo assiale capo e tronco (seduto senza appoggio) m) m) m)
Spostamenti (rofola, striscia, gationa, sul sedere - fa passaggi di posizione) O m) m)
Manipolazione (afferra con pinza inferiore o superiore, sia con

la destra che con la sinistra, passa da una mano all'alira, lascia) m] ) m
Relazione

Qualita globale della interazione con le persone (si gira se chiamato,

espressivo, interessato, condivide I'atfenzione) a ) m
Comportamento ben diversificato con familiari ed estranei 0 0 0
Linguaggio (pronuncia e puo ripetere bisillabi, comprende parole e frasi semplici] O m) m)
Comincia imitazione di gesti familiari (smorfie, batti mani, ciao<iao) m 0 m
Gioco/libro [curiositd, esplorazione dell oggetio, concentrazione per brevi periodi] O m) m)

AN O e,
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Valutazione neuroevolutiva e promozione dello sviluppo psicomotorio 0-3 anni

Valutazione neuroevolutiva e segnali d’allarme

12 mesi (11-15 mesi)

Maotricita normale da rivedere considerare invio
Repertorio di base: “si muove bene” e in modo simmetrico
(movimenti ricchi, variabili, fluidi, compreso mani e piedi) a a a
Spostamenti

orizzontali (siriscia, gattona, sul sedere — fa passaggi di posizione) O m) m)

verticali (si alza con appoggio, passi laterali, deambulazione

con appoggio,/autonomal a 0 0
Manipolazione (prensione fine con pinza superiore, sia con
la destra che con la sinistra, coordinazione, bimanualita) a 0 a
Relazione
Qualita globale dell’interazione con le persone (reagisce
se chiamato, espressivo, inferessato, condivide I'attenzione) a 0 a
Comportamento ben diversificato con familiari ed estranei m) m) m)
Linguaggio (bisillabi, prime parole — comprende il “no”
e frasi semplici — indica) m) m) m)
Imita gesti familiari (ciao-ciao) a ) m
Inizio uso sociale dell’oggetto (es. felefono, pettine ...) a 0 a
Gioco/libro [curiosita, credtivita, reciprocitd, “furbizia”, concenirazione) O ) a
A0
Valutazione neuroevolutiva e segnali d’allarme
18-24 mesi

Maotricita normale da rivedere  considerare invio
Repertorio di base: “si muove bene” e in modo simmetrico
(movimenti ricchi, variabili, fluidi, compreso mani e piedi) a a a
Deambulazione autonoma (corre, si arrampica, calcia,
supera ostacoli, "balla’) m] ) m
Manipolazione (prensione fine, buon coordinamento e bimanualita,
copia segni semplici, infila piccoli oggetti) a m) m)
Relazione

Qualita globale della relazione verso le persone [espressivo, varieia

di emozioni, condivide |'attenzione, si interessa ai coetanei e alladulio) O a a
Linguaggio (risponde, verbalmente e/o gestualmente, ad una

domanda che lo riguarda — capisce cio che dicono le persone

— si fa capire — indica) m m m
Imita attivitd quotidiane (gioca a far finta di...) m) m) m)
Fa tentativi autonomi prima di ricorrere all’adulto

[spogliarsi, mangiare efc.) m ) m
Adattamento alla separazione (in veglia e all'addormentamento) O m) m)
Gioco/libro (creativita, concentrazione, pud giocare da solo per un po’,

gioca con oggetii d'uso comune, rappresenia situazioni e affivitd conoscivte] O a a

AT O e,
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Schede di valutazione

Valutazione neuroevolutiva e segnali d’allarme

36 mesi (30-42 mesi)

Motricita normale da rivedere  considerare invio
Repertorio di base: “si muove bene” ed in modo simmetrico

(movimenti ricchi, variabili, fluidi, compreso mani e piedi) a a a
Deambulazione autonoma (corre, sale e scende le scale, salfa,

tira la palla, inizia a pedalare) m) m) m)
Manipolazione fine (disegna, incolla, copia, infila, fravasa ...) m 0 m
Relazione

Qualita globale della relazione verso le persone (espressivo,

mosira nuove emozioni come vergogna, timidezza, orgoglio,

aggressivita, possessivitd...— socializza con adulti e coetanei m) m) m)
Linguaggio (comprende e parla in modo comprensibile,

risponde e domanda, ripefe, raccontal m) m) m)
Da significato all’espressione grafica e gestuale m) m) m)
Combina forme, conosce i colori, le parti del corpo m) m) m)
E capace di spogliarsi e mangiare da solo (usa la forchetta) 0 0 m|
Controlla gli sfinteri di giorno m) m) m)
Gioco [creativitd, concenfrazione, gioca con i coetanei, pud servirsi delle

cose quotidiane ed elaborarle in fantasia — collabora e riconosce le regole] O m) m)
Libro (segue e capisce le storie, ricorda e anticipa gli eventi) m) m) m)
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Valutazione neuroevolutiva e promozione dello sviluppo psicomotorio 0-3 anni

Box 1.
Segnali d’allarme nella valutazione neuroevolutiva

1 MESE (15-45 giorni)

Si muove poco/male

Controllo del capo molto scarso - Bambino ‘floppy’ (ipotonico) o molto rigido
Non guarda

Non ascolta

Pianto acuto o stereotipato — inconsolabile

MESI (2-4 mesi)
Si muove poco/male (o evidente asimmetria nel movimento degli arti)
Controllo assiale (capo/tronco) molto scarso -~ Bambino ‘floppy’ (ipotonico) o molto rigido
Non guarda
Non ascolta
Non sorrisi relazionali — Non vocalizzi
Pianto acuto e inconsolabile

MESI (5-7 mesi)
Si muove male
Asimmetria nel movimento degli arti, specie superiori
Ipotonia o rigidita marcate — Scarso controllo del tronco
Non afferra I'oggetto sotto controllo visivo
Scarsa qualita dell’attenzione (poverta di sguardo, di ascolto, poco espressivo)
Vocalizzazione assente, molto povera o non “dialogo” con I'adulto
Arresto o regressione delle competenze

MESI (8-10 mesi)
Si muove male
Asimmetria nel movimento degli arti
Non sta seduto da solo
Manipolazione povera (presa globale, non passa gli oggetti da una mano allaltra, non li lascia)
Scarsa qualita globale dell’interazione con le persone (non si volta se chiamato, scarsa vivacita globale, contatto visivo povero,
poco espressivo)
Assenza della lallazione
Attenzione povera verso 'oggetto
Arresto o regressione delle competenze

o000 O0o0ooov goooooode OJoooCd0d« Oooodoo

12 MESI (11-15 mesi)

QO Si muove molto poco o male - Non fa passaggi di posizione

Q Non carica il peso sugli arti inferiori

Q Non si alza con appoggio

Q Manipolazione povera (non ¢ in grado di afferrare un piccolo oggetto con pollice e indice) /o asimmetrica

Q Scarsa quadlita globale dell’interazione con le persone (non si volta se chiamato, contatto visivo povero, poco espressivo, non
condivide I'attenzione, ha scarse variazioni del tono emotivo)

O Comportamento poco diversificato verso estranei e ambienti nuovi

Q Lallazione assente o povera

Q Non imita gesti familiari (ciao-ciao ...)

Q Difficolta nel prestare e/o mantenere |'attenzione

Q Iperattivita o ipercinesia

Q Arresto o regressione delle competenze

18-24 MESI

Q Non cammina da solo o cammina ‘male’ (asimmetrico, instabile, altre evidenti anomalie)

Q Manipolazione fine incerta, impacciata e/o francamente asimmetrica

Q Scarsa qualita globale della relazione verso le persone (contatto visivo povero, poco espressivo, non condivide I’attenzione, non
si interessa ai coetanei e all’adulto, non imita)

Q Scarsa comprensione di frasi e comandi semplici — Non si fa capire

Q Difficolta nel prestare e/o mantenere I'attenzione

Q Iperattivita o ipercinesia

Q Gioco povero, stereotipato

Q Arresto o regressione delle competenze

36 MESI (30-42 mesi)

Si muove male, con impaccio o goffaggine

Manipolazione fine povera

Scarsa qualita globale della relazione verso le persone (contatto visivo povero, poco espressivo, scarse variazioni di emozioni,
non condivide I’attenzione, non ha scambio con i coetanei)

Linguaggio povero, per comprensione e/o espressione

Difficolta di concentrazione - Iperattivita

Gioco povero, stereotipato, immaturo

Non conosce i colori — Non combina forme

Arresto o regressione delle competenze

o000 oodo
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