ETA’ PEDIATRICA

a) Integratori di vitamine e/o minerali

Forniscono un apporto predefinito di vitamine e/o di minerali senza contenuti nutrizionali
significativi di altra natura. I valori di riferimento per l'apporto giornaliero debbono riferirsi ai

LARN ‘96.

Il ruolo determinante del ferro e dello zinco

Emerge che il maggior rischio nutrizionale nei primi due anni di vita nei paesi occidentali consiste
in una alimentazione iperproteica, caratterizzata da uno scarso apporto di acidi grassi polinsaturi e
di alcuni minerali (fra cui zinco e ferro) le cui carenze possono provocare conseguenze strutturali e
funzionali a livello cerebrale. E stato infatti osservato, in bambini in aree urbane inglesi, che la
supplementazione di ferro con formule arricchite rispetto all’assunzione di latte vaccino previene lo
sviluppo di anemia sideropenica e il declino nei punteggi di sviluppo psicomotorio riscontrato in
tale popolazione nel corso del secondo semestre di vita (Williams J et al 1999). Quindi, un apporto
ottimale di ferro nell’infanzia si associa positivamente agli indici di crescita e di sviluppo
psicointellettivo. E importante assicurare un’assunzione di ferro tra i sei e i 12 mesi di vita di 6-8
mg al giorno. Per quanto riguarda il ruolo dello zinco, il cui deficit € comune nei paesi in via di
sviluppo e si associa a ritardo di crescita, aumentata suscettibilita alle infezioni e modesti deficit di
sviluppo psicomotorio (Golub MS et al 1995; Bhatnagar S et al 2001) ¢ analogo a quello del ferro.

II fabbisogno di zinco tra i sei e i 12 mesi ¢ di circa 5 mg al giorno.

Vitamina D, Calcio e fosforo per lo sviluppo osseo
Tutti 1 lattanti, sia allattati al seno che alimentati con formula artificiale, dovrebbero ricevere una
supplementazione di vitamina D.
e Il modo pil adatto consiste nella somministrazione giornaliera per i primi 18-24 mesi di vita
di 800-1200 UI (20.0-30.0 pg) di vitamina D, iniziando nel secondo mese di vita o sin dalla
nascita nei casi di situazioni carenziali della madre: profilassi da continuare dopo i 2 anni
qualora le condizioni di vita comportino scarso irraggiamento solare, soprattutto nei
bambini con cute pigmentata.
e Tale profilassi in caso di scarsa compliance si puo effettuare con dosi urto da
50.000U1/mese-200.000 Ul/6 mesi (ovvero 1250 pg/mese e 5000 png/6 mesi) fino all’eta di

18 mesi.



e Per il nato pretermine si consigliano dosi di 1500-2000 Ul/die (37.5-50.0 pg)a seconda del
grado di prematurita, facendo in modo pero che il neonato assuma le formule per prematuri
con 400mg/100ml di fosforo oppure che sia allattato al seno con supplementazione di
fosfato nel poppatoio contenente il latte materno. Tale supplementazione va proseguita sino

al raggiungimento di 2000 gr di peso corporeo.

Nei bambini in eta scolare e negli adolescenti una supplementazione ¢ fortemente consigliabile per
tutti fino al termine dello scatto di crescita puberale qualora non siano garantiti un adeguato apporto
dietetico e una sufficiente esposizione alla luce del sole.

E’ infatti importante coprire il fabbisogno giornaliero stimato in 400-1000 Ul/die, ovvero 10-25 pg
(LARN 96): tenuto conto che sulla base di recenti segnalazioni scientifiche (Vieth R 1999), non c’¢
evidenza di effetti collaterali con concentrazioni sieriche di 25 idrossi vitamina D (25(OH)D)
inferiori a 140 nmol/l, che possono essere ottenute addirittura con una supplementazione di
vitamina D di 250 pg/die (pari a 10.000 Ul/die).

Da segnalare peraltro che per il corretto sviluppo osseo, oltre ad un’adeguata assunzione di vitamina
D, occorre anche un apporto corretto di calcio e fosforo. Il rapporto ideale calcio/fosforo deve
essere almeno maggiore a uno, poiché un eccessivo apporto dietetico di fosforo puo portare ad

ipocalcemia sintomatica nella prima infanzia.

Ruolo preventivo dell’acido folico

L’evidenza scientifica relativa alla utilita in termini di salute pubblica ¢ relativa alla prevenzione dei
difetti del tubo neurale nella popolazione neonatale (Oakley GP 1998). L’acido folico contenuto
negli integratori ha una biodisponibilita circa doppia rispetto a quella del folato presente negli
alimenti. L unico rischio noto dell’integrazione di acido folico ¢ quello di mascherare una possibile
deficienza di Vitamina B12 con conseguente trattamento dell’anemia macrocitica da carenza di
folati, mentre si ha una progressione del danno neurologico (Mills JL et al 2003). Un secondo
rilevante ruolo dell’acido folico risiede nella prevenzione dell’iperomocisteinemia, che puo indurre

a condizioni favorenti lo sviluppo di patologie cardiovascolari (Fairfield KM et al 2002).

Vitamina A

La vitamina A € indispensabile per il meccanismo della visione e per la differenziazione
cellulare; essa € inoltre necessaria per la crescita, la riproduzione e l'integrita del sistema
immunitario. Nei bambini nel primo anno di vita, le raccomandazioni sono basate sul contenuto
di vitamina A nel latte materno, che porta ad un’assunzione di 350 RE (equivalenti di

retinolo)/die e pertanto questa € la quantita ottimale suggerita.



Nei lattanti che ingeriscono 100.000 ug o piu di vitamina A al giorno si pud verificare
un‘ipervitaminosi acuta (nausea, vomito, torpore e tensione della fontanella).

Il ruolo della vitamina B6

La vitamina B6 ¢ importante per il metabolismo proteico, per la trasformazione di triptofano in
niacina e, tra le altre funzioni, per la formazione di neurotrasmettitori. Il deficit di tale vitamina ¢

raro. Dosi maggiori a 500 mg/die sono state associate a neurotossicita.

Acido ascorbico
La vitamina C o acido ascorbico ¢ una vitamina idrosolubile che agisce come cofattore nelle
reazioni di idrossilazione, importanti per la sintesi di collagene. Riveste anche un ruolo importante

in quanto ha un potente effetto antiossidante e promuove I’assorbimento di ferro.

Fluoroprofilassi

Poiché la carie dei denti da latte influisce sulla dentatura definitiva, si € cercato di razionalizzare le
dosi minime di somministrazione di fluoro che siano protettive per la carie e contemporaneamente
mettano al riparo dalla fluorosi, che risultano comunque molto lontane dalla dose oggi ritenuta a
rischio di sovradosaggio cronico pari a 5 mg/l di acqua. I dati epidemiologici disponibili sulla
fluorosi e sulla sua incidenza in Italia, sono molto esigui proprio per I'irrilevanza del fenomeno. Se
si utilizza un’acqua minerale a basso contenuto di fluoro e si assume la giusta dose come profilassi,
un bambino italiano non rischia di assumere fluoro per altre vie. L’assunzione raccomandata per la
fluoroprofilassi in Italia ¢ riportata in Tabella 1.

Tabella 1 Assunzione raccomandata per la fluoroprofilassi sistemica in relazione all’eta del
bambino.
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Lo iodio fa parte delle molecole degli ormoni tiroidei, (tetraiodiotironina T4 e triiodotironina T3), e
quindi la sua funzione principale ¢ quella di assicurare all'organismo una normale funzione tiroidea
per il corretto processo di crescita e morfogenesi di diversi organi ed apparati.

Mentre i lattanti allattati al seno o alimentati con formula ricevono quantita adeguate di iodio, i
livelli di assunzione raccomandati per i bambini, in assenza di dati specifici, sono desunti da quelli

degli adulti valutati sulla base dei fabbisogni energetici.

Rame

Il rame risulta un elemento essenziale per il metabolismo energetico a livello cellulare, per la
produzione di tessuto connettivo e per la sintesi di peptidi neuroattivi (catecolamine e encefaline).
Stati di carenza in rame sono stati osservati nell’infanzia in neonati pretermine, in lattanti alimentati
con latte vaccino non modificato, in bambini malnutriti (Cordano et al. 1964; Cordano 1974). In
attesa di ulteriori verifiche, le raccomandazioni europee fissano la soglia di tossicita a 10 mg/die

(Commission of the European Communities, 1992).

b) Integratori di acidi grassi

Con il termine LCPUFA si intende in particolare 1’acido arachidonico (AA, 20:4n-6) e ’acido
docosaesaenoico (DHA, 22:6n-3), che derivano rispettivamente dall’acido linoleico (LA, 18:2n-6) e
dall’acido alfa-linolenico (ALA, 18:3n-3). L’ipotesi che gli LCPUFA possano avere un ruolo nella
performance del tessuto nervoso ¢ supportato da dati sperimentali, anatomopatologici e clinici. Le
differenze relative al contenuto di DHA nel tessuto nervoso cerebrale, studiate in bambini deceduti
per morte improvvisa, in relazione al diverso tipo di alimentazione (il contenuto in DHA risulta
maggiore del 30-40% nei lobi frontali nei bambini allattati al seno) ha focalizzato I’attenzione sul
ruolo del DHA nello sviluppo del tessuto nervoso nell’'uomo soprattutto nelle prime fasi della vita
(Farquharson J et al 1992). Anche i neonati di peso molto basso alla nascita sono in grado di
sintetizzare gli LCPUFA, ma il problema fondamentale ¢ relativo alla possibilita di sintetizzare un
quantitativo di LCPUFA adeguato per permettere un ottimale sviluppo (Carnielli VP et al 1996). La
definizione della funzione degli LCPUFA nell’infanzia & stata considerata in termini di
raccomandazioni dietetiche da parte di numerosi organismi e comitati internazionali. La questione
si pone soprattutto sulla base di alcuni esiti funzionali neurologici, poiché la semplice
supplementazione esogena con LCPUFA ne determina comunque un aumento dei livelli plasmatici,
senza tuttavia un sicuro corrispettivo funzionale. Secondo gli esperti, il fabbisogno giornaliero di
n-3 LCPUFA dovrebbe essere circa lo 0.3% dell’energia giornaliera totale (General

Recommendations on dietary fats for human consumption. 1989). Mentre per i prematuri le analisi



sistematiche della letteratura ne confermano la validita dell’utilizzo, nel caso dei neonati a termine
vi sono ancora interpretazioni diversificate dei dati, anche perché mancano osservazioni a medio e
lungo termine (Forsyth JS et al 2001).

Le revisioni sistematiche e le raccomandazioni attualmente a disposizione sottolineano d’altro canto
la mancanza di effetti avversi legati alla supplementazione dietetica con LCP. Un lavoro di
metanalisi dei dati dei diversi trial ha dimostrato che in nessuna caso la somministrazione di
LCPUFA n-3, isolata o in combinazione con acido arachidonico, risulta associata, in particolare,
a depressione dello sviluppo dei parametri staturo-ponderali (Makrides M et al 2005).

In tabella 2 sono riportate le principali fonti alimentari di LCPUFA.

LCPUFA nelle malattie del bambino

Gli effetti pit vantaggiosi dell’integrazione con LCPUFA sono stati osservati nella fenilchetonuria
(Agostoni C et al 2000) e nella fibrosi cistica (Beckles Willson N et al 2003).

Tabella 2 - FONTI LIPIDICHE DI AA, DHA

Componente Fonte Note

DHA olio pesce aumento EPA
olio pesce a basso EPA incorporato in trigliceridi

DHA e/o AA uovo incorporati in fosfolipidi o trigliceridi
organismi unicellulari* Schizochytium sp

Mortierella alpina
* Non sono riportati effetti avversi con l'utilizzo di organismi unicellulari quali fonti di LCPUFA

(Innis SM et al 1996, Hammond BG et al 2002).
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